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Årets risikovurdering gir oppdatert kunnskapssta-
tus og risikovurdering av miljøvirkninger av norsk 
fiskeoppdrett,	dyrevelferd	i	norsk	lakseoppdrett,	
samt	bruk	av	rensefisk	i	oppdrettsanleggene.	Smit-
tepress av lakselus og genetisk påvirkning av rømt 
oppdrettslaks vurderes fremdeles som de mest pro-
blematiske risikofaktorene knyttet til lakseoppdrett. 

Smittepress av lakselus er beregnet ut fra ukentlige 
lusedata fra alle oppdrettsanleggene langs kysten 
i 2013 og viste i hovedsak samme mønster som 
tidligere år. Ett unntak var lavere smittepress på 
Vestlandet,	mens	det	var	noe	høyere	i	Nord-Norge	
enn	tidligere	år.	Det	var	lavt	smittepress	om	våren,	
og deretter en kraftig økning utover sommeren. 
En detaljert analyse av smittepresset i Hardanger i 
ukene 21–36 viser hvor avgjørende utvandringstids-
punktet er for risiko for lusesmitte på vill laksesmolt.

Lusepåslag på garn- og rusefanget vill sjøørret er 
brukt for å vurdere risiko for dødelighet for lakse-
smolt som vandrer ut fjordene hovedsakelig i mai 
og	juni,	og	for	sjøørret	og	sjørøye	utover	sommeren.	
I	tillegg	har	en	benyttet	vaktbur	med	laksesmolt,	
tråling	etter	villsmolt	i	fjordene,	samt	merke–gjen-
fangst-studier på sjøørret i noen områder. Forskning 
og overvåking av lakselus er fokusert på noen færre 
områder	langs	kysten	i	2013	enn	i	2012,	men	omfan-
get av undersøkelsene er økt kraftig. Undersøkel-
sene er supplert med estimert smittepress basert på 
antall lus talt ukentlig i alle oppdrettsanlegg satt inn 
i detaljerte hydrodynamiske spredningsmodeller i 
fire	utvalgte	studieområder.	Det	var	i	hovedsak	god	
sammenheng mellom det modellerte smittepresset 
i	tid	og	rom	med	observasjonene	av	lus	på	villfisk	
og i vaktbur i 2013. Disse nye undersøkelsene og 
implementeringen av den hydrodynamiske spred-
ningsmodellen er et viktig steg på veien mot et nytt 
system for overvåking og rådgivning når det gjelder 
lakselussmitte. 

Risikovurderingen basert på ruse- og garnfanget 
sjøørret	samt	postsmolt	av	laks	fanget	i	trål,	tyder	
på at smittepresset i laksens utvandringsperiode var 
lavere	i	de	fleste	områdene	i	2013	sammenlignet	med	
2012 og 2011. Dette kan bl.a. skyldes lave tempera-
turer	om	våren	samt	effektiv	våravlusing	i	de	fleste	
områdene. Unntaket her er Nord-Trøndelag der det 
var indikert svært høy risiko for luserelatert døde-
lighet	hos	vill	laksesmolt,	samt	indikasjoner	på	økt	
risiko i Finnmark. Senere på sommeren bygget smit-
tepresset seg opp slik at det var moderat til høy risiko 
for	luserelatert	dødelighet	på	sjøørret	på	de	fleste	
undersøkte	lokalitetene	fra	Hordaland	og	nordover,	
mens det var indikert lav risiko i Rogaland.

Utsetting av ubehandlet laksesmolt i Daleelva i 
Nordhordland i årene 1997 til 2009 tyder på at lak-
selus økte den marine dødeligheten med gjennom-
snittlig	15	%	i	forhold	til	fisk	beskyttet	mot	lus.	I	
2010-utsettet var det indikert 27 % økt dødelighet. 
De foreløpige og ufullstendige dataene fra 2011- og 
2012-utsettene	indikerer	rundt	20	%	økt	dødelighet,	
men	gjenfangstene	har	vært	lave	de	siste	årene,	slik	
at tallene er usikre. I Vosso indikerte tilsvarende 
metode gjennomsnittlig 20–25 % økt dødelighet hos 
smoltutsettene i perioden 2000–2011.

En rekke andre sykdommer utgjør store problem i 
norsk	oppdrett,	spesielt	virussykdommer.	Selv	om	
en	har	god	oversikt	over	patogener	i	oppdrett,	er	
det	fremdeles	lite	data	på	sykdom	hos	villfisk	og	på	
risiko for smitte fra oppdrett. Nye studier av vill ørret 
i områder med omfattende sykdomsutbrudd hos opp-
drettslaks,	tyder	på	at	sjøørret	er	lite	mottakelig	for	
SAV-	og	PRV-virusene,	alternativt	at	smittepresset	
fra oppdrettslaks til sjøørret er lavt. Det er heller ikke 
funnet tegn til SAV-smitte i utvandrende laksesmolt 
eller tilbakevandrende laks i våre analyser. Studiene 
tyder derimot på at PRV kan overføres fra oppdrettet 
til	vill	laks,	og	at	høy	PRV-forekomst	i	villaks	kan	
være koblet til økt antall HSMB-utbrudd i regionen. 
En studie viste store mengder SAV og PRV i rømt 
laks,	og	at	den	kan	ta	med	seg	virussmitte	til	gyte-
plassene i elvene. Det er også vist at amøben Para-
moeba perurans	kan	smitte	både	laks	og	leppefisk,	
noe som kan øke sannsynligheten for overføring av 
dette patogenet mellom populasjoner og arter.

Sannsynligheten for at en rømt laks overlever fram 
til kjønnsmodning og vandrer opp i elv er høyest 
hvis den rømmer som vårsmolt eller det året den blir 
kjønnsmoden,	men	er	lav	for	høstsmolt	og	umoden	
laks. Nye analyser tyder på at faktisk rømming er 
flere	ganger	høyere	enn	rapportert.	Gjennomsnittlig	
innslag	av	rømt	fisk	om	høsten	i	61	studerte	elver	har	
variert mellom 12 og 16 % i perioden 2006–2012. 
Dette tilsvarer 8 til 11 % i årsprosent rømt laks. Det 
er	stor	variasjon	mellom	elver,	en	svak	nedgang	i	
andel	rømt	laks	i	nasjonale	laksevassdrag	i	perioden,	
men økende for ikke-nasjonale laksevassdrag. 

I høstundersøkelser i 34 elver i perioden 2010–2012 
er	henholdsvis	13,	11	og	10	elver	vurdert	å	ligge	i	
kategoriene	”lav”,	”moderat”	og	”høy”	sannsyn-
lighet for fortsatt genetisk påvirkning av rømt 
oppdrettslaks. Det er en nedgang i antall elver i 
kategorien ”høy” i forhold til risikovurderingen i 
2012,	men	nedgangen	er	ikke	signifikant.	

En ny studie viser at andelen rømt laks (årsprosent) 
og midlere fangststørrelse er viktige forklaringsfak-
torer for målt genetisk påvirkning sett over ca. 20 år. 
De minste bestandene ser ut til å være mest sårbare 
for innblanding av rømt laks. I fem av 20 undersøkte 
populasjoner fant en klare genetiske endringer over 
tid.	De	største	endringene	var	i	Loneelva,	Vosso	og	
Opo,	der	innkryssingen	av	oppdrettslaks	summerte	
seg opp til mellom 31 og 47 % tidsperioden sett 
under	ett.	Ser	en	på	alle	elvene,	varierte	innkryssin-
gen	fra	2	til	47	%,	med	en	median	på	9	%.	Dette	tyder	
på at innkryssingen av oppdrettslaks er noe lavere 
enn det en tidligere har beregnet med modeller.

Det er store utslipp av nitrogen og fosfor fra norske 
matfiskanlegg,	men	disse	utgjør	likevel	et	relativt	
lite bidrag av den totale mengden næringssalter i 
kystvannet. Det mangler overvåkingsdata når det 
gjelder effekter av næringssalter langs store deler av 
kysten,	selv	om	en	del	nye	program	er	i	oppstartfa-
sen.	Undersøkelser	i	to	oppdrettsintensive	regioner,	
Rogaland	og	Hardangerfjorden,	viser	imidlertid	at	
vannkvaliteten er god til meget god. Sammen med 
ulike modellbetraktninger tyder dette på lav risiko 
for regional påvirkning av næringssalter fra oppdrett 
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langs kysten. Beregninger i Hardangerfjorden indi-
kerer at dagens oppdrettsproduksjon har liten effekt 
på oksygennivået i de dypere delene av fjordbassen-
get. Sannsynligheten for regional bunnpåvirkning i 
åpne områder vurderes som liten. 

Lokale effekter av næringssalter og organisk mate-
riale	kan	påvises	nær	matfiskanlegg.	Graden	av	
bunnpåvirkning er vist å være høyere i indre fjord-
områder enn på dynamiske kystlokaliteter. Konse-
kvensene av slik lokal påvirkning er likevel vurdert 
som	små	og	reversible,	så	lenge	det	er	mindre	areal	
som blir berørt. Det må tas forbehold om at det kan 
finnes	særlig	sårbare	eller	verneverdige	habitater	
som	koraller,	svampsamfunn,	ålegress,	løsliggende	
kalkalger og rike skjellforekomster i nærheten av 
oppdrettsanleggene som kan ta permanent skade. 

Den lokale påvirkningen blir overvåket med B- og 
C-undersøkelser	på	lokalitetene,	og	viser	i	hoved-
sak at bunnforholdene ved og i nærheten av norske 
matfiskanlegg	er	tilfredsstillende	ut	fra	gjeldende	
miljøstandarder. Det er visse begrensninger i bruken 
av	disse	metodene,	bl.a.	i	forhold	til	hardbunnsloka-
liteter. Det arbeides med å revidere og forbedre disse 
overvåkingsprogrammene.

Vi har vurdert legemidler som blir brukt i norsk hav-
bruksnæring. Oralt administrerte antiparasittmidler 
spres	via	spillfôr,	fekalier	og	svevepartikler	og	kan	
detekteres i lengre tid i sedimentet ved anlegget og i 
villfauna. I kontrollerte forsøk fant en at store doser 
teflubenzuron	gav	både	dødelighet	og	senskader	
på	hummeryngel,	men	en	mangler	data	på	effekter	
knyttet til langtidseksponering av krepsdyr for lave 
konsentrasjoner. Vi mangler også kunnskap om hvor 
stor reell risiko slik eksponering utgjør for krepsdyr 
og andre organismer rundt oppdrettsanleggene.

Det er gitt en oversikt over bruk av andre fremmed-
stoffer i oppdrett. I en feltstudie fra 2012 målte en 
persistente organiske miljøgifter i lever fra sei fanget 
under et oppdrettsanlegg og sammenlignet det med 
sei fra en referanselokalitet i samme fjordsystem 
(Masfjorden). En fant at sei som beitet under anleg-
get	hadde	lavere	nivå	av	disse	miljøgiftene	enn	fis-
ken fra referanselokaliteten. Noe av forskjellene kan 
forklares	ut	fra	forskjeller	i	alder	og	leverstørrelse,	
men resultatene tyder på at bakgrunnsnivå av disse 
miljøgiftene overskygger bidrag fra akvakulturnæ-
ringen i dette fjordsystemet.

Matfiskanlegg	med	laks	og	regnbueørret	tiltrek-
ker	seg	annen	fisk	og	kan	påvirke	vandringsatferd,	
fangbarhet,	utbredelse,	fødeopptak	og	kvalitet	hos	
villfisk.	En	del	fisk,	som	sei,	kan	oppholde	seg	lenge	

ved	anleggene	og	spiser	spillfôr	i	perioder,	gjerne	i	
kombinasjon med beiting på naturlige byttedyr som 
også kan samle seg der. I hovedsak har en imidlertid 
ikke	påvist	store	endringer	i	kvalitet	på	villfisk	nær	
oppdrettsanleggene i kontrollerte studier. Det er også 
spekulert i om oppdrettsanlegg kan påvirke f.eks. 
gytevandring	hos	kysttorsk,	men	studier	i	felt	med	
merket	fisk	er	ikke	endelige.	Det	vil	være	nødven-
dig å utvide disse studiene for å avklare i hvilken 
grad oppdrett kan ha effekt på reproduksjon hos vill 
marin	fisk.	

Ulike	arter	av	leppefisk	brukes	i	stort	omfang	som	
rensefisk	for	å	bekjempe	lakselus	i	oppdrett.	Brukt	
på rett måte regnes dette som en miljøvennlig form 
for	lusekontroll.	Imidlertid	kan	fangst,	transport/
flytting	og	bruk	av	leppefisk	ha	negative	effekter	på	
miljøet,	bl.a.	ved	overbeskatning,	risiko	for	smitte-
spreding og genetisk påvirkning på lokale stammer. 
Leppefisk	kan	potensielt	også	virke	som	en	smitte-
vektor. I tillegg kommer dyrevelferdsmessige sider 
ved	bruk	av	leppefisken.	

Omforente operative velferdsindikatorer mangler 
for	fiskeoppdrett,	men	dødeligheten	i	merdene	er	
en	mulig	indikator.	Antall,	biomasse,	dødelighet	og	
andre tap rapporteres månedlig til Fiskeridirektora-
tet. En analyse av disse dataene de første 6 månedene 
i sjøen i et stort antall smoltutsett fra 2005 til 2012 
viser under 5 % i median dødelighet. Det var imid-
lertid en relativt stor andel av utsettene som hadde 
høy dødelighet og som drar opp gjennomsnittet. Vår-
utsatt smolt har høyere dødelighetsrisiko enn høstut-
satt,	særlig	i	Sunnhordland,	Rogaland	og	Finnmark.	
I	alle	fylker	finner	en	”høyrisiko”	lokaliteter	som	
har stor variasjon i dødelighet mellom ulike utsett. 

Det er stor variasjon i dødelighet mellom enkelt-
merder i samme utsett. Dette tyder på at andre fak-
torer enn sykdomssmitte og lokalitetsmiljø spiller 
inn. Totalt sett er det forholdsvis stor risiko for høy 
dødelighet og dårlig dyrevelferd ved bruk av dagens 
produksjonsmetoder,	og	det	vil	være	viktig	å	bedre	
overvåkingen	av	oppdrettsmiljø,	fiskehelse	og	-vel-
ferd for å få klarlagt årsaker og gjennomført tiltak 
i alle ledd av produksjonen for å redusere denne 
risikoen. 

Steril	triploid	fisk	ser	ut	til	å	ha	noe	høyere	følsomhet	
for	høye	vanntemperaturer,	som	kan	gi	utfordrin-
ger på sensommer og tidlig høst i de sørlige delene 
av landet. De har også høyere risiko for å utvikle 
skjelettdeformiteter hvis de oppdrettes etter samme 
protokoller og med de samme diettene som vanlig 
diploid laks. Spesialtilpassede dietter vil muligens 
kunne redusere denne økte risikoen. 
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Havforskningsinstituttet har publisert risikovurde-
ringer	av	miljøvirkninger	av	norsk	fiskeoppdrett	i	
2011,	2012	og	2013	basert	på	bestillinger	fra	Fiske-
ri- og kystdepartementet (FKD) og etter dialog med 
Fiskeridirektoratet,	Mattilsynet	samt	Miljødirekto-
ratet (tidligere Klima- og forurensningsdirektoratet 
og Direktoratet for naturforvaltning).

Vi har avgrenset arbeidet med risikovurderingen 
til	å	se	på	negative	miljøpåvirkninger	av	havbruk,	
og har lagt vekt på overordnede problemstillinger 
myndighetene vil ha råd om knyttet til smittespred-
ning,	genetisk	påvirkning,	eutrofiering,	organisk	
belastning	og	utslipp	av	legemidler,	slik	det	framgår	
i Regjeringens “Strategi for en miljømessig bære-
kraftig havbruksnæring” fra 2009. Denne strategien 

gir fem overordnede mål (tabell 1.1). Vi har lagt de 
tre første målene til grunn i vurderingene så langt.  

Fra og med 2013 har vi tatt med vurderinger av 
dyrevelferd i norsk lakseoppdrett samt vurdering 
av	risiko	i	forbindelse	med	bruk	av	leppefisk	som	
rensefisk	i	norsk	lakseoppdrett.	Nytt	av	året	er	en	vur-
dering av bruk av triploid steril laks i oppdrett ut fra 
dyrevelferdsmessige	hensyn.	Bruk	av	rensefisk	for	å	
redusere antall lakselus på oppdrettslaks og bruk av 
triploid steril laks for å redusere genetiske og økolo-
giske interaksjoner med villaks er viktige risikoredu-
serende	tiltak,	men	representerer	ulike	utfordringer	
som er vurdert. Vi har oppdatert kunnskapsstatusen 
på de områdene som er dekket i risikovurderingen 
og gitt en tilstandsvurdering på basis av nye data. 

Tabell 1.1 
Målene i Regjeringens ”Strategi for en miljømessig bærekraftig havbruksnæring” fra 2009.

Mål 1: 
Sykdom

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

Mål 2: 
Genetisk	interaksjon	
og rømming

Havbruk bidrar ikke til varige endringer i de genetiske egenskapene til 
villfiskbestandene.

Mål 3: 
Forurensning 
og utslipp

Alle oppdrettslokaliteter som er i bruk holder seg innenfor en akseptabel miljø-
tilstand,	og	har	ikke	større	utslipp	av	næringssalter	og	organisk	materiale	enn	det	
resipienten tåler.

Mål 4: 
Arealbruk

Havbruksnæringen har en lokalitetsstruktur og arealbruk som reduserer 
miljøpåvirkning og smitterisiko.

Mål 5: 
Fôr og fôrressurser

Havbruksnæringens behov for fôrråstoff dekkes uten overbeskatning av de 
viltlevende marine ressursene.
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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 må være oppfylt for å kunne utføre en 
full risikoanalyse. Én er at man har kart-
lagt	konsekvensene,	en	annen	er	at	man	
kan	måle	eller	anslå	konsekvensen,	og	en	
tredje er at sannsynlighet og konsekvens 
er	kvantifiserbare,	gjerne	slik	at	man	kan	
sammenlikne to risiki for å se hvor det er 
mest hensiktsmessig å sette inn tiltak. En 
risikoanalyse gjelder dessuten noe som 
skjer	i	fremtiden,	og	beslutningen	man	tar	
på grunnlag av en risikoanalyse er gjerne 
avhengig av en målsetting. Manglende 
kvantifisering	i	risikoanalysen	kan	løses	
ved	å	innføre	kategorier,	eller	hvis	en	effekt	
ikke kan måles direkte kan man bruke en 
indikator for konsekvensen (FAO 2008). 

Risikoanalyser inngår vanligvis i en stør-
re prosess der en starter med å kartlegge 
risikofaktorer	(fareidentifisering),	og	der	
en etter en innledende risikoanalyse sam-
spiller med viktige interessenter i en mer 
grundig risikoanalyse. Man trenger også å 
definere	hva	som	er	akseptabel	risiko.	En	
sammenlikning mellom en risikoanalyse 
og akseptabel risiko kaller vi en risikovur-
dering. Dette danner grunnlag for risiko-
håndtering. Vi kan da se for oss en prosess 
der vi etter å ha etablert et slikt system har 
jevnlige oppdateringer og forbedringer for 
å	oppnå	de	overordnede	målene	(se	figur	
2.1).

Det er viktig å ha i mente at risikovurdering 
og	-håndtering	foregår	i	mange	trinn,	og	for	
at	en	risikohåndtering	skal	ha	en	virkning,	
må	flere	av	disse	trinnene	være	på	plass.	
Man må ha overordnede målsettinger som 
så skal operasjonaliseres. Dette innebærer 
en vurdering av de mest presserende trus-
lene,	en	risikoanalyse,	eventuelle	tiltak	for	
å	redusere	risiko,	overvåking	av	tilstand	
og	effekt	av	reguleringer,	samt	kontroll	og	
håndhevelse av reguleringer. 

Ut ifra en innledende analyse av kunn-
skapsgrunnlaget,	usikkerhetsnivå	i	effekt-
indikatorer,	 samt	 generell	 mangel	 på	
kvantifiserbarhet	av	sannsynlighet	og	kon-
sekvens,	har	vi	valgt	å	gjøre	en	kvalitativ	
vurdering av de antatt viktigste risikofak-
torene basert på tilgjengelige data og kunn-
skap om effekter. 

Risikovurderingen bygger på et utvalg av 
målene fra bærekraftstrategien samt faglig 
baserte terskelverdier for effektindikatorer 
for de enkelte påvirkningsfaktorene som 
foreslått	av	Taranger	m.fl.	(2012).

Kunnskapsstatusen i denne rapporten og 
den videre analysen har vist at muligheten 
for	geografisk	oppløsning	i	risikovurde-
ringen er forskjellig for de ulike tema-
ene,	men	vi	har	overvåkingsdata	for	noen	

ICES 2006. Report of the Study Group on 
Risk Assessment and Management Advice 
(SGRAMA). ICES Resource Management Com-
mittee, ICES CM 2006/RMC:04, Ref. LRC, ACFM, 
ACE, ACME 71 pp. International Council of the 
Exploration of the Sea, Copenhagen.
Taranger G.L., Svåsand T., Bjørn, P.A., Jansen P.A., 
Heuch P. A., Grøntvedt R.N., Asplin L., m.fl. 2012. 

Referanser
FAO 2008. Assessment and communication 
of environmental risks in coastal aquaculture. 
GESAMP, Joint Group of Experts on the Scienti-
fic Aspects of Marine Environmental Protection. 
IMO FAO UNESCO-IOC WMO UNIDO IAEA 
UN UNEP. Reports and studies, No. 76. Food and 
Agriculture Organization of the United Nations, 
Rome.

av	påvirkningsfaktorene	som	lakselus,	
rømt	laks,	næringssaltutslipp	og	organisk	
belastning. For enkelte av temaene og 
risikofaktorene er det kun gjort en “case”-
vurdering. Der en har foreslått konkrete 
bærekraftsindikatorer og tilhørende gren-
severdier har en vurdert risiko i tre nivå: 
lav	(grønn),	moderat	(gul)	og	høy	(rødt).	
For	fiskevelferd	har	en	foreslått	og	brukt	
en	femdelt	skala;	liten	risiko,	akseptabel	
risiko,	vurderingsområde,	uakseptabel,	
svært uakseptabel. 

Denne oppdaterte risikorapporten ser vi 
som et ledd i en prosess for å videreutvi-
kle risikovurdering og risikohåndtering i 
samspill med de viktigste interessentene 
etter en modell foreslått av det internasjo-
nale	havforskningsrådet	ICES	(se	figur	2.1;	
ICES 2006).

Figur 2.1
Eksempel på rammeverk for risikovurdering og håndtering (oversatt og modifisert fra 
ICES 2006). Den består av forskjellige trinn som bør være på plass, og indikerer hvem 
som kan ha ansvar eller innflytelse i de ulike trinnene.
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Forslag til førstegenerasjons målemetode for 
miljøeffekt (effektindikatorer) med hensyn til 
genetisk påvirkning fra oppdrettslaks til vill-
laks, og påvirkning av lakselus fra oppdrett på 
viltlevende laksefiskbestander. Fisken og havet, 
13-2010 Havforskningsinstituttet;  Veterinærins-
tituttets rapportserie Nr. 7-2012.
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Tabell 3.1 
Utsett (antall x 1000) av smolt av laksefisk i matfiskanlegg i 2012 (Kilde: Fiskeridirektoratet).

Norsk	fiskeoppdrett	er	dominert	av	pro-
duksjon	av	atlantisk	laks,	der	rundt	279	
millioner laksesmolt ble satt ut i sjøanlegg 
i	2012,	og	der	den	samlede	biomassen	av	
laks kom opp i over 740 000 tonn i desem-
ber	2012	(tabell	3.1,	3.2).	

Det er også en betydelig produksjon av 
regnbueørret der over 19 millioner indi-

vider	ble	satt	i	sjø	i	2012,	og	den	samlede	
biomassen var rundt 44 000 tonn i slutten 
av	2012	(tabell	3.1,	3.2).	Det	er	også	en	
liten produksjon av vanlig ørret. 

Oppdrett av laks og regnbueørret foregår i 
hovedsak	fra	Rogaland	til	Finnmark,	men	
med litt aktivitet på laks i Agder-fylkene. 
Antallet laks og regnbueørret som står i 

Utsett (antall x 1000) av smolt i 2012
Fylke Laks Regnbueørret Ørret Totalt
Finnmark 22 694 0 0 22 694
Troms 34 670 935 0 35 604
Nordland 47 811 598 0 48 409
Nord-Trøndelag 27 566 0 0 27 566
Sør-Trøndelag 23 359 0 0 23 359
Møre og Romsdal 37 778 3 011 0 40 789
Sogn og Fjordane 22 529 4 292 0 26 821
Hordaland 40 490 10 507 69 51 066
Rogaland 18 980 14 0 18 995
Øvrige fylker 3 451 186 0 3 637
Totalt 279 328 19 543 70 298 941

Tabell 3.2 
Biomasse (tonn) av laksefisk i matfiskanlegg ved utgangen av 2012 (Kilde: Fiskeridirektoratet).

Biomasse ved utgangen av 2012
Fylke Laks Regnbueørret Ørret Totalt
Finnmark 69 892 3 328 0 73 221
Troms 75 615 1 830 0 77 445
Nordland 123 369 2 050 0 125 420
Nord-Trøndelag 47 386 0 0 47 386
Sør-Trøndelag 93 669 0 0 93 669
Møre og Romsdal 71 615 5 834 0 77 449
Sogn og Fjordane 60 982 6 693 0 67 675
Hordaland 96 920 24 311 67 121 299
Rogaland 48 689 66 1 48 756
Øvrige fylker 11 775 25 0 11 801
Totalt 699 913 44 138 69 744 119

Fylke Antall selskap Antall lokaliteter i drift
Finnmark 5 90
Troms 18 96
Nordland 30 168
Nord-Trøndelag 9 73
Sør-Trøndelag 11 103
Møre og Romsdal 13 119
Sogn og Fjordane 15 90
Hordaland 32 166
Rogaland 16 72
Øvrige fylker 15 29
Totalt/Total 164 1006

Tabell 3.3 
Antall selskap og tillatelser i drift for matfisk av laks, regnbueørret og ørret i 2012 (Kilde: Fiskeridirektoratet).

Antall (x 1000) 
utsatt i 2012

Beholdning (antall x 1000) 
ved utgangen av 2012

Fylker Antall Klekket Villfanget Totalt
Finnmark og Troms 15 29 0 29
Nordland 832 1 302 0 1 302
Trøndelag : : : :
Møre og Romsdal 651 856 0 856
Sogn og Fjordane 599 789 0 789
Hordaland : : : :
Rogaland og øvrige fylker 250 356 0 :
Totalt 2 370 3 353 0 3 354

sjø varierer gjennom året i forhold i utsett 
og	slakting,	der	det	høyeste	antallet	indi-
vider og den høyeste biomassen normalt 
er	i	perioden	oktober	til	desember,	landet	
sett under ett.

Matfiskproduksjonen	av	laks	og	regnbue-
ørret skjer i 164 selskap som har rundt 
1000	tillatelser	(tabell	3.3),	og	bruker	
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Tabell 3.4 
Utsett og beholdning (antall x 1000) av torsk i oppdrett i 2012 (Kilde: Fiskeridirektoratet).

Antall (x 1000) 
utsatt i 2012

Beholdning (antall x 1000) 
ved utgangen av 2012

Fylker Antall Klekket Villfanget Totalt
Finnmark og Troms 15 29 0 29
Nordland 832 1 302 0 1 302
Trøndelag : : : :
Møre og Romsdal 651 856 0 856
Sogn og Fjordane 599 789 0 789
Hordaland : : : :
Rogaland og øvrige fylker 250 356 0 :
Totalt 2 370 3 353 0 3 354

Tabell 3.5 
 Beholdning (antall x 1000) av kveite, røye, piggvar og andre marine arter utenom laksefisk og torsk ved utgangen av 2012 
(Kilde: Fiskeridirektoratet).

Antall fisk (x 1000) ved utgangen av 2012
Fylker Klekket Villfanget Totalt
Finnmark og Troms : : :
Nordland 835 1 836
Trøndelag 87 0 87
Møre og Romsdal 935 0 923
Sogn og Fjordane : : :
Hordaland 817 60 877
Rogaland : : :
Øvrige fylker 1 408 2 1 410
Totalt 4 456 63 4 519

rundt 1000 sjølokaliteter på landsbasis. 
Antallet lokaliteter i bruk varierer imid-
lertid fra måned til måned i takt med nye 
utsett og utslakting på lokaliteter.

Det har vært en sterk nedgang i torskeopp-
drett	de	siste	årene,	men	en	reduksjon	til	
et	utsett	av	2,37	millioner	settefisk	i	sjø	i	

2012	(tabell	3.4),	mot	3,6	millioner	i	2011,	
5,9	millioner	i	2010,	over	10	millioner	i	
2009	og	21,7	millioner	i	2008.		

Av	andre	fiskearter	er	det	en	relativt	liten	
produksjon	av	hovedsakelig	kveite,	pigg-
var	og	røye	med	4,45	millioner	individer	
i anleggene ved utgangen av 2012 (tabell 

3.5.),	mot	5,3	millioner	i	2011	og	3,5	mil-
lioner	i	2010.	Det	produseres	mest	kveite,	
med rundt 2 millioner individer i sjø ved 
utgangen	av	2012,	som	er	en	nedgang	fra	
ca. 3 millioner ved utgangen av 2011.
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KUnnSKApSStAtUS foR effeKteR Av LAKSeLUS på 
vILL LAKSefISK (RISIKofAKtoReR oG MULIGe effeKteR)

4.1  

Lakselusas biologi
Lakselus klekker direkte fra eggstrenger 
som henger fast på mordyret. Hver kjønns-
moden lakselus på oppdrettslaks kan ha 
200–500 egg i eggstrengene og produserer 
fortløpende nye eggstrenger – sommerstid 
ofte	hver	tiende	dag	(Heuch	m.fl.	2000).	
Eggene klekkes til frittlevende nauplier 
som i løpet av ca. 50 døgngrader utvikles 
til	copepoditter	(Asplin	m.fl.	2011).	Etter	
tre	frittlevende	stadier,	to	naupili	og	ett	
copepoditt,	vil	copepodittene	kunne	finne	
og feste seg på en vert i laksefamilien. For 
Norge	vil	det	si	laks,	sjøørret,	regnbueørret	
og sjørøye. Etter to fastsittende (chalimus) 
stadier	(Hamre	m.fl.	2013)	har	lusen	tre	
bevegelige	stadier,	også	kalt	mobile	stadier	
(Venmathi	Maran	m.fl.	2013).	

Smittespredningen skjer i de frittlevende 
nauplie- og copepodittstadiene når lusa 
driver med vannstrømmene. Disse stadi-
ene	har	en	viss	evne	til	egenbevegelse,	
spesielt vertikalt og når den oppfatter at 
en	fisk	nærmer	seg	(Heuch	1995;	Heuch	
m.fl.	1995,	2000),	men	den	største	spred-
ningen skjer passivt. En regner med at 
lakselusa	må	finne	seg	en	vert	i	løpet	av	
ca.	150	døgngrader	etter	klekking,	dvs.	
ca.	15	dager	ved	10	°C	(Asplin	m.fl.	2011).	
Hydrografiske	modeller	koblet	med	biolo-
giske data viser at under optimale forhold 
(for lusa) kan den transporteres opp mot 
200	km	i	løpet	av	en	10-dagersperiode,	
selv	om	de	fleste	spres	20–30	km	(Asplin	
m.fl.	2011).	Lakselusa	er	med	andre	ord	
en	parasitt	med	stor	reproduksjonsevne,	

stor smittespredning og med god evne til 
å	finne	en	vert.	

Generelt bilde for lakselusinfeksjonen 
på vill laksefisk de siste årene
Lakselusinfeksjonen på vill laksesmolt og 
sjøørret har vært relativ lav i mai måned 
langs størstedelen av norskekysten de 
seneste	årene,	men	vi	finner	enkelte	år	og	
lokaliteter med høyere smittepress (for 
eksempel	i	Hardangerfjorden	i	mai	2008,	
og	en	økning	igjen	i	2011	på	flere	lokali-
teter). Samtidig er nivåene på oppdretts-
fisken	som	oftest	lave	på	denne	årstiden.	
Dette har sannsynligvis sammenheng med 
miljøforhold og med de synkroniserte vår-
avlusningene som har blitt gjennomført 
langs stadig større deler av kysten de siste 
årene	(Bjørn	m.fl.	2013).	

I slutten av mai og utover juni (varierer noe 
mellom	år),	finner	vi	normalt	en	økning	
i infeksjonspress av lakselus som starter 
først på Vestlandet og brer seg nordover. 
I	enkelte	år	og	områder	finner	en	til	dels	
svært høye infeksjonsnivåer på sjøørret 
relativt tidlig på Vestlandet. I månedsskif-
tet juni/juli og første del av juli observerer 
vi ofte en ytterligere økning i infeksjons-
press fra lakselus i disse områdene (Bjørn 
m.fl.	2013).	

I	tillegg	finner	vi	i	enkelte	områder	i	Midt-
Norge,	for	eksempel	utenfor	Trondheims-
fjorden	og	utenfor	Namsenfjordsystemet,	
ofte moderat høy til svært høy infeksjon 
på sjøørreten utover i juni og juli. Ytterst i 

Trondheimsfjorden (Agdenes) ble det for 
eksempel funnet svært høye infeksjoner på 
sjøørret under smoltutvandringsperioden i 
juni	både	i	2011	og	2012	(Bjørn	m.fl.	2011,	
2012).	I	Nordland	fylke	finner	vi	også	
ofte økt infeksjonspress utover i juni/juli 
og	august,	og	infeksjonsintensiteten	kan	
enkelte år bli betydelig forhøyet sammen-
lignet med områder uten oppdrettsaktivitet 
(Bjørn	m.fl.	2012).	

Nord om Ullsfjorden i Nord-Troms og 
Finnmark	finner	vi,	med	unntak	av	enkelte	
år	som	f.eks.	i	2011	og	2013,	som	oftest	
lavt infeksjonspress både på vill- og opp-
drettet laksefisk. På kontrollokaliteter 
uten	oppdrettsaktivitet	finner	vi	svært	lite	
lus	(Bjørn	m.fl.	2012),	både	i	sør	(Aust-
Agder og Jæren) og i nord (Porsanger i 
Finnmark). Det samme gjelder innenfor 
de store nasjonale laksefjordene langs hele 
kysten	(Serra	Llinnares	m.fl.	2014).	

Selv	om	dette	varierer	fra	år	til	år,	der	
2010,	2011	og	2012	hadde	høyere	infek-
sjon	enn	de	fleste	forutgående	år,	er	dette	
en utvikling vi ofte har observert langs 
norskekysten	de	seineste	år	(Bjørn	m.fl.	
2011,	2012).	Resultater	fra	2013	(Bjørn	
m.fl.	2013)	understreker	dette;	lav	infek-
sjon under laksesmoltutvandringen i mai 
langs hele norskekysten og økende infek-
sjon utover sommeren. Imidlertid viser 
resultatene i 2013 en tendens til forbedrin-
ger	på	Vestlandet,	og	en	motsatt	tendens	
i Nord-Trøndelag og Nord-Norge (Bjørn 
m.fl.	2013).

4.1.1 Lakselusinfeksjon på oppdrettsfisk

Antall oppdrettslaks og regnbueørret over-
går	langt	bestandene	av	vill	laksefisk	langs	
kysten,	og	oppdrettsfisk	er	antatt	å	være	
den dominerende bidragsyter til smitte-
press av lakselus langs vesentlige deler 
av kysten (Heuch & Mo 2001; Jansen 
m.fl.	2012).	Dette	er	understøttet	av	en	
rekke	undersøkelser	som	finner	at	infek-
sjonsnivået	av	lakselus	på	vill	laksefisk	
er høyere i områder med lakseoppdrett 
enn i sammenlignbare områder uten slikt 
oppdrett	(Bjørn	m.fl.	2001,	2011;	Serra	
Llinnares	m.fl.	2014).	Videre	er	det	nylig	
vist at infeksjonsnivå i oppdrett avhenger 
av tettheten av oppdrettslaks i omgivel-
sene. Dette forklares med at smittepresset 
av lakselus er høyt i oppdrettstette områder 
på grunn av høy produksjon av luselarver 
fra	oppdrettsfisken	(Jansen	m.fl.	2012).	

Produksjonen	av	luseegg,	og	dermed	luse-
larver	fra	oppdrettsfisken,	følger	et	relativt	
stabilt årvisst mønster med den laveste 
produksjonen	rundt	mai,	landet	sett	under	
ett. Dette er knyttet til sesongmessige 
avlusningsregimer,	samt	vanntemperatu-
ren som sterkt påvirker reproduksjon og 
utviklingstid hos lus og luselarver. Tradi-
sjonelt begynner eggproduksjonen å øke 
mot	slutten	av	mai,	tidligst	i	sør	grunnet	
temperatur,	og	øker	mot	en	maksimal	egg-	
og larveproduksjon rundt august til oktober 
avhengig av landsdel. I tidligere år har den 
totale lakselusproduksjonen vært høyest og 
økt	tidligst	i	Sør-Norge,	noe	lavere	og	seine-
re	i	Midt-Norge,	mens	Nord-Norge	har	hatt	
mye lavere totalproduksjon og økningen 
har kommet et godt stykke ut på sommeren 
(Jansen	m.fl.	i	Taranger	m.fl.	2013).	

I 2013 var dette mønsteret noe endret ved 
at beregnet produksjon av lus fra oppdrett 
var noe høyere i Midt-Norge enn i Sør-
Norge,	spesielt	fra	september	og	utover.	
Den totale produksjonen av lus fra opp-
drett i Nord-Norge nådde samme nivå som 
Sør-Norge i september–oktober. Øknin-
gen i Nord-Norge kom imidlertid seint fra 
august og utover som i tidligere år (se kap. 
4.3.1 Regional produksjon fra kjernetett-
hetsmodell). 
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4.1.2 Effekter av lakselus på anadrom laksefisk

En fyldig evaluering av kunnskapsstatus 
om effekter av lakselus på anadrom lak-
sefisk	er	gitt	i	Bjørn	m.fl.	(2011),	Finstad	
&	Bjørn	(2011a),	i	rapport	fra	Vitenskape-
lig	råd	for	lakseforvaltning	(Anon.	2012),	
samt i en oversiktsartikkel av Torrissen 
m.fl.	(2013).	

Tidlig på 1990-tallet registrerte man i 
områder	med	fiskeoppdrett	langs	norske-
kysten at en del sjøørret vendte tilbake 
til elver og elvemunninger kort tid etter 
utvandring (prematur tilbakevandring til 
ferskvann). Disse sjøørretene var sterkt 
infisert	med	lakselus	og	hadde	betydelige	
hudskader. Man observerte også utmagre-
de	individer	(Jakobsen	m.fl.	1992;	Sivert-
sen	m.fl.	1993;	Finstad	1993;	Finstad	m.fl.	
1992,	1994;	Birkeland	&	Jakobsen	1994,	
1997; Birkeland 1996). Samtidig så det 
ut til at sjøørretens overlevelse i sjøen 
falt betydelig i enkelte oppdrettsintensive 
områder. Andre undersøkelser tydet på at 
nordnorsk sjørøye trolig også ble sterkt 
infisert	i	områder	med	lakseoppdrettsan-
legg (Finstad 1993). Det ble derfor fore-
slått at epidemier av lakselus kunne være 
en av årsakene til nedgangen i enkelte 
bestander	av	vill	anadrom	laksefisk	langs	
norskekysten.

Lakselusas innvirkning på de infiserte 
vertsfiskene,	smoltens	utvikling	og	døde-
lighet,	infeksjonsintensitet	og	patogenitet	
er undersøkt. Dette ble gjort ved å utføre 
flere kontrollerte laboratorieforsøk på 
eksperimentelt	infisert	laksefisk	og	deret-
ter studere infeksjonens fysiologiske og 
patologiske	effekter	(Grimnes	&	Jakobsen	
1996;	Bjørn	&	Finstad	1997,	1998;	Finstad	
m.fl.	2000;	Wagner	m.fl.	2003,	2004;	Wells	
m.fl.	2006,	2007;	Tveiten	m.fl.	2010).	

Neste fase i forskningen konsentrerte seg 
om å demonstrere en eventuell årsakssam-
menheng mellom epidemier av lakselus i 
vill	laksefisk	og	den	raske	veksten	i	lakse-
oppdrettsnæringen. Det var også viktig å 
finne	ut	hvor	utbredt	lusenivåer	som	trolig	
er	skadelige,	eller	til	og	med	dødelige,	er	
hos	stammer	av	vill	laksefisk.	Dette	ble	
gjort ved å gjennomføre omfattende feltun-
dersøkelser hvor man fanget et representa-
tivt	utvalg	av	sjøørret,	atlanterhavslaks	og	
sjørøye både i oppdrettsintensive områder 
og	i	kontrollområder	uten	oppdrett,	og	der-
etter	studere	lusenivået	på	disse	fiskene	
(Finstad	m.fl.	1994;	Birkeland	&	Jakob-
sen	1997;	Schram	m.fl.	1998;	Bjørn	m.fl.	
2001a,	2007,	2008,	2009,	2010ab;	Bjørn	&	
Finstad	2002;	Holst	m.fl.	2003;	Rikardsen	
2004;	Heuch	m.fl.	2005;	Revie	m.fl.	2009;	
Serra	Llinnares	m.fl.	2014).	

Forskningens tredje fase undersøkte kon-
sekvensene av årlige epidemier av lakselus 
på	hele	stammer	av	vill	laksefisk,	spesielt	
smolt	av	sjøørret	og	laks,	i	oppdrettsinten-
sive områder. Dette ble gjort ved å beskytte 
individuelt merket lakse- og sjøørretsmolt 
mot	lakselus	ved	hjelp	av	medisinfôr,	bad-
behandling	eller	stikk-medisinering,	før	de	
ble sluppet løs i nærheten av sine respek-
tive hjemelver. Slik behandling beskytter 
fisken	i	flere	uker,	og	så	lenge	behandlin-
gen	ikke	forstyrrer	fisken	på	andre	måter,	
gir disse eksperimentene oss en idé om 
effektene av lus på hele bestander (Fin-
stad	&	Jonsson	2001;	Hazon	m.fl.	2006;	
Skilbrei	&	Wennevik	2006;	Hvidsten	m.fl.	
2007;	Skilbrei	m.fl.	2008,	2013;	Jackson	
m.fl.	2011,	2013;	Krkošek	m.fl.	2013a,b;	
Gargan	m.fl.	2012).	

Siste fase involverte undersøkelser av 
hele	fjorder,	i	kombinasjon	med	integrert	
skadedyrbekjempelse	(Finstad	m.fl.	2007,	
2010;	Taranger	m.fl.	2013).	Det	langsik-
tige målet var å fremme en bærekraftig 
sameksistens mellom oppdrettsnæringen 
og	vill	laksefisk	i	oppdrettsintensive	fjor-
der. Etableringen av nasjonale laksefjorder 
(beskyttede fjorder hvor det ikke tillates 
lakseoppdrett; Anon. 2006) var et ledd i 
dette	arbeidet	(Serra	Llinnares	m.fl.	2014).

Til tross for oppmerksomhet rundt muli-
ge populasjonsreduserende effekter av 
lakselussmitte	på	vill	anadrom	laksefisk	
siden	tidlig	1990-tall	som	nevnt	over,	
er det fremdeles uklart hvilken effekt et 
bestemt smittepress har på bestander av 
laks,	sjøørret	og	sjørøye.	Samlet	sett	er	det	
imidlertid sannsynliggjort at lakselus kan 
gi negative bestandseffekter både på laks 
og	sjøørret	(Anon.	2012,	Krkošek	m.fl.	
2013a,b;	Jackson	m.fl.	2013;	Skilbrei	
m.fl.	2013).	Basert	på	resultatene	fra	den	
nasjonale overvåkingen av lakselusinfek-
sjon har Havforskningsinstituttet vurdert 
risikoen for bestandsreduserende effekter 
i 2010–2012 ut fra foreløpige indikatorer 
og	grenseverdier	for	risiko	(Taranger	m.fl.	
2011,	2012,	2013).

Fysiologiske	effekter	av	lakselus	på	laks,	
sjøørret og sjørøye har vært grundig studert 
og	er	presentert	i	flere	studier	(Wagner	m.fl.	
2008;	Finstad	m.fl.	2011;	Anon.	2012).	Det-
te inkluderer høye nivåer av stresshormonet 
kortisol,	problemer	med	vann-	og	saltba-
lansen	og	nedsatt	immunologisk	kapasitet,	
spesielt når lusa utvikler seg fra fastsittende 
larve og til bevegelig lus. Seineffekter som 
redusert	vekst,	svømmeevne,	reproduksjon	
og til og med direkte dødelighet har også 
blitt påvist (Anon. 2012). 

Når det gjelder tålegrenser for laksesmolt 
har tidligere laboratoriestudier vist at ca. 
30 lakseluslarver kan ta livet av en 40 g 
laksesmolt	av	oppdrettsbakgrunn	(Grim-
nes	&	Jakobsen	1996;	Finstad	m.fl.	2000).	
Dette	betyr	sannsynligvis	(se	Wagner	m.fl.	
2008 for diskusjon rundt dette) at en relativ 
intensitet	(lus	per	gram	fiskevekt)	på	0,75	
lus	per	g	fiskevekt,	eller	ca.	11	larver,	kan	
drepe en nylig utvandret villsmolt på rundt 
15 g om alle larvene utvikler seg til mobile 
preadulte og adulte stadier (oppsummert i 
Heuch	m.fl.	2005	og	Finstad	m.fl.	2011).	
Dette støttes også av undersøkelser av 
naturlig	infisert	vill	postsmolt	laks	hvor	
kun de med mindre enn 10 lus overlevde 
infeksjonen	(Holst	m.fl.	2003).	

Dette stemmer også overens med feltstu-
dier av lakselusinfeksjonen hos postsmolt 
i Norskehavet. Over en tiårsperiode ble 
det ikke funnet postsmolt med mer enn 10 
lakselus	(Holst	m.fl.	2003),	og	fisk	med	
opptil 10 mobile lus ble observert å være 
i dårlig kondisjon med lav blodprosent og 
dårlig vekst. 

Det	er	videre	vist	at	fra	0,04–0,15	beve-
gelige	lus	per	g	fiskevekt	kan	øke	stress-
nivået,	redusere	svømmeevnen	og	skape	
forstyrrelser i vann- og saltbalansen hos 
laks	og	sjørøye	(Nolan	m.fl.	1999;	Wagner	
m.fl.	2003,	2004;	Tveiten	m.fl.	2010).	Det	
er derfor også mulig at bare 1–3 lus kan 
påvirke en nylig utvandret vill (10–15 g) 
laksesmolt negativt. Foreløpige resultater 
fra	nye	studier	av	naturlig	infisert	vill	lak-
sesmolt bekrefter tidligere resultater om 
at lakselus tar livet av smolten ved høye 
infeksjoner (Berglund Andreassen 2013). 
Dette bør undersøkes nærmere.

Hos postsmolt av sjøørret med opp-
drettsbakgrunn (60 g i gjennomsnitt) vil 
infeksjoner på rundt 50 bevegelige lus 
sannsynligvis resultere i direkte dødelighet 
(Bjørn & Finstad 1997). Nyere undersø-
kelser viser imidlertid at kun 13 bevege-
lige	lus,	eller	ca.	0,35	lus	per	g	fiskevekt,	
forårsaker fysiologiske forstyrrelser i en 
rekke stressparametre hos postsmolt av 
sjøørret	i	vektområdet	19–70	g	(Wells	m.fl.	
2006,	2007).	Nylige	studier	viser	også	at	
kjønnsmodne sjørøyer rundt 700 g får 
betydelige osmoregulatoriske forstyrrel-
ser selv ved svært lave infeksjonsintensi-
teter	(rundt	0,05–0,15	lus	per	g	fiskevekt)	
(Tveiten	m.fl.	2010).	

I tillegg påvirkes reproduksjonen nega-
tivt gjennom redusert mengde gytere og 
lavere	total	fekunditet,	spesielt	blant	hun-
ner med lav kondisjon ved utvandring 
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4.1.3 Lakselus – feltstudier på effekter på villaks

Flere ulike metoder har blitt brukt for å 
undersøke om laksesmolt som vandrer 
gjennom områder med oppdrettsanlegg 
blir påvirket av lakselus. I overvåkings-
programmet på lakselussmitte på anadrom 
laksefisk	blir	ulike	metoder	for	direkte	
målinger av påslag av lakselus på lak-
sesmolt og sjøørret anvendt. Måling av 
antall lus på villsmolt har blitt muliggjort 
ved	hjelp	av	overflatetråling	både	i	fjor-
der	og	åpen	sjø	(Holm	m.fl.	2000;	Holst	
m.fl.	2003;	Heuch	m.fl.	2005;	Bjørn	m.fl.	
2007),	antall	lus	blir	telt	på	smolt	holdt	i	
små merder (smoltbur) på ulike tidspunkt 
om	våren	og	sommeren,	og	tilstanden	til	
sjøørret fanget i ruser blir overvåket. 

En annen tilnærming er å behandle smolt 
medikamentelt mot lakselus før de slippes 
(vanligvis	smolt	produsert	i	oppdrettskar),	
og så sammenligne gjenfangsten deres 
som voksne laks mot overlevelsen til ube-
handlete kontrollgrupper. Lakselusmid-
lenes virketid er begrenset til noen uker 
eller	måneder	(Stone	m.fl.	2000;	Skilbrei	
m.fl.	2008;	Glover	m.fl.	2010),	så	det	er	
antatt at forskjeller i overlevelsen i havet 
er	forårsaket	av	at	kontrollfisken	blir	infi-
sert av lakselus i løpet av den første delen 
av vandringen. Det er imidlertid et meto-
disk problem at lakselusa i seinere år har 
utviklet redusert følsomhet for lakselus-
middelet som brukes. Dette kan føre til at 
lakselusas betydning for marin dødelig-
het underestimeres. For å redusere denne 
usikkerheten har vi utviklet en forbedret 
behandlingsmetode med injisering av lak-
selusmiddelet for å øke smoltens beskyt-
telse	(Glover	m.fl.	2010).	

Vi antar at metoden med utsetting av 
behandlet smolt kan gi et relativt godt 
bilde av hvor mange smolt som dør pga. 
lakselus	i	havet,	men	denne	metoden	har	så	
langt likevel ikke vært brukt på så mange 
lokaliteter pga. ulike praktiske og økono-
miske begrensninger.    

Slipp av klekkerismolt behandlet mot 
lakselus har blitt rapportert fra Irland og 

Norge.	Uavhengige	irske	rapporter,	som	
i stor grad har basert seg på det samme 
datamaterialet,	har	kommet	med	ulike	
resultater og tolkninger av lakselusens 
betydning	(Jackson	m.fl.	2013;	Krkošek	
m.fl.	2013a).	Dette	har	ført	til	en	viss	for-
virring angående betydningen av lakselus. 
En ny rapport imøtegår nå at lakselus har 
liten betydning og konkluderer med at når 
materialet re-analyseres med en forbedret 
statistisk	metode,	så	blir	resultatene	fra	
de ulike studiene mer sammenfallende 
(Krkošek	m.fl.	2013b).	Ifølge	det	siste	
anslaget har ca. en tredjedel av smolten 
som har vandret ut fra ulike lokaliteter på 
Irlands vestkyst i tidsrommet fra 2001 til 
2009,	dødd	som	følge	av	lakselus.	

I Norge ble det sluppet smolt av Orkla-
stamme i Trondheimsfjorden fra 1996 til 
1998	(Hvidsten	m.fl.	2007).	Smolten	som	
var behandlet mot lakselus hadde en bety-
delig	fordel	i	ett	av	de	tre	årene,	1998,	som	
samsvarte med en forhøyet infeksjon av 
lakselus på vill smolt i fjorden det samme 
året. 

Slike slipp har også blitt gjennomført i 
Vosso og i Daleelv (Vaksdal kommune) i 
Hordaland fra 1997 til 2013. Resultatene 
fra Dale fra 1997 til og med 2009 har nylig 
blitt	sammenfattet	(Skilbrei	m.fl.	2013).	
Statistisk holdbare forskjeller mellom 
behandlet smolt fra Daleelva og kontroll-
fisken	er	funnet	i	det	ene	slippet	i	1997,	i	
ett av tre slipp i 2001 og ett slipp i 2007. 
Effekten av behandlingen mot lakselus var 
spesielt	tydelig	i	1997,	noe	som	samsvarer	
med observasjoner av høye lakselusinfek-
sjoner	på	laksefisk	i	fylket	det	året,	og	støt-
ter opp under antakelsen om at lakselus 
kan ha representert en stor trussel i Hor-
daland under deler av 90-tallet. 

I tidsserien fra Daleelva fra 1997 til 2009 
varierte både vekst og overlevelse kraftig 
mellom ulike år. Årsaken er etter all sann-
synlighet betydelige endringer/fluktua-
sjoner i det marine økosystemet som har 
medført at forholdene ikke kan ha vært opti-

male for laks gjennom deler av perioden. 
Imidlertid hadde smolten som ble satt ut i 
2009	svært	god	overlevelse,	noe	som	sam-
svarer med utviklingen ellers på Vestlandet. 

Det gjennomsnittlige tapet av Dalesmolt 
pga. lakselus ble estimert til ca. 15 % i 
perioden fra 1997 til 2009. Det var også en 
tendens nesten alle årene til at ubehandlet 
smolt	var	litt	mindre	(~0,1	kg)	når	den	kom	
tilbake som smålaks etter ett år i havet. 
Dette antyder at det har vært lakselus til 
stede	i	utvandringsruten	de	fleste	årene,	
også når det ikke har vært noen forskjell 
i	overlevelse	mellom	gruppene,	men	at	
mange smolt da har overlevd det påslaget 
av	lakselus	de	har	fått,	men	hatt	dårligere	
vekst i havet grunnet lakselus. 

For smolten som ble sluppet i Daleelv i 
2010 er estimatet at 27 % døde pga. lak-
selus. Den store forskjellen i marin over-
levelse mellom behandlet og ubehandlet 
smolt skyldes muligens at det var lite 
ferskvannsavrenning og at lakselusen 
dermed kom lenger inn i fjordsystemet 
dette året. 

Resultatene av utsettingene av lakselusbe-
handlet smolt i 2011 og 2012 er ufullsten-
dige fordi denne laksen holder seg i havet 
i opptil tre år før den kommer tilbake. 
De foreløpige tallene indikerer en ekstra 
dødelighet på 20 % i gruppene som ikke 
ble behandlet mot lakselus. Forskjellene 
er	imidlertid	ikke	statistisk	signifikante	på	
grunn av at den generelle gjenfangsten har 
vært lav fra disse årsklassene.  

Størrelsen på laksen som har kommet til-
bake	de	siste	årene	indikerer,	som	for	5–6	
år	siden,	at	forholdene	i	Norskehavet	ikke	
har vært optimale. Det er spesielt smolten 
som vandret ut i 2011 som er preget av 
dette. De var små som smålaks i 2012 og 
veide bare halvparten av ”normalen” når 
de kom tilbake som mellomlaks i 2013. 

I Vossoprosjektet har også effekten av lak-
selus variert mellom ulike år og mellom 

(Tveiten	m.fl.	2010).	Det	er	derfor	mulig	
at	så	lite	som	0,1	lus	per	g	fiskevekt	også	
kan påvirke nylig utvandret vill sjøørret- 
og	sjørøyesmolt	negativt,	men	det	er	også	
mulig at enkelte bestander av sjøørret er 
mer motstandsdyktig mot lakselus enn tid-
ligere antatt. Dette bør undersøkes nærme-
re,	og	nye	forsøk	med	naturlig	infisert	vill	
sjøørret er igangsatt (Berglund Andreassen 
2013;	Finstad	m.fl.	upublisert;	Bjørn	m.fl.	
upublisert).
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InDIKAtoReR oG GRenSeveRDIeR foR 
LAKSeLUSInfeKSjon på vILL LAKSefISK

4.2  

Vanligvis vandrer villsmolten ut fra elve-
ne	og	ut	fjordene	i	mai–juni	i	Norge,	og	
seinere	lenger	nord	(Anon.	2011,	2012).	
For å estimere betydningen infeksjoner 
av lakselus har på dødeligheten til denne 
smolten,	har	en	benyttet	en	modell	som	
ut	ifra	antall	lus/gram	fiskevekt	estimerer	
smoltens dødelighet. Infeksjonsgrad er 
basert	på	telling	av	lus	på	garn,	trål-	eller	
rusefanget sjøørret og laksesmolt i aktuelle 
perioder. For å estimere effekten infeksjon 
av	lakselus	har	på	anadrom	laksefisk	som	
beiter i fjordene og langs kysten (sjøørret 
og	sjørøye),	har	en	foretatt	undersøkelsene	
3–4	uker	senere	i	tid,	da	en	da	vil	fange	opp	
den akkumulerte infeksjonen. Modellene 
er presentert og debattert i rapporten ”For-
slag til førstegenerasjons målemetode for 
miljøeffekt (effektindikatorer) med hensyn 
til genetisk påvirkning fra oppdrettslaks til 
villaks,	og	påvirkning	av	lakselus	fra	opp-
drett	på	viltlevende	laksefiskbestander”	
(Taranger	m.fl.	2012).

4.2.1 Metode for kjernemodellering av infeksjonstrykk
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vi rapporterer her tre metoder for å 
estimere effekten lakselus har på vill 
fisk: 
1. Den første er en kjernetetthetsmodell 

som ut ifra rapportert lus og biomasse 
i oppdrettsanleggene estimerer cope-
poditt-tettheten	i	nærområdet,	som	da	
skal indikere smittepress i tid og rom 
langs norskekysten. 

2. Den andre delen omfatter observerte 
lakselusinfeksjoner basert på å telle 
lakselus på garn eller rusefanget lak-
sefisk	i	to	perioder.	Den	første	(periode	
1) skal gi et bilde av smittepresset på 
utvandrende villsmolt hvor antall lus 
på sjøørreten brukes som en tilnær-
ming	på	antall	lus	på	laksesmolten,	
mens periode 2 skal dekke sjøørret og 
sjørøye som står og beiter i fjordene 
og gi et bilde på det akkumulerte smit-
tepresset utover sommeren. I tillegg er 
det trålt etter utvandrende postsmolt 
laks	i	ytre	deler	av	Hardangerfjorden,	

Sognefjorden og Trondheimsfjorden 
for å få direkte infeksjonsdata på 
utvandrende laksesmolt. 

3. Den tredje delen omfatter detaljer-
te ”case-studier” i utvalgte fjorder 
(Hardangerfjordsystemet,	Romsdals-
fjordsystemet,	Namsenfjordsystemet,	
Altafjordsystemet),	hvor	vi	i	tillegg	til	
utvidete studier av infeksjonsnivået 
på	vill	laksefisk	og	i	”vaktbur”	med	
oppdrettssmolt,	også	har	gjennomført	
detaljert hydrodynamisk smittemodel-
lering	(Asplin	m.fl.	2004,	2011,	2014)	
som beregner antall smittsomme cope-
poditter i tid og rom innen modellom-
rådet. En visuell sammenligning av 
predikert og observert infeksjonpress 
er første steg i pågående validering og 
kalibrering av smittemodeller som kan 
danne grunnlag for en mer modellba-
sert risikovurdering – og etter hvert 
også regionale bærekraftsmodeller 
(Taranger	m.fl.	2012,	2013).

utsettingssteder	og	tidspunkt,	men	effekten	
har vært litt mer forutsigbar og er også litt 
tydeligere enn i Dale-prosjektet. I perio-
den fra 2000 til 2011 har ca. 20–25 % av 
smolten	som	har	blitt	satt	ut,	sannsynligvis	
dødd som følge av infeksjon av lakselus 
(Barlaup 2013).
 
Erfaringene med slipp av behandlet smolt 
har	vist	at	risikoen	for	at	smolt	kan	bli	infi-
sert	med	lakselus	varierer	betydelig,	både	
mellom	lokaliteter,	tidspunkt	på	året	og	
ikke minst mellom år. Dette kan tyde på at 
lakseluslarvene ikke er homogent fordelt 
i	sjøen,	men	at	de	heller	har	en	”flekkvis”	
fordeling i rom og tid. Denne type varia-
sjon representerer en av de metodiske 
utfordringene når en skal bruke slipp av 
behandlet smolt til å lage estimater for 
effekten	av	lakselus	på	vill	smolt,	spesielt	
hvis det bare er ett slipp per lokalitet per år. 

Et annet usikkerhetsmoment er begrenset 
virketid av medikamentet som brukes for 
å beskytte smolten mot lakselus (Skilbrei 
m.fl.	2008;	Glover	m.fl.	2010),	spesielt	de	
siste årene etter at lakselusen har vist seg 
å kunne tilpasse seg lakselusmiddelet. Det 
er likevel slik at de mest omfattende arbei-
dene	innenfor	feltet,	som	samlet	represen-
terer mesteparten av eksisterende datasett 
(Barlaup	2013;	Krkošek	m.fl.	2013a,b;	
Skilbrei	m.fl.	2013),	alle	konkluderer	
med at effekten av lakselus er statistisk 
signifikant.	

I de tre rapportene spenner dødeligheten 
som forårsakes av lakselus fra 15–40 
%,	med	de	høyeste	anslagene	fra	Irland.	
Man kan kun spekulere i årsakene til at 
situasjonen ser ut til å ha vært dårligere 
i Irland. Dersom denne smoltdødelighe-
ten er direkte korrelert med forekomsten 

av	oppdrettsanlegg	i	utvandringsruten,	så	
kan det se ut som om at kontrollen med 
lakselus på anleggene i tiden for smolt-
utvandringen har vært mye bedre i Norge 
enn	i	Irland,	som	i	tillegg	har	en	begren-
set oppdrettsnæring sammenlignet med 
Norge. Estimatene for dødelighet pga. 
lakselus fra forsøksseriene i Daleelv og 
Vosso	er	likevel	forholdsvis	høye,	oppimot	
eller noe over 20 %. I henhold til de gene-
relle vurderingene av den populasjonsre-
duserende	effekten	av	lakselus,	innebærer	
dette at påvirkningen har vært moderat 
over tid. De underliggende dataene viser 
at	påvirkningen	på	ulike	smoltårsklasser,	
og	på	ulike	smoltsslipp	innen	år,	varierer	
fra lav (eller ingen) til høy populasjonsre-
duserende effekt.    

Smitteraten,	eller	påslaget	av	lakselus	per	
tidsenhet	på	vertsfisk	på	gitt	tid	og	sted	er	
antakelig i stor grad bestemt av tettheten 
av smittsomme copepoditter (planktoniske 
luselarver) i miljøet. Ettersom lakselus i uli-
ke stadier telles på oppdrettslaks og regnbue-
ørret jevnlig fra alle marine oppdrettsanlegg 
(normalt	sett	ukentlig),	og	ettersom	man	har	
kunnskaper om fekunditet hos adulte hunn-

lus,	utviklingstider	og	overlevelse	gjennom	
ulike stadier av lakselusens livssyklus (f.eks. 
Stien	m.fl.	2005),	kan	man	beregne	produk-
sjonen av copepoditter fra oppdrettsanlegge-
ne og når disse vil være smittsomme for nye 
vertsfisk.	Hvis	man	i	tillegg	gjør	antakelser	
om spredningsmønsteret for de planktoniske 
luselarvene,	er	det	mulig	å	beregne	tetthe-
ter av smittsomme luselarver langs kysten. 

Her presenterer vi en fremgangsmåte som 
innebærer en enkel stegvis bearbeiding av 
lusedata som resulterer i beregninger av 
relative tettheter av smittsomme copepodit-
ter	langs	kysten,	som	vi	kaller	”smittepress	
av lakselus”. Oppsummerte beregninger av 
smittepress og utviklingstider presenteres på 
uke-nivå over perioden april 2012 til novem-
ber 3013 for ulike regioner i Norge.
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Beregning av tetthet av smittsomme 
copepoditter
Beregningene er gjort med bakgrunn i ukent-
lige rapporter av gjennomsnittsinfeksjon av 
kjønnsmodne	hunnlus,	vanntemperatur	i	3	
meters	dyp,	og	beholdninger	av	fisk	fra	alle	
marine	lokaliteter	med	laksefisk	over	Altinn	
(Lusedata). Fordi det er relativt store tempe-
raturforskjeller fra nord til sør i Norge har 
vi i denne vurderingen av oppdrettsrelatert 
smittepress fra lakselus valgt å dele lokali-
tetene	tilhørende	Nord-Norge,	Midt-Norge	
og	Sør-Norge	(figur	4.2.1).

Fra og med 1. januar 2012 ble rapporte-
ringskrav hva angår lusedata endret fra 
månedlig til ukentlig i oppdrettsanleg-
gene. Fordi en slik omlegging krever 
en innkjøringsperiode med muligheter 
for	noe	mangler	i	dataene,	har	vi	valgt	å	
starte tidsseriene i april 2012. Telling og 
rapportering av luseinfeksjoner skal etter 
forskrift gjøres hver uke når vanntempera-
turen er over 4 oC. 
 
Beregning av produksjon av ”smittsomme 
copepoditter” er gjort med grunnlag i Stien 
m.fl.	(2005).	Med	hensyn	til	utviklingstider	
har	vi	imidlertid	modifisert	beregningene	
ved å bruke et konstant antall døgngra-
der som er satt til 160 fra klekking av egg 
til en copepoditt ikke lenger er smittsom. 
Utviklingstiden på 160 døgngrader er sam-
mensatt av minimum utviklingstid og for-
ventet	levetid	som	smittsom	copepoditt,	
fra	Stien	m.fl.	(2005).	Stegvis	beregning	av	
produksjon av smittsomme copepoditter er 
da gjort som følger:

1. Først er ukesdata på lokalitetsnivå om 
hunnlusinfeksjon,	temperatur	og	fis-
kebeholdninger linjert interpolert til 
døgnoppløsning. Dette er gjort ved 
at vi antar at alle data stammer fra 
onsdag hver uke. Vi trekker så ut den 
linjert interpolerte verdien for hvert 
døgn i hver uke for de tre datasettene. 

2. Produksjonen av copepoditter knyttet 
til hver lokalitet og hvert døgn er kal-
kulert	ved	å	multiplisere	temperatur,	
gjennomsnittlig hunnlusinfeksjon og 
antall	fisk	på	lokaliteten	på	gitte	dager.	

3.	 Endelig	er	produserte	copepoditter	flyt-
tet frem i tid til døgnet som omfattes 
av	160	døgngrader,	ved	å	summere	
temperaturene sekvensielt for hvert 
døgn	fremover	i	tid.	Gjennomsnitt-
lig tidsjustert copepoditt-produksjon 
for hver uke og hver lokalitet er lagt 
til	grunn	for	alle	figurer	som	viser	til	
smittepress. 

Det tas ikke hensyn til dødelighet av 
larvestadier frem til det infektive cope-
poditt-stadiet,	eller	at	smittsomme	larver	
akkumulerer over tid knyttet til copepodit-

Figur 4.2.1 
Kart over lokaliteter tilhørende i hhv. Nord-
Norge, Midt-Norge og Sør-Norge i denne 
vurderingen av smittepress fra lakselus.

tenes	overlevelse,	slik	at	beregningene	må	
anses som relative størrelser. 

Figur 4.2.2 viser gjennomsnitt av dataene 
benyttet	til	beregning	av	smittepress,	her-
under gjennomsnitt av rapportert hunnlus-
infeksjon	(figur	4.2.2a),	vanntemperatur	
(figur	4.2.2b)	og	antall	fisk	per	lokalitet	
(figur	4.2.2c),	for	henholdsvis	Nord-Nor-
ge,	Midt-Norge	og	Sør-Norge.

Det totale bidraget til smittepress i form 
av copepoditter fra hver lokalitet og hver 
uke ble endelig spredt ut i rom ved hjelp 
av	kjernetetthetsfunksjonen	 i	ArcGIS	
Spatial Analyst med innstilling av søke-
radius på 25 km og rutestørrelse på 1 km2 
eller rutestørrelse på 200 m2. Med denne 
modellen for spredning av luselarver antar 
vi et sannsynlighetsfelt for lokalisering av 
copepoditter som er høyest ved utslipps-
punktet	(lokaliteten),	og	som	avtar	i	alle	
retninger som en normalfordeling inntil 
25 km avstand. Disse beregningene er 
vist som relative tettheter av smittsomme 
copepoditter for hele kysten og på basis av 
hver uke med rapporterte data.

2012                                              2013

ap
r  

mai 
 

jun
  jul 

 
au

g  
se

p  ok
t  

no
v  

de
s  jan

  
feb

  
mar 

 
ap

r  
mai 

 
jun

  jul 
 

au
g  

se
p  ok

t  
no

v  

A
nt

al
l f

is
k 

(lo
ka

lit
et

-1
)

4e+5

5e+5

6e+5

7e+5

8e+5

9e+5

R
ap

po
rte

rt 
ad

ul
te

 h
un

nl
us

0,0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

0,7

Nord Norge
Midt Norge
Sør Norge

Te
m

pe
ra

tu
r (

o C
)

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

a

b

c

Figur 4.2.2 a-c. 
Adulte hunnlus (gjennomsnittlig antall per laks) plottet som summen av rapporterte 
antall adulte hunnlus / totalt antall rapporterende lokaliteter (a), gjennomsnittlig tem-
peratur (b) og gjennomsnittlig antall fisk per lokalitet (c) for henholdsvis Nord-Norge, 
Midt-Norge og Sør-Norge.
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Infeksjonsgruppe 
(antall lus/fiskevekt, g)

Andel av populasjon (%) Forventet dødelighet Indeks

<	0,1 0 %
0,1	-	0,2 20 %
0,2	-	0,3 50 %
>	0,3 100 %

Estimert bestandsreduksjon (%)

Tabell 4.2.1
Tabell benyttet for beregning av luseindeks for antatte effekter av lakselus på utvandrende laksesmolt og første gangs utvandrende sjøørret 
og sjørøye < 150 g: Materialet deles prosentvis inn i infeksjonsgrupper basert på antall lus/fiskevekt (g). Summen av alle gruppene gir estimert 
bestandsreduksjon (%), og klassifiseres som liten (< 10 %, grønn), moderat (10-30 %, gul) eller stor (> 30 %, rød). 

Tabell 4.2.2
Skjema for beregning av luseindeks for antatte effekter av lakselus på veteranvandrere og modnende individer av sjøørret og sjørøye: se tabell 
4.2.1 for forklaringer.

Infeksjonsgruppe
(antall lus/fiskevekt, g)

Andel av populasjon (%) Forventet dødelighet eller 
avbrutt/kompromittert 

reproduksjon

Indeks

<	0,025 0 %
0,025	-	0,05 20 %
0,05	-	0,10 50 %
0,10	-	0,15 75 %
>	0,15 100 %

Estimert bestandsreduksjon (%)

4.2.2 Metode for beregning av dødelighet pga. lakselusinfeksjoner

Det er foreslått konkrete bærekraftsindi-
katorer og tilhørende terskelverdier for å 
vurdere påvirkning av lakselussmitte på 
vill	laksefisk	i	en	rapport	fra	Havforsk-
ningsinstituttet og Veterinærinstituttet 
med	bidrag	fra	bl.a.	NINA	(Taranger	m.fl.	
2012). I denne foreslås det at effekten av 
lakselusinfeksjon på dødelighet på utvan-
drende	villsmolt	og	beitende	fisk	(større	
sjøørret og sjørøye) baseres på en modell 
hvor en tar hensyn til ulik dødelighetsrate 
for	stor	og	liten	fisk.	

For å beregne økt dødelighet grunnet lak-
selusinfeksjon,	baserer	en	seg	på	hvor	stor	

andel i populasjonen som har ulik intensi-
tet av lakselusinfeksjon målt som lus per 
gram	fiskevekt.	Det	er	foreslått	ulike	gren-
severdier	for	hhv.	liten	laksefisk	under	150	
g som representerer utvandrende lakse-
smolt og førstegangsutvandrende sjøørret 
og	sjørøye,	og	et	annet	sett	grenseverdier	
for	laksefisk	over	150	g	som	da	skal	repre-
sentere veteranvandrere av sjøørret og sjø-
røye. 

Ut fra best tilgjengelige data kan det kon-
servativt se ut som at laksesmolt har høy 
sannsynlighet for dødelighet ved luse-
smitte	over	0,3	lus/g	hvis	disse	utvikler	seg	

til mobile lus. Dette er delvis underbygget 
av maksimalt antall lus en har funnet på 
postsmolt	i	havet,	og	i	laboratoriestudier	
med innsamlet vill laksesmolt med lus (ca. 
10 lus/smolt som diskutert over). En ten-
ker seg en gradvis reduksjon i risiko for 
dødelighet når infeksjonstrykket synker 
fra	0,3	lus/g.	I	utregningene	har	en	lagt	
til grunn at økt dødelighetsrisiko grunnet 
lakselus	er	100	%	om	fisken	har	over	0,3	
lus/g,	og	50	%	mellom	0,2	og	0,3	lus/g,	
20	%	mellom	0,1	og	0,2,	og	0	%	under	
0,1	lus/g.	Summen	av	økt	dødelighet	for	
de ulike infeksjonsgruppene gir estimert 
bestandsreduksjon (tabell 4.2.1).

Konsekvensene er antatt å være mer 
alvorlige for modnende individer fordi 
osmoregulatorisk sammenbrudd og akutt 
dødelighet	er	observert	allerede	ved	0,1	
lus/g. Store osmoregulatoriske problemer 
og avbrutt modning (ca. 50 % av indivi-
dene	i	eksperimentet,	men	merk	at	antallet	
er	lavt,	Tveiten	m.fl.	2010)	er	observert	
ved	0,07	lus/g	(Tveiten	m.fl.	2010).	Dette	

kan i tillegg ha store økologiske konse-
kvenser	fordi	utgytte	hunner,	som	ofte	
har	svært	lav	kondisjon	ved	utvandring,	
virker spesielt utsatt for økt dødelighet 
og avbrutt reproduksjon pga. lus (Tvei-
ten	m.fl.	2010).	Basert	på	best	tilgjen-
gelig kunnskap antar vi at dødeligheten 
eller avbrutt/kompromittert reproduksjon 
(Tveiten m.fl. 2010) vil være 100 % i 

gruppen	>	0,15,	75	%	i	0,10–0,15-grup-
pen,	50	%	i	0,05–0,10-gruppen,	20	%	i	
0,05–0,01-gruppen,	og	0	%	i	<	0,01-grup-
pen (tabell 4.2.2). Økt dødelighet grunnet 
lakselusinfeksjon for veteranvandrere og 
modnende individer av sjøørret og sjørøye 
blir da summen av de ulike infeksjons-
gruppene.

Oppsummert gir dette en førstegenera-
sjons beregningsmetode (men skal og bør 
kontinuerlig kunne oppdateres etter hvert 
som ny faglig kunnskap tilsier dette) for 
å	kvantifisere	effektene	populasjonsmes-
sig for begge disse gruppene gjennom en 

luseindeks. Dersom estimert bestandsre-
duksjon beregnet ut fra luseindeksen blir 
mindre	enn	10,	så	tilsvarer	dette	en	antatt	
< 10 % reduksjon i bestand og en liten 
(grønn) påvirkning. Dersom luseindeksen 
blir	mellom	10	og	30,	tilsvarer	dette	en	

antatt 10–30 % reduksjon i bestand og en 
moderat (gul) påvirkning. Dersom lusein-
deksen	blir	>	30,	tilsvarer	dette	en	antatt	>	
30 % reduksjon i bestand og en stor (rød) 
påvirkning. 
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Infeksjonsgruppe 
(antall lus/fiskevekt, g)

Andel av populasjon (%) Forventet dødelighet Indeks

<	0,1 0 %
0,1	-	0,2 20 %
0,2	-	0,3 50 %
>	0,3 100 %

Estimert bestandsreduksjon (%)

Tabell 4.2.3
Ukene hvor villfiskundersøkelsene er foretatt i 2013 for periode 1 og periode 2. 

Fylke Periode 1 Periode 2

Rogaland 21 24

Hordaland 21-23 24-26

Sogn og Fjordane 23 26

Møre og Romsdal 23-24 26-27

Sør-Trøndelag 23 27

Nord Trøndelag 24-25 29-30

Finnmark 28-29 32-33

I tillegg til at dødeligheten er beregnet med 
denne	modellen,	er	materialet	delt	inn	i	to	
perioder (tabell 4.2.3). Antatt dødelighet 
grunnet lakselusinfeksjon for utvandrende 
smolt er basert på data innhentet tidlig i 
sesongen,	og	da	bare	for	fisk	mindre	enn	
150	g.	For	effekten	på	beitende	fisk	er	all	
fisken	fanget	i	en	senere	periode	brukt,	da	
en ser på akkumulert smitte. Dette er her-
etter	kalt	periode	1	og	periode	2,	og	dato-
ene disse omfatter for de ulike regionene 
er	spesifisert	når	disse	omtales.	Generelt	
er	periode	1	tidlig,	under	eller	like	etter	
smoltutvandringen	og	periode	2	tre	til	fire	
uker seinere.

4.2.3  Metode og status for hydrodynamisk smittespredningsmodellering 

Havforskningsinstituttet har utviklet 
hydrodynamiske strømmodeller og også 
modellert smittespredning basert på 
hydrodynamiske modeller i mer enn 10 
år,	først	og	fremst	på	lakselus	(Asplin	m.fl.	
2004,	2011,	2014).	Denne	innsatsen	har	
hele tiden vært tett sammenkoblet med 
feltaktiviteten. I den senere tiden har vi 
fokusert på metodeutvikling og empiriske 
feltdata,	særlig	i	Hardangerfjordsystemet,	
da det er store naturlige år til år-variasjo-
ner i lakselusmengder og vi trenger lange 
tidsserier for å beskrive naturlig variabi-
litet	samt	identifisere	hvilke	faktorer	som	
påvirker denne. På grunn av dette kan vi i 
dag gjennomføre smittespredningsmodel-
lering med relativt bra sikkerhet overalt 
langs kysten (se kapittel 4.5).

Vannbåren smitte vil være avhengig av 
strømmene i fjordene for å bli transportert 
rundt omkring. Noen smittestoffer kan ten-
kes	å	bare	drive	passivt	med	strømmen,	
mens	andre	kan	ha	en	aktiv	adferd,	spe-
sielt	vertikalt,	og	dermed	kunne	utnytte	
at strømmene ofte har store variasjoner 
både i retning og styrke i ulike dyp. Strøm 
i fjorder og kystområder er komplisert. 
Drivkreftene for strømmen er mange og 
variable,	og	totalstrømmen	vil	være	sum-
men av påvirkningene fra alle drivkref-
tene.	De	viktigste	drivkreftene	er	vind,	
ferskvannsavrenning,	tidevann	og	tyngde-
forskjeller mellom vannmassene på kysten 
og inne i fjorden. De sterkeste strømmene 
er i de øvre 10–20 m. Drivkreftene for 
strøm varierer med tidsskalaer fra time og 
lenger,	og	med	romskala	fra	noen	hundre	
meter	og	lenger.	Derfor	vil	vi	finne	igjen	
den samme variasjonen i strømmene i tid 
og	rom.	Landtopografien	vil	også	påvirke	
strømmene	i	fjordene	i	stor	grad,	og	det	
samme vil jordrotasjonen ved at noen av 
strømkomponentene bøyes av mot høyre 
i bredere fjorder og på kysten. 

En hydrodynamisk strømmodell løser 
et sett av fysiske ligninger i rom og tid 
basert	på	en	initialtilstand	og	spesifiserte	
drivkrefter. Resultatene er verdier av bl.a. 
strøm,	saltholdighet,	temperatur	og	vann-
stand. Resultatene lagres vanligvis minst 
hver time for å løse opp tidevannsampli-
tuden. I dag benyttes utelukkende tredi-
mensjonale	strømmodeller,	og	i	forhold	
til romlig oppløsning er det som regel 
fjordbredden som er begrensende ved 
at	vi	trenger	flere	beregningspunkter	på	
tvers av fjorden for å få et realistisk resul-
tat. Ved Havforskningsinstituttet benytter 
vi modellimplementasjoner med 800 m 
romlig	oppløsning	for	kysten,	ca.	200	m	
for ytre fjordstrøk og ca. 50 m i de sma-
leste områdene. Vertikalt er det viktig å ha 
mange beregningspunkter i de øvre ~10 m 
for å løse opp variasjonene i den vertikale 
fordelingen av saltholdighet og tempera-
tur (f.eks. brakkvannslag) og fordeling av 
momentum (fra bl.a. vind).      

Det er avgjørende å ha gode drivkrefter 
og randverdier for å gjennomføre en til-
fredsstillende	strømmodellering.	De	fleste	
tredimensjonale strømmodeller som er til-
gjengelig	i	dag	er	av	en	grei	kvalitet,	men	
ingen av disse modellene vil nødvendigvis 
gi gode resultater om drivkreftene eller 
randverdiene er dårlige eller utilstrekke-
lige (f.eks. med for liten oppløsning i rom 
eller tid). Ved Havforskningsinstituttet 
gjennomfører vi strømmodellering i fjor-
der i en sammensatt prosess som invol-
verer separate modeller for å skaffe åpne 
randverdier mot havet (med minimum 
timeverdier)	og	en	finskala	vindmodell	for	
å skaffe atmosfæriske drivkrefter minst 
hver 6. time. Oppdatert ferskvannsavren-
ning	er	ofte	problematisk	å	skaffe,	men	
NVE bidrar med data og modellresultater 
der de har dette. 
 

Strømmodellresultater vil aldri gjenskape 
virkeligheten	100	%,	og	problemet	er	sam-
menlignbart med varsling av vær. I perio-
der og områder vil resultatene kunne være 
svært	realistiske,	mens	i	andre	perioder/
områder kan det være betydelige avvik. 
Vi må ha en pragmatisk tilnærming til 
modellbruk,	men	det	er	viktig	at	vi	klarer	
å beskrive usikkerheten til modellresulta-
tene. Denne prosessen kalles modellvali-
dering.	Det	finnes	ikke	noen	fullstendig	
objektiv	måte	å	gjøre	modellvalidering	på,	
men som regel vil en måtte sammenligne 
modellresultater og observasjoner på en 
mer subjektiv måte. Det betyr at for hver 
gang en gjennomfører realistiske strøm-
modellforsøk bør en samtidig ha tilgang på 
observasjoner	av	strøm,	saltholdighet	eller	
temperatur for å validere resultatene. Et 
eksempel på en sammenligning av strøm 
fra Hardangerfjorden viser en svært god 
overensstemmelse mellom modellresul-
tater	og	observasjoner	(figur	4.2.3).	Det	
er	åpenbart	at	modellen,	som	i	dette	tilfel-
let er en strømmodell med 200 m romlig 
oppløsning horisontalt og med realistiske 
drivkrefter	for	atmosfære,	ferskvann	og	
åpne randverdier for den aktuelle perioden 
våren–sommeren	2009,	fanger	opp	viktige	
deler av den virkelige strømmen.   

Spredning av lakselus baserer seg på en 
generell partikkelspredningsmodell i et 
tredimensjonalt	strømfelt.	Grunnet	begren-
set regnekapasitet kan vi ikke simulere 
spredning	av	alle	lakselus	som	finnes,	så	vi	
simulerer såkalte super-partikler der hver 
partikkel	representerer	flere	planktoniske	
lakselus	med	definert	vekst	og	dødelighet.	
Det vil typisk være tilstrekkelig å slippe ut 
mellom tre og ti super-partikler til samme 
tid fra den samme kilden for å fange opp 
nødvendig variabilitet (Taskjelle 2013).  
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Det er sannsynlig at kildene til plank-
toniske lakselus i all hovedsak kommer 
fra lakselus på oppdrettsanlegg (Finstad 
&	Bjørn	2011;	Jansen	m.fl.	2012,	Hel-
land	m.fl.	2012,	Bjørn	m.fl.	2013;	Serra	
Llinnares	m.fl.	2014).	Siden	disse	telles	
på	alle	anlegg	langs	kysten,	og	man	har	
ukentlig	oppdaterte	data	over	antall	fisk	
og	antall	voksne	hunnlus	(Jansen	m.fl.	
2012),	samt	relativt	god	kunnskap	om	
fekunditet	til	voksne	hunnlus	(Stien	m.fl.	
2005),	kan	man	beregne	hvor	mange	lak-
selus som klekkes fritt ut i vannmassene 
(Jansen	m.fl.	2012).	Utviklingen	av	de	tre	
frittdrivende lakselusstadiene er styrt av 
temperatur (to nauplius-stadier og et infek-
tivt copepoditt-stadium). Vi benytter døgn-
grader (omgivelsestemperatur multiplisert 
med tid) til å estimere utviklingstiden til 
lakseluslarvene og antar at lakselusa er i 
nauplie-stadiene	inntil	ca.	50	døgngrader,	
for deretter å være infektiv copepoditt inn-
til	ca.	150	døgngrader	(Asplin	m.fl.	2014).

Lakseluslarvene har vist evne til å bevege 
seg	vertikalt,	sannsynligvis	i	døgnvise	
vandringer mot lys (Heuch 1995; Heuch 
m.fl.	1995),	unnviker	ferskvann	(Brick-
nell	m.fl.	2006)	og	finnes	i	høyeste	kon-
sentrasjoner i de øvre 10 meterne (Hevrøy 
m.fl.	2002).	For	å	representere	lakselus	
er de simulerte partiklene gitt tilsvarende 
egenskaper som unnvikelse av vann med 
saltholdighet	under	20,	og	døgnvandring	
der	de	svømmer	mot	overflata	når	de	er	
eksponert for dagslys. Konstant dødelig-
het	er	inkludert	i	modellen,	der	17	%	av	
lakselusene i et super-individ dør hver dag 
(Stien	m.fl.	2005).	Den	temperaturavhen-
gige utviklingen sammen med konstant 
dødelighet	i	tid	medfører	at	flere	lakselus	
dør før de har nådd det infektive copepo-
dittstadiet i vann med lav temperatur enn 
for høyere temperatur.

Resultatet fra lakselusmodellen er time-
verdier av posisjonen og alder til alle 

lakselus produsert ved oppdrettsanlegg i 
de	fire	utvalgte	modellområdene.	Vi	har	
i resultatkapittelet valgt å vise tettheten 
av	infektive	copepoditter,	dvs.	de	som	er	
i	stand	til	å	sette	seg	på	fisk,	da	det	sann-
synligvis er representativt for det smitte-
presset	fisk	i	området	vil	oppleve.	Typisk	
vil lakselusene ha fulgt strømmen i 5–10 
dager	før	de	når	det	infektive	stadiet,	og	
kan i løpet av denne tiden potensielt ha 
blitt transportert mange km bort fra den 
opprinnelige utslippsposisjonen (Asplin 
m.fl.	2014).	Hvor	lang	denne	transporten	
er,	avhenger	av	de	hydrografiske	forhol-
dene og den temperaturstyrte utviklingen 
lakselusa har gjennomgått til det infek-
tive copepodittstadiet. Typisk vil lakselus 
i nord og på våren oppleve kaldere for-
hold	enn	i	sør	og	om	sommeren,	og	dermed	
bruke lenger tid på utvikle seg til smittsom 
copepoditt. Denne tidsdifferansen i utvik-
ling medfører potensielt en lengre trans-
port bort fra utslippspunktet.

Figur 4.2.3 
Tidsserie med sammenligning av observert og modellert langsgående strømkomponent fra posisjonen til observasjonsbøyen i Hardan-
gerfjorden utenfor Rosendal (rød pil). Strømmen er fra 11 m dyp, og positive verdier betyr strøm inn fjorden. Den modellerte strøm-
men har en oppløsning på time, mens observasjonene er fra hvert 10. minutt.
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4.3.1 Regional produksjon av copepoditter fra oppdrettsanlegg langs norskekysten i 2013

 
ReSULtAteR 20134.3  

Figur 4.3.1 viser beregnet total copepo-
ditt-produksjon fra alle lokaliteter i Nord-
Norge,	Midt-Norge	og	Sør-Norge,	justert	
i henhold til antall døgngrader det tar å 
produsere smittsomme copepoditter for 
reproduserende hunnlus. Beregningene 
viser at smitteproduksjonen er lavest i 
tiden rundt mai hvert år. Deretter øker 
smitteproduksjonen med økende tempera-
tur. Den høyeste toppen i smitteproduksjon 
var i Sør-Norge i august 2012. Smittepro-
duksjonen ble beregnet til betydelig lavere 
i Sør-Norge i 2013 enn i 2012. Dette kan 
delvis henge sammen med uvanlig lave 
vanntemperaturer vinter/vår 2013 i Sør-
Norge,	som	til	tider	var	lavere	enn	for	
Midt-	og	Nord-Norge	(figur	4.2.2b).	Disse	
lave temperaturene førte til relativt lange 
utviklingstider for copepoditter (figur 
4.3.2). Beregnet gjennomsnittlig utvi-
klingstid fra egg ekstruderes hos adulte 
hunnlus	til	copepodittene	er	smittsomme,	
er plottet mot observasjonsuke for lusein-
feksjon	i	figur	4.3.2.	Den	gjennomsnitt-
lige utviklingstiden varierer fra bortimot 
to måneder på det kaldeste i Nord-Norge 
til om lag én uke på det varmeste i Sør- og 
Midt-Norge. 

Kartene med beregnet smittepress lang 
kysten	(figur	4.3.3)	viser	hvordan	smit-
tepresset bygger seg opp fra lave nivå i 
mai til høyere nivå utover sommeren og 
høsten. I Nord-Norge var det høyere smit-
tepress i 2013 enn i 2012.

Figur 4.3.4 viser beregnet smittepress på 
finere	skala	for	utvalgte	uker	i	Sunnhord-
land og Hardanger. Før uke 21 (20. mai) 
er smittepresset etter beregningene rela-
tivt lavt i området. Fra uke 22 og utover 
tar smittepresset seg først opp i de midtre 
delene av området. Senere bygger smitte-
presset seg også opp i de ytre kyststrøkene 
i Sunnhordland. 

Figur 4.3.1
Beregnet totalt smittepress av copepoditter på alle rapporterende lokaliteter 
innen henholdsvis Nord-Norge, Midt-Norge og Sør-Norge. Kurvene er justert i tid 
slik at de gjenspeiler beregnet totalt antall smittsomme copepoditter i regionene 
på gitte tider i figuren.

Figur 4.3.2
Beregnet utviklingstid for smittsomme copepoditter relativt til uke for obser-
vasjon av adulte hunner som ligger til grunn for beregningene av copepoditt-
produksjon på lokalitetene. 

Hardangerfjord-,	Romsdalsfjord-,	Nam-
senfjord- og Altafjordsystemet er fulgt 
spesielt opp med grundige undersøkelser 
av	smittetrykk	på	vill	laksefisk	(garn	og	

rusefangst,	data	fra	smoltbur	og	data	fra	
postsmoltråling) og av miljø. I tillegg har 
en modeller som predikerer eggproduksjon 
og	smittespredning,	og	derav	smittepres-

set i tid og rom innenfor fjordsystemene. 
Disse dataene behandles i egen del av rap-
porten (se kapittel 4.5). 
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Figur 4.3.3
Beregnet smittepress av lakselus i første uke av hver angitte måned i kartet for 2012 og 2013. Smittepresset er angitt som 
relative tettheter av copepoditter i fargeskala fra lav tetthet (lysegult) til høy tetthet (mørkeblått).
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Figur 4.3.4
 Beregnet smittepress av lakselus i Sunnhordland og Hardanger fra uke 21 (20. mai) til uke 36 (2. sept.) i 2013. Smitte-
presset er angitt som relative tettheter av copepoditter i fargeskala fra lav tetthet (lysegult) til høy tetthet (mørkeblått). 
Lyseblått angir sjø der beregnet smittepress = 0 og grått angir land.
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4.3.2  Lakselusinfeksjonen på vill laksefisk langs norskekysten 2013

Innsamlingen	av	data	har	geografisk	vært	
noe	mindre	i	2013	enn	i	årene	2010–2012,	
men innsatsen innen hvert område har vært 
betydelig høyere. I tillegg har en stedvis 
endret	fangstmetode	fra	garn	til	ruse,	og	
antall	fisk	fanget	og	undersøkt	er	derfor	
ofte betydelig høyere i år enn tidligere år.

Undersøkelser på villfanget sjøørret < 150 
g tidlig i sesongen (periode 1) er brukt for 
å vurdere risikoen for utvandrende vill-
smolt,	mens	 smittesituasjonen	utover	
sommeren (periode 2) er brukt for å vur-
dere risikoen for beitende vill sjøørret 
og sjørøye. I tillegg er det benyttet data 
fra trålfanget laksesmolt i de ytre delene 
av	Hardangerfjorden,	Sognefjorden	og	
Trondheimsfjorden,	for	direkte	å	vurdere	
risikoen på utvandrende laksesmolt i 2013.

Resultatene fra disse undersøkelsene av 
lakselusinfeksjonen	er	delt	opp	på	fylke,	
fra	sør	til	nord,	og	omtalt	for	hvert	fjord-
system innenfor hvert fylke. Mer detaljerte 

opplysninger	kan	en	finne	i	Bjørn	m.fl.	
(2013b) ”Lakselusinfeksjonen på vill lak-
sefisk	langs	norskekysten	i	2013	–	Slutt-
rapport	til	Mattilsynet”	hvor	antall	fisk,	
prevalens,	infeksjonsintensitet	og	andre	
parametre er presentert.

 Rogaland
Lakselusinfeksjonen på kontrollokaliteten 
på Jæren (Hellvik) og på en oppdrettsinten-
siv lokalitet på nordsiden av Boknafjorden 
(Nedstrand,	på	sørsiden	av	Vindafjorden)	
er undersøkt i ukene 21 og 24. På kontrol-
lokaliteten på Jæren (nasjonal laksefjord) 
fant	vi	i	likhet	med	tidligere	år,	svært	lite	
lus på sjøørreten. Dette er også i overens-
stemmelse med lokaliteter uten oppdrett 
i Finnmark (Porsanger). Nord i Bokna-
fjorden er det også i år en lav estimert 
bestandseffekt i siste del av mai (uke 21). 
Dette	er	like	gode	resultater	som	i	fjor,	og	
en betydelig forbedring i forhold til i 2011. 
I Helvik estimerer en ikke økt dødelighet 
verken	for	smolten	eller	ørreten,	mens	esti-

mert økt dødelighet i Nedstrand utgjør 3 og 
7 % for hhv. laksesmolt og sjøørret.

Hordaland
Da det har vært en utvidet overvåkingspe-
riode	i	Hardanger,	med	garnfangst	i	ukene	
21–26,	er	periode	1	definert	som	ukene	
21–23,	mens	ukene	24–26	er	definert	som	
periode 2. Tre lokaliteter ble undersøkt 
vha. rusefangst; Ålvik (ukene 21–22 og 
25–26),	samt	Rosendal	og	Etne	(ukene	21	
til 26). 

Ser	en	på	utviklingen	over	tid,	er	det	lite	
lus	i	uke	21	(20.	mai),	men	det	øker	noe	
de	neste	to	ukene,	spesielt	i	Rosendal	hvor	
prevalensen øker fra 34 til 73 % fra uke 22 
til 23. I både Ålvik og Etne er det en mar-
kant	økning	fra	uke	23	til	uke	25	eller	26,	
når	en	ser	på	all	fanget	fisk.	Under	smolt-
utvandringen (periode 1) hadde ingen av 
fiskene	fanget	i	Ålvik	mer	enn	3	lus,	og	vi	
estimerer derfor ingen økt dødelighet. I 
de	midtre	delene,	Rosendal,	estimeres	en	
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moderat	(13	%)	økt	dødelighet,	mens	i	de	
ytre	delene	i	Etne	hadde	16	%	av	fisken	lus	
og den estimerte dødeligheten grunnet lus 
var lav (1 %) i periode 1.

Det er også gjennomført tråltokt i ukene 
19–24 i ytre del av Hardangerfjorden i 
2013. Prevalensen var lav (< 10 %) til og 
med	uke	23,	og	estimert	økt	dødelighet	er	
lav	(<	1	%).	Luseinfeksjonen	økte	deretter,	
men antallet smolt fanget var da lavt (N=7 
i ukene 22–24). 

I	periode	2	hadde	83	%	av	fisken	fanget	i	
Ålvik	lus,	og	intensiteten	var	økt	til	13,5	
lus/fisk.	Vi	estimerer	dødeligheten	som	
høy (32 %). I Rosendal hadde 76 % av 
fisken	lus	og	intensiteten	var	17,2	lus/fisk.	
Estimert økt dødelighet i 2013 er høy (38 
%).	I	Etne	hadde	75	%	av	fisken	lus,	med	
en	intensitet	på	16,1	lus/fisk	og	estimert	
økt dødelighet er vurdert som høy (32 %).

Sogn og fjordane
I indre deler av Sognefjorden i den nasjo-
nale laksfjorden (Balestrand) og i Vik var 
det	lite	lus	i	den	første	perioden,	og	tilsva-
rende i de ytre delene var det også lite lus. 
Estimert økt dødelighet er vurdert som lav 
(0 %) på alle lokalitetene. 

Utvandrende vill laksesmolt har også blitt 
fanget med laksetrål i ytre Sognefjord. Mes-
teparten	av	fisken	ble	fanget	i	ukene	20–22	
og i denne perioden ble det ikke funnet lus 
på	fisken.	Dette	kan	indikere	at	infeksjons-
presset på utvandrende post-smolt har vært 
lav	i	2013,	og	lavere	enn	i	2012.
 
Også	i	periode	2	var	det	lite	lus	på	fisken	
fanget	i	Balestrand,	og	det	er	ikke	regnet	
med økt dødelighet grunnet lus. I de ytre 
delene	var	det	noe	mer	lus,	med	prevalens	
på	90	%,	og	vi	estimerer	moderat	(19	%)	
økt dødelighet på sjøørreten.

Møre og Romsdal
Undersøkelsene er endret noe fra tidligere 
år. En har fokusert på Romsdalsfjordsy-
stemet,	og	brukt	ruser	i	stedet	for	garn.	
Fangstperioden	er	også	utvidet,	fra	uke	
18 (29. apr.) til uke 32 (5. aug.). Totalt er 
det undersøkt fem lokaliteter i systemet. 
Sandnesbukta	inne	i	Langfjorden,	Mån-
dalen/Isfjord	i	den	nasjonale	laksefjorden,	
Bolsøya,	samt	en	lokalitet	sør	(Vatnefjor-
den) og en nord (Frænfjorden) for Roms-
dalsfjorden. I denne gjennomgangen er 
ukene	23–24	periode	1,	mens	ukene	26–27	
er periode 2. 

I den første perioden virker infeksjonen av 
lakselus å ha en annen trend enn lenger sør. 
Mens	vi	finner	lave	infeksjoner	og	liten	økt	
dødelighet	i	Måndalen	(0	%),	og	både	sør	
(Vatnefjorden,	0	%)	og	nord	(Frænfjorden,	

7	%),	finner	vi	derimot	indikasjoner	på	
moderat	økt	dødelighet	i	fjorden	(Bolsøya,	
15 %) og i Sandnesbukta (22 %). 

I	periode	2	finner	vi	en	betydelig	økning	i	
estimert økt dødelighet på alle lokalitetene 
undersøkt	(71–98	%),	med	unntak	av	i	den	
nasjonale laksefjorden hvor vi estimerte 
moderat (26 %) økt dødelighet.

Sør-trøndelag
I Trondheimsfjorden er tre lokaliteter 
undersøkt	vha.	garnfangst,	Skatval	som	
ligger	i	den	nasjonale	laksefjorden,	Agde-
nes ytterst i fjorden og på Hitra. 

I den første perioden ble det funnet lite 
lus og ingen indikasjoner på økt dødelig-
het	verken	i	Skatval	(0	%),	Agdenes	(0	
%) eller Hitra (0 %). Et betydelig antall 
postsmolt er fanget i trålhalene ytterst i 
Trondheimsfjorden i 2013 i ukene 22–24. 
Prevalensen	 er	 under	 35	%,	men	noe	
økende utover sesongen. Intensiteten er 
imidlertid	relativt	lav	(<	1,9	lus/fisk),	og	
en estimerer liten økt dødelighet pga. lak-
selusinfeksjon. 

I den andre perioden var det betydelig mer 
lus,	med	en	estimert	moderat	økt	dødelig-
het	i	Skatval	(11	%),	og	høy	både	på	Agde-
nes (35 %) og på Hitra (41 %). 

nord-trøndelag
I Nord-Trøndelag er det undersøkt tre loka-
liteter med ruse i ukene 24–25 og 29–30; 
i	den	nasjonale	laksefjorden	i	Tøttdalen,	
Sitter i Flatanger sør for fjorden og Vikna 
nord for fjorden.

I	periode	1	hadde	ingen	av	fiskene	fanget	
i	Tøttdal	lus,	og	derfor	ingen	estimert	økt	
dødelighet.	I	Sitter	var	det	mer	lus,	og	det	
estimeres en moderat (15 %) økt dødelig-
het,	mens	i	Vikna	var	det	betydelig	mer	lus	
og en svært høy (98 %) estimert dødelighet. 

Det	var	betydelig	mer	lus	i	periode	2,	og	en	
estimerer høy økt dødelighet både for Tøtt-
dal	(55	%),	Sitter	(62	%)	og	Vikna	(60	%).	

finnmark
I Altafjordsystemet har det blitt gjennom-
ført	to	ruseundersøkelser,	både	innenfor	
(Talvik) og utenfor (Skillefjord) grensen 
for	den	nasjonale	laksefjorden,	i	ukene	
28–29 (periode 1) og uke 33 (periode 2). 

I den første perioden hadde i overkant av 
halvparten	av	fisken	lus	både	i	Talvik	og	
Skillefjord,	og	vi	estimerer	en	moderat	
(hhv. 12 og 26 %) økt dødelighet på begge 
lokalitetene.	Det	er	noe	mer	lus	i	periode	2,	
og	estimert	økt	dødelighet	er	noe	høyere,	
vurdert som moderat i Talvik (18 %) og 
høy (51 %) i Skillefjord.

I Porsangerfjorden har en undersøkt en 
lokalitet inne i den nasjonale laksefjor-
den (Handelsbukt) med garn i ukene 28 
og	32,	og	i	ytre	deler	av	fjorden	(Rep-
våg–Kåfjord) i de samme ukene.  Ingen 
av fiskene fanget på lokalitetene i den 
første	perioden	hadde	lus,	og	vi	estimerer	
derfor ingen økt dødelighet. Til periode 
2	hadde	antall	lus	økt	noe	i	Handelsbukt,	
men estimert økt dødelighet er lav (5 %). 
I Kåfjord–Repvåg-området var antall lus 
økt	betydelig,	og	vi	estimerer	en	moderat	
(27 %) økt dødelighet.
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En oppsummering av status for lakselusin-
feksjonen langs norskekysten er presentert 
i	tabellene	på	slutten	av	dette	delkapittelet,	
hvor estimert økt dødelighet grunnet lak-
selusinfeksjon er beregnet ut ifra de nye 
modellene basert på at effekten av lakselus 
er	ulik	for	ulike	fiskestørrelser.	Dataene	er	
sammenstilt med tilsvarene beregninger 
for	2010,	2011	og	2012,	og	en	vurdering	
av tilstanden vil derfor henvise både til 
den estimerte bestandsreduksjonen og 
om det er endringer fra tidligere år. For 
noen områder har en i tillegg til garn- og 
rusefangst gjennomført omfattende trålhal 
etter	utvandrende	laksesmolt,	samt	gjen-
nomført undersøkelser med vaktbur. 

Tabellene er delt opp for perioden 1 (tabell 
4.4.1),	som	skal	representere	risiko	for	
utvandrende	laksesmolt,	inkludert	gi	indi-
kasjoner for utvandrende laksesmolt der 
vi	ikke	har	direkte	data	fra	tråling,	data	fra	
trålhal som skal fange opp reell lusesmitte 
på utvandrende postsmolt av laks (tabell 
4.4.2)	og	data	fra	periode	2	(tabell	4.4.3),	
som skal representere risiko for beitende 
sjøørret og sjørøye. 

periode 1 (under smoltutvandringen, 
tabell 4.4.1 (ruse/garn) og 4.4.2 (trål)
Rogaland
På kontrollokaliteten på Jæren (nasjonal 
laksefjord) fant vi i likhet med tidligere 
år og i overensstemmelse med lokaliteter 
uten oppdrett i Finnmark (Porsanger) og i 
Aust-Agder	(Sandnesfjord),	svært	lite	lus	
på sjøørreten. Både prevalens og intensi-
tet	er	lavere	i	2013	enn	2011–2012,	og	en	
estimerer ikke økt dødelighet verken for 
smolten eller ørreten. Nord i Boknafjorden 
er	det	noe	mer	lus,	men	også	i	år	en	lav	
estimert bestandsreduksjon i siste del av 
mai. Dette indikerer at infeksjonspresset 
fra lakselus i Rogaland har vært relativt 
lavt	under	smoltutvandringen,	og	situa-
sjonen ser også ut til å være forbedret i 
forhold til tidligere år. 

Vestlandet og Nordvestlandet
I Hardangerfjorden virker det å være min-
dre	lus	i	år	enn	de	to	foregående	årene,	mye	
tilsvarende det en observerte i 2010. Ser 
en på utviklingen over tid er det jevnt lite 
lus	i	uke	21,	men	det	øker	noe	de	neste	to	
ukene,	spesielt	i	Rosendal	hvor	prevalen-
sen	øker	fra	34	til	73	%	fra	uke	22	til	23,	og	
intensiteten	fra	2,4	til	5,7.	I	både	Ålvik	og	
Etne er det en markant økning fra uke 23 til 
uke	25	eller	24,	når	en	ser	på	all	fanget	fisk.

Det	er	et	relativt	lavt	infeksjonspress,	og	
estimert økt dødelighet under smoltutvand-

ringen er lav eller moderat. Dette er en klar 
forbedring	i	forhold	til	2011–2012,	hvor	
det tidvis var en høy estimert bestandsre-
duksjon. Utvandrende vill postsmolt laks 
har også blitt fanget (laksetrål) i ytre Har-
dangerfjord. Estimert bestandsreduksjon i 
ukene	19–21,	som	basert	på	fangst	antage-
lig	dekker	hovedtyngden	av	utvandringen,	
er	lav,	men	øker	noe	senere.	Luseinfeksjo-
nen	virker	lavere	i	2013	enn	i	2012,	og	da	
hovedtyngden av laksesmolten trolig har 
vandret	ut	av	fjorden	i	periode	1,	må	en	
anta at lakselus har hatt liten effekt. 

I indre deler av Sognefjorden var det lite 
lus,	som	tidligere	år.	I	de	ytre	delene	var	
det også lite lus i år. I fjor fant en at infek-
sjonen kan ha påført en moderat estimert 
bestandsreduksjon. Det er derfor en noe 
forbedret situasjon for den utvandrende 
laksemolten i år i forhold til både i fjor og 
spesielt i 2011. Utvandrende vill lakse-
smolt har også blitt fanget med laksetrål 
i	ytre	Sognefjord.	Mesteparten	av	fisken	
ble fanget i ukene 20–22. I denne perioden 
ble	det	ikke	funnet	lus	på	fisken.	Dette	kan	
indikere at infeksjonspresset på den utvan-
drende	postsmolten	har	vært	lav	i	2013,	og	
lavere enn i 2012. 

Infeksjonen av lakselus i Romsdalsfjor-
den	har	en	annen	trend	enn	lenger	sør,	
dog er undersøkelsene gjort på noen nye 
lokaliteter. I den nasjonale laksefjorden i 
Romsdalsfjorden (Måndalen) er det lite 
lus,	og	det	er	det	også	både	sør	og	nord	
for	systemet.	Derimot	finner	en	fremdeles	
en	moderat	økt	dødelighet	i	fjorden,	og	
en økning i Sandnesbukta. Samlet ser det 
derfor ut til at det er en moderat økning 
av lus under smoltutvandringen i 2013 i 
forhold til tidligere år.

Midt-Norge
I	de	indre	deler	av	Trondheimsfjorden,	i	
den	nasjonale	laksefjorden,	er	det	som	i	
tidligere år lite lus under smoltutvandrin-
gen. Ytre deler har spesielt i 2011 og 2012 
hatt	veldig	mye	lus,	men	situasjonen	vir-
ker betydelig bedre i år. Også på Hitra ble 
det,	som	tidligere	år,	funnet	lite	lus	under	
smoltutvandringen. Et betydelig antall 
postsmolt er fanget i trålhalene ytterst i 
Trondheimsfjorden i 2013 i ukene 22–24. 
Prevalensen	er	lav,	men	noe	økende	utover	
sesongen,	og	en	estimerer	liten	økt	døde-
lighet pga. lakselusinfeksjon. Dette er til-
svarende som en fant i 2012.

Lenger	nord,	i	Namsensystemet	ble	det	
funnet	lite	lus	i	indre	deler	av	fjorden,	som	
tidligere år. I ytre deler virker det å være 

mindre	lus	enn	tidligere,	men	fremdeles	
estimerer en moderat økt dødelighet på 
utvandrende smolt. I Vikna er situasjonen 
betydelig	forverret	fra	tidligere	år,	og	en	
må anta at luseinfeksjonen medfører en 
betydelig økt dødelighet på utvandrende 
smolt. 
  
Nord-Norge
I Altafjorden i Finnmark er det en økning 
i lus på utvandrende smolt i forhold til tid-
ligere år. Tidligere estimerte en liten økt 
dødelighet på smolten grunnet luseinfek-
sjon,	men	i	år	finner	vi	moderate	effekter.	
I	Porsangerfjorden	i	Finnmark	finner	vi	
som tidligere år lite og ingen lus på den 
utvandrende smolten. Oppsummert er det 
en økende luseinfeksjon på utvandrende 
smolt i oppdrettsintensive områder som 
Altafjorden,	også	inne	i	den	nasjonale	lak-
sefjorden.

periode 2 (beitende sjøørret og 
sjørøye, tabell 4.4.2)
I periode 2 har lakselus hatt relativt 
liten effekt opp til Ryfylke (lav estimert 
bestandsreduksjon). I Hardanger er det 
fremdeles	mye	lus,	og	en	estimerer	en	
betydelig økt dødelighet pga. lakselus-
infeksjon. Situasjonen er dog noe bedre 
enn tidligere år. I Sogn er luseinfeksjonen 
lav	eller	moderat,	noe	bedre	enn	i	fjor.	I	
Romsdalssystemet er det derimot en til 
dels betydelig økt luseinfeksjon. Selv om 
en har undersøkt andre stasjoner enn tidli-
gere,	estimerer	en	svært	høy	økt	dødelighet	
på	4	av	5	stasjoner,	bare	moderat	på	sta-
sjonen inne i den nasjonale laksefjorden. 
Både	i	Sør-	og	Nord-Trøndelag	er	det,	som	
tidligere	år,	en	betydelig	økt	dødelighet	
grunnet lakselusinfeksjon. Verdt å merke 
seg er at en har økt infeksjon på begge sta-
sjonene inne i de nasjonale laksefjordene 
(Skatval og Tøttdal). I Finnmark er det 
fremdeles	mye	lus	i	Altafjordsystemet,	noe	
bedre	i	Porsanger,	men	en	økende	infek-
sjon i ytre deler fra tidligere år.

Grovt	sett	er	estimerer	vi	effekten	målt	
som økt dødelighet grunnet lakselusin-
feksjon på utvandrende smolt jevnt over 
som	liten,	og	lavere	enn	i	fjor	spesielt	sør	
for Romsdal. I Midt-Norge er situasjonen 
relativt	god,	med	unntak	av	Vikna.	Deri-
mot ser det ut som det er noe økning både 
i Romsdalsfjorden og Altafjorden. Utvik-
lingen i lakselus observert sammenfaller 
med estimert produksjon av smittsomme 
copepoditter	(se	4.3.1),	som	viste	at	smit-
teproduksjonen var lavest i tiden rundt 
mai	hvert	år,	at	denne	økte	med	økende	
temperatur	utover	 juni,	med	en	topp	i	

 
vURDeRInG Av tILStAnD Mot GRenSeveRDIeR4.4  
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Fylke Fjord Sted 2010 2011 2012 2013
Aust-Agder Sandnesfjord Sandnes 0 0 0
Rogaland Ryfylke Hellvik 0 0 0

Vikedal  *2012 36 20
Nedstrand 3
Forsand 0 0

Hordaland Hardanger Granvin 0 0
Ålvik 54 51 0
Rosendal 0 69 53 13
Etne 0 0 16 1

Sogn og Fjordane Sognefjorden Balestrand 0 0 2 0
Vik 0
Brekke / Dingja 0 35 23 0

Møre og Romsdal Romsdal Eresfjord 0 0 0
Sandnesbukta 22
Isfjord 0 0 0 0
Bolsøy   *2010-2012 2 10 22 15
Vatnefjorden 0
Frænfjorden 7

Storfjord Sylte 0 0 37
Sykkylven 0 0 0
Ørsta 0 5 9

Sør-Trøndelag Trondheimsfjorden Skatval   *2010 6 0 2 0
Agdenes 0 90 94 0
Hitra 0 5 0 0

Nord-Trøndelag Namsen Tøtdal 0 0 0 0
Sitter *2010-2011 32 24 71 15
Vikna 7 98

Nordland Eidsfjord Vik   *alle 0 32 50
Folda Ballkjosen 0 25 13

Sagfjord 0 7 7
Vefsn Fagervika 0 3

Leirfjord 0 0
Velfjord Indre Velfjord * 4

Ytre Velfjord  * 4
Troms Salangen Løksa   *2012 0 4
Finnmark Altafjord Talvik   *2012 0 0 1 12

Skillefjord 5 0 3 26
Bugøyfjord Bugøyfjord
Porsanger Handelsbukt 0 0 0

Kåfjord/Repvåg *2013 0 0 0

Tabell 4.4.1
 Estimat av lakselusrelatert dødelighet i smoltutvandringen i periode 1 på de ulike lokalitetene i prosent per år. Fargekoden bygger på grense-
verdier foreslått i Taranger m.fl. 2012 og refererer til vurdering av mulig populasjonsreduserende effekt (rød = høy, gul = moderat, grønn = lav). 
Dødelighetsestimatene bygger på luseinfeksjon på fisk mindre enn 150 g, som indikerer risikoen for smitte på vill laksesmolt i samme område.

Sør-Norge i august. Økningen kommer 
noe	saktere	i	Midt-Norge,	og	enda	senere	
i	Nord-Norge.	Og,	som	observert	i	ruse,	
trål	og	burdataene,	var	smitteproduksjonen	

betydelig lavere i Sør Norge i 2013 enn 
i 2012. Kjernetthetsmodellen predikerer 
også at deler av Nord-Norge var utsatt for 
høyere smittepress i 2013 enn i 2012 (se 

4.3.1),	og	at	det	var	relativt	høyere	smitte-
press	over	store	deler	av	Sør-Norge	i	2012,	
begge deler sammenfaller med observerte 
verdier.

*Har	grunnet	lavt	antall	smolt	brukt	all	fisken	fanget.
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Tabell 4.4.2
Estimat av lakselusrelatert dødelighet på utvandrende postsmolt laks fra direkte undersøkelser vha. trålhal i ytre deler (vist i kart i 4.5) av under-
søkte fjorder. Fargekoden bygger på grenseverdier foreslått i Taranger m.fl. 2012 og refererer til vurdering av mulig populasjonsreduserende 
effekt (rød = høy, gul = moderat, grønn = lav). 

Fjord Uke Prevalens (%) Intensitet (snitt) Estimert økt dødelighet
2010 2011 2012 2013 2010 2011 2012 2013 2010 2011 2012 2013

Hardangerfjorden 18 33 100 3,3 10,9 13 54

19 13 9 8,0 3,5 13 5

20 9 86 64 6 1,5 42,5 5,7 1,5 0 43 16 0

21 29 5,2 7

22 50 91 93 50 4,8 45,5 5,4 13,0 21 69 31 38

24 91 67 3,0 12,0 2 40

Sognefjorden 19 24 61 - 1,1 2,6 - 1 9 -

20-21 96 94 0 10,1 8,2 - 77 47 0

22 29 0 1,5 - 1 0

23 17 71 14 2,0 6,2 1,0 3 26 0

Trondheimsfjord 20 9 0 1,3 - 0 0

21 12 20 25 1,2 4,0 5,0 0 10 25

22 29 0 13 6 1,0 - 1,7 1,2 0 0 2 0

23 13 73 38 9 1,8 3,0 1,2 1,2 1 30 4 0

24 33 0 35 1,5 - 1,8 0 0 6

25 50 1,0 0

Nordfjord 19 7 1,0 0

21 20 1,0 0

23 0 - 0

Osterfjorden 22 0 - 0

24 0 - 0

Namsen 22 0 - 0

23 0 - 0
 

Datatilfang og usikkerhet i data – 
fylkesvis vurdering av datagrunnlaget
I denne vurderingen har vi i all hovedsak 
benyttet	infeksjonsdata	på	vill	laksefisk	i	
perioden	2010–2013,	fortrinnsvis	sjøørret,	
men også trålfanget utvandrende lakse-
smolt	der	vi	har	data,	som	begrunnelse	for	
våre områdemessige vurderinger. 

Forekomsten av lus og påvirkningen på 
de	ville	bestandene	er	betinget	av	flere	
variabler som skaper en komplisert situa-
sjon for vurderingen av lusesituasjonen. 
Slike variabler kan være forekomsten 
av	lus	i	anlegg	og	avlusningsstrategier,	
betydningen av strømretning og strøm-
styrke	for	spredning,	salinitet,	 tempe-
ratur,	datamaterialet	og	forekomsten	av	
rømt	oppdrettslaks	og	villfisk	som	mulige	
bærere av kjønnsmodne lus (se Helland 
m.fl.	2012	for	detaljer).	Evalueringen	av	
tiltak igangsatt av forvaltning og næring 
langs hele norskekysten samt effekten av 
de nasjonale laksefjordene med hensyn til 
lus	som	påvirkningsfaktor,	krever	et	bety-
delig omfang i undersøkelsesopplegget. 
Tilfredsstillende konklusjoner vil derfor 
vanskelig kunne oppnås uten detaljert og 
helhetlig	overvåking	av	flere	lokaliteter.	

Inntil videre vil overvåking på vill lakse-
fisk	stå	sentralt	fordi	effekten	av	bekjem-
pelsestiltakene foreløpig kun kan måles 
gjennom en nedgang i infeksjon hos vill 
laksefisk	(Heuch	m.fl.	2005;	Finstad	m.fl.	
2011;	Serra	Llinnares	m.fl.	2014).

De	vedtatte	nasjonale	laksefjordene,	som	
både Mattilsynets og Havforskningsinsti-
tuttets aktivitet de seineste årene er bedt 
innrettet	mot,	er	spredt	over	et	stort	geo-
grafisk	område	fra	Tønsberg	i	sør	og	til	
Neiden i nord. Fjordene er også av svært 
varierende omfang (Bjørn m.fl. 2013; 
Serra	Llinnares	m.fl.	2014).	Design	av	et	
overvåkings- og evalueringsprogram som 
både	tar	høyde	for	variasjon	over	sesong,	
mellom	år,	geografisk	område	og	fiskestør-
relse er derfor en betydelig oppgave. 2007 
ble i bevilgningen fra MT sett på som et 
oppstartsår for seinere å kunne evaluere 
effektene av nasjonale laksefjorder. Data-
innsamlingen ble derfor konsentrert om 
noen	nasjonale	laksefjorder	som,	i	så	stor	
grad	som	mulig,	dekker	hele	norskekysten	
slik at alle regioner er omfattet (Finnmark 
til	Vestlandet),	og	dekker	variasjonen	i	de	
forskjellige typene av nasjonale laksefjor-
der	(Bjørn	m.fl.	2013;	Serra	Llinnares	m.fl.	

2014). Det var også viktig å velge områder 
der vi har historiske data og/eller utvidet 
systemforståelse som grunnlag for utvi-
dede analyser (for eksempel instituttets 
mer generelle aktivitet på modellering av 
strøm og smittespredning).

I tillegg har vi valgt å dele laksefjordene 
inn	i	flere	soner	slik	at	vi	ideelt	sett	dek-
ket gradienten innenfor og utenfor nasjo-
nal	laksefjord,	samt	oppdrettsintensive	
områder i ytre kyst. Vi kan da undersøke 
og sammenligne infeksjonstrykket ved 
hjelp	av	flere	anerkjente	metoder	(smolt-
bur,	tråling,	garn/rusefiske,	prematur	til-
bakevandring)	(Bjørn	m.fl.	2001,	2007a,	
2012;	Asplin	m.fl.	2004;	Heuch	m.fl.	2005;	
Finstad	m.fl.	2011)	innenfor	disse	sonene	
innad i samme fjord. Metodisk mener vi 
derfor at vi på en noenlunde representativ 
måte greier å fange opp infeksjonsnivået 
hos vill laksefisk i undersøkelsestiden 
og	-områdene	(Bjørn	m.fl.	2013;	Serra	
Llinnares	m.fl.	2014),	selv	om	betydelig	
større	datasett,	bedre	miljøinformasjon	
og hyppigere undersøkelser i tid og rom 
hadde	vært	ønskelig	(se	Bjørn	m.fl.	2001;	
Helland	m.fl.	2012).	
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Tabell 4.4.3
Estimat av lakselusrelatert dødelighet for i periode 2 (relevant for sjøørret og ev. sjørøye) for de ulike lokalitetene i prosent per år. For ytterli-
gere forklaring, se tabell 3.4.1. Dødelighetsestimatene er basert på all fisk, men med ulike grenseverdier for liten (< 150 g) og stor (>150 g) fisk 
som foreslått i Taranger m.fl. (2012).

Fylke Fjord Sted 2010 2011 2012 2013

Aust-Agder Sandnesfjord Sandnes 0 2 2

Rogaland Ryfylke Hellvik 0 0 0

Vikedal 15 0

Nedstrand 7

Forsand 3 0

Hordaland Hardanger Granvin 0 14

Ålvik 17 40 32

Rosendal 55 67 87 38

Etne 54 3 74 32

Sogn og Fjordane Sognefjorden Balestrand 1 0 3 0

Vik

Brekke / Dingja 46 19 72 19

Møre og Romsdal Romsdal Eresfjord 0 21 8

Sandnesbukta 71

Isfjord 7 15 25 26

Bolsøy 14 13 32 73

Vatnefjorden 98

Frænfjorden 81

Storfjord Sylte 0 0 0

Sykkylven 3 10 34

Ørsta 25 16 35

Sør-Trøndelag Trondheimsfjorden Skatval 0 13 2 11

Agdenes 26 40 34 35

Hitra 8 47 88 41

Nord-Trøndelag Namsen Tøtdal 0 9 14 55

Sitter 65 40 59 62

Vikna 57 60

Nordland Eidsfjord Vik 34 54 59

Folda Ballkjosen 52 45 66

Sagfjord 4 52 32

Vefsn Fagervika 19 4

Leirfjord 3 0

Velfjord Indre Velfjord 34

Ytre Velfjord 28

Troms Salangen Løksa 22 20

Finnmark Altafjord Talvik 3 47 5 18

Skillefjord 4 55 24 51

Bugøyfjord Bugøyfjord 10

Porsanger Handelsbukt 0 0 5

Kåfjord/Repvåg 0 0 27
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Vurderingen av hele kysten i perioden 
2010–2012	 (Taranger	 m.fl.	 2011a,b;	
2013) er imidlertid kun basert på data fra 
13–16	fjordsystemer	årlig,	og	på	tross	av	
stor	feltinnsats	(Bjørn	m.fl.	2011;	2012;	
2013) har en fortsatt for dårlig dekning i 
enkelte	regioner/fylker	(Troms,	største-
delen av Nordland og deler av Trøndelag) 
og generelt i ytre kystområder. Dessuten 
har	vi,	foruten	utenfor	Trondheimsfjorden,	
Namsenfjorden,	Sognefjorden	og	Hardan-
gerfjorden,	få	direkte	data	på	utvandrende	
laksesmolt. Det er ikke nødvendigvis slik 
at infeksjoner på sjøørretsmolt er direkte 
overførbare på laksesmolt. Tvert imot er 
det sannsynlig at forskjeller i for eksempel 
vandringsadferd og marin økologi utsetter 
laksesmolt og sjøørret for forskjellig risiko 
for	lakselussmitte,	selv	innenfor	samme	
fjordsystem	(se	Bjørn	m.fl.	2007;	2011a,b;	
2013;	Anon	2013;	Serra	Llinnares	m.fl.	
2014). Vurderingene blir derfor nødven-
digvis grove og fortrinnsvis basert på sjø-
ørret,	selv	om	en	også	indirekte	vurderer	
infeksjonsnivå på laksesmolt basert på 
infeksjonsdynamikken	en	finner	hos	sjø-
ørret under utvandringsperioden (periode 
1)	til	laksesmolten,	samt	direkte	vurderin-
ger på laksesmolt ytterst i enkelte viktige 
nasjonale	laksefjorder	(Bjørn	m.fl.	2013).

Det er derfor beheftet relativt stor usikker-
het	i	vurderingen	av	hele	norskekysten,	og	
det er ikke nødvendigvis slik at alle våre 
utvalgte lokaliteter er representative. I til-
legg har metoden med å splitte vurderin-
gene på små (smolt) og større (beitende) 
fisk	(Taranger	m.fl.	2012,	2013)	ført	til	at	
datagrunnlaget	(antall	fisk	per	prøve	og	
lokalitet) for perioden 2010–2012 er ufor-
svarlig lavt på enkelte lokaliteter/perioder 
(Helland	m.fl.	2012).	På	sikt	er	det	derfor	
nødvendig å utvikle metoder og modeller 
som	på	en	indirekte,	enkel	og	kostnadsef-
fektiv	måte	kan	overvåke	flere	områder	og	
gi	råd	om	bærekraft	for	enkeltfjorder,	fjord-
systemer eller produksjonsområder som 
foreslått	i	Taranger	m.fl.	(2012).	Vi	startet	
denne omleggingen i enkeltområder i 2012 
(Taranger	m.fl.	2013),	blant	annet	for	å	øke	
datagrunnlaget	for	risikovurdering,	og	har	
fortsatt denne omleggingen i 2013. 

I 2013 har det koordinerte programmet 
for	overvåking,	forskning	og	rådgivning	
vedrørende lakselusinfeksjonen på vill 
laksefisk langs norskekysten (NALO-
programmet) blitt betydelig omstrukturert 
for å kunne styrke evalueringen og kon-
klusjonen omkring effekten av nasjonale 
laksefjorder	(Bjørn	m.fl.	2013a,b;	Serra	
Llinnares	m.fl.	2014),	følge	opp	forslage-
ne i ”førstegenerasjons målemetoder for 
miljøeffekt”	(Taranger	m.fl.	2012)	og	på	

sikt utvikle ny modell for rådgivning- og 
forvaltning av lakselus på vill og oppdret-
tet	laksefisk	langs	hele	norskekysten.	Fra	
og	med	i	år	undersøkes	flere	fisk	fra	hver	
stasjon	(Helland	m.fl.	2012),	og	systemfor-
ståelsen	økes	(strøm,	salinitet,	temperatur,	
oppdrettsdata m.m.). I tillegg blir lakselus-
overvåkingen	på	vill	laksefisk	koblet	opp	
mot smittemodeller i enda større grad enn 
tidligere	(Taranger	m.fl.	2012,	2013).	

Et framtidig mål bør være at rapporterte 
luseverdier og biomassetall fra oppdrett 
kan benyttes som pålitelige indikatorer for 
risiko	for	luseinfeksjon	hos	vill	laksefisk	i	
henhold til ”førstegenerasjons målemeto-
der for miljøeffekt”,	inkludert	i	en	endelig	
evaluering av alle våre nasjonale lakse-
fjorder	(Bjørn	m.fl.	2013a;	Serra	Llinna-
res	m.fl.	2014).	For	at	dette	skal	bli	mulig,	
kreves	det	utvidete	feltstudier	av	villfisk	
(populasjonseffekter) og smittedynamikk 
(lusepåslag	på	laksefisk)	i	utvalgte	modell-
systemer,	slik	at	effekten	på	villfisk	kan	
modelleres ut fra smitte fra oppdrett og 
andre miljøvariabler. Dette betyr at færre 
lokaliteter kan overvåkes langs norske-
kysten og at overvåkingen bør legges om 
til en mer risikobasert adaptiv overvåking 
(Lindemayer & Likens 2009).

For 2013 konsentreres derfor NALO-pro-
gramet om tre kjerneområder med ekstra 

vekt	 på	modellsystemene	Hardanger,	
Romsdal,	Namsen	og	Alta	slik	at	dette	kan	
danne grunnlag for bedre strøm- og smitte-
modeller,	etter	hvert	også	nye	rådgivnings-	
og	forvaltningsmodeller	(Taranger	m.fl.	
2012; 2013) slik sjømatmeldingen (Anon 
2013) også legger opp til:

•	 Vestlandet	(Ryfylket	og	Jæren,	Hardan-
gerfjordsystemet,	Sognefjordsystemet)

•	 Midt-Norge	(Romsdalsfjordsystemet,	
Trondheimsfjordsystemet,	Namsen-
fjordsystemet)

•	 Nord-Norge	(Altafjordsystemet	og	Por-
sangerfjordsystemet). 

Våre områdemessige vurderinger på vill 
laksefisk	i	2013	er	derfor	begrenset	til	et	
mindre	geografisk	omfang	av	norskekysten	
enn	i	2010–2012,	for	eksempel	mangler	vi	
helt data fra kystavsnittet Namsen–Alta. 
Derimot har vi betydelig større sikkerhet i 
våre vurderinger for utvalgte områder (se 
kapittel 4.3.2.). I tillegg har vi landsdek-
kende modeller som indikerer risiko (se 
kapittel 4.3.1) samt mulighet for detaljerte 
risikovurderinger gjennom både feltun-
dersøkelser og detaljerte modeller i våre 
modellfjorder (se kapittel 4.5). Til sammen 
gir dette en brukbar metodisk overvåking 
for risikovurdering av lakselusinfeksjo-
nen	på	ville	bestander	av	laksefisk	langs	
norskekysten.

Foto: Espen Bierud
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 IntenSIveRt oveRvåKInG I MoDeLLoMRåDeR – ”cASe-StUDIeR”4.5  

Det er vist at infeksjonsnivå av lakselus i 
oppdrettsanlegg samt behovet for bekjem-
pelsestiltak	mot	lus	i	anlegg,	avhenger	av	
tettheten av oppdrettslaks i omgivelsene 
(Jansen	m.fl.	2012).	Dette	skyldes	hoved-
sakelig at smittepresset av lakselus er høyt 
i oppdrettstette områder på grunn av høy 
produksjon av smittsomme lusestadier fra 
oppdrettsfisken.	Dette	er	også	understøttet	
av en rekke undersøkelser både nasjonalt 
og	internasjonalt	(eks.	Finstad	m.fl.	2011;	
Finstad	&	Bjørn	2011),	som	finner	høyt	
infeksjonsnivå	på	vill	laksefisk	i	oppdrett-
sintensive områder i forhold til områder 
uten oppdrett. 

En omfattende statistisk analyse av data 
fra	luseovervåkingen	på	vill	laksefisk	i	
Norge fra 2004–2010 viser at både smit-
tetrykk	fra	oppdrett,	temperatur	og	fersk-
vannsavrenning	har	signifikant	påvirkning	
på	lakseluspåslaget	på	villfisk	(Helland	
m.fl.	2012).	Nye	data	basert	på	et	forbe-
dret datagrunnlag fra 2010–2011 viser 
tydelig sammenhengen mellom intensivt 
lakseoppdrett og lakselusinfeksjon på vill 
lokal sjøørret. Det undersøkte datamateria-
let inkluderer luseregistreringer på totalt 
2957	sjøørret	fanget	med	flytegarn	på	32	
ulike lokaliteter i 15 forskjellige fjordsys-
temer langs hele kysten med kjent total 
oppdrettsbiomasse og lusetall (antall opp-
drettslaks og gjennomsnittlig antall voksne 
hunnlus i hvert oppdrettsanlegg i nærheten 
av	villfisklokaliteten).	Resultatene	viser	en	
positiv korrelasjon mellom produksjon av 
infektive luselarver og infeksjon på vill 
sjøørret	(Serra	Llinnares	m.fl.	2014).	

Resultatene viser i tillegg at infeksjonen 
alltid var lav i store nasjonale laksefjorder 
og hadde ingen antatt negativ bestandsef-
fekt på vill sjøørret. I små nasjonale lak-
sefjorder var infeksjonen ofte avhengig 
av produksjonsintensiteten i omkringlig-
gende	oppdrettsanlegg,	og	hadde	enkelte	
år og på enkelte lokaliteter høy antatt nega-
tiv	bestandseffekt	(Bjørn	m.fl.	2013;	Serra	
Llinnares	m.fl.	2014).	Oppsummert	viser	
de ulike analysene at tetthet og størrelse av 
oppdrettsverter i området samt høy salthol-
dighet og temperatur er de viktigste fakto-
rene for smittepress på både oppdrettet og 
vill	laksefisk	(Jansen	m.fl.	2012;	Helland	
m.fl.	2012;	Bjørn	m.fl.	2012,	2013a,	Serra	
Llinnares	m.fl.	2014).	

Forvaltningen av lakselus i oppdrettsnæ-
ringen har blitt gjort på enkeltkonsesjo-
ner og lokaliteter – uten at helheten når 
det	gjelder	mulige	effekter	på	villfisk	er	

tatt tilstrekkelig hensyn til. Tiltaksgren-
sen for lakselus er et godt eksempel på 
dette.	Denne	er	satt	til	0,5	kjønnsmodne	
hunnlus uavhengig om fjorden produse-
rer ca. 10 000 (Lyngenfjordsystemet) eller 
100 000 (Hardangerfjordsystemet) tonn 
laks i året. Havforskningsinstituttet og 
Veterinærinstituttet	har	derfor,	på	oppdrag	
fra	Fiskeri-	og	kystdepartementet,	fore-
slått	et	nytt	overvåkings-,	rådgivnings-	og	
forvaltningssystem for lakselus (Taranger 
m.fl.	2012).	Målet	er	å	utvikle	ny	modell	
for	 overvåking	og	 rådgivning,	 styrke	
kunnskapsgrunnlaget og etablere grunn-
laget for en bedre og mer hensiktsmessig 
forvaltning av lakselus. En slik modell vil 
etter hvert gi grunnlag for mer presise for-
valtningsråd knyttet til smittespredning 
og konsekvenser av lakselus på vill og 
oppdrettet	laksefisk	innenfor	et	definert	
produksjonsområde. 

Systemet ovenfor er allerede under utvik-
ling. Det ble testet ut i Mattilsynets sone-
forskriftsområde i Hardanger med hell i 
2012	(Taranger	m.fl.	2013)	og	er	basert	
på varsling (Fase I) av høyt smittepress 
gjennom produksjon av lus i oppdrettsan-
legg,	verifisering	av	smittepress	gjennom	
infeksjonsnivå	på	vill	laksefisk	og	utvidet	
risikovurdering og forvaltningsrådgivning 
basert på forventet effekt av infeksjonsni-
vået på ville bestander og smittemodelle-

ring	(figur	4.5.1)	I	Fase	II	kan	dette	i	større	
grad gjøres modellbasert slik at systemet 
kan vurdere risiko og maksimalt bærekraf-
tige	luseutslipp	(MBL)	i	definerte	produk-
sjonsområder	og	definerte	vannregioner	
eller	vannområder,	jf.	vannforskriften,	
langs store deler av norskekysten.

I 2013 har vi derfor i overensstemmelse 
med	Mattilsynet,	valgt	å	prioritere	utvik-
lingen av ny modell for overvåking og 
rådgivning av lakselus på bekostning av 
flere	etablerte	overvåkingslokaliteter	for	
vill	laksefisk.	Vi	har	valgt	å	gå	intensivt	inn	
i et fåtall risikoutsatte modellfjorder slik at 
vi både skaffer robuste overvåkingsdata 
(Helland	m.fl.	2012),	men	også	god	nok	
systemforståelse (Lindemayer og Likens 
2009) til å kunne bruke dette i utvikling 
og validering av ny rådgivningsmodell 
(Taranger	m.fl.	2012).
  
Våre modellfjorder Hardangerfjord-
systemet, Romsdalsfjordsystemet, Nam-
senfjordsystemet og Altafjordsystemet 
dekker kysten fra Hordaland og til Finn-
mark og er alle høyrisikoområder for 
lakselusepedemier i 2013. Systemet med 
”varsling–verifisering–vurdering/model-
lering–rådgivning”	(figur	4.5.1)	er	testet	
ut	i	disse	områdene,	og	presenteres	ned-
enfor som ”case-studier” for hvert enkelt 
fjordsystem.  

LUSEPRODUKSJON 
OPPDRETT 

INFEKSJONSNIVÅ 
VILL

EFFEKT INFEKSJON 
VILL BESTAND

FORVALTNINGSRÅD 
(PÅ MAKSIMAL 
BÆREKRAFTIG 
LUSUTSLIPP (MBL))

Modell for områdebasert 
forvaltningsråd i henhold til 

miljømessig bærekraft og miljømål 

Regulering

Fase I: 2014

Fase II: 2017Bærekraftmodell

Figur 4.5.1
Prinsippskisse av nytt system for overvåking, rådgivning og forvaltning av lakselus på vill og 
oppdrettet laksefisk langs norskekysten. 



33Ris ikovuRdeRing noRsk f i skeoppdRett 2013

4.5.1 Case Hardanger

områdebeskrivelse og varsling av smit-
tepress basert på oppdrettsaktivitet
Hardangerfjorden er Norges nest lengste 
fjord med sine ca. 170 km der den strekker 
seg innover syd for Bergen. Hovedfjorden 
har	en	bredde	mellom	2	og	6	km,	og	jord-
rotasjonen vil påvirke strømningsmønste-
ret. Terskelen til Hardangerfjorden er ca. 
170	m,	og	det	er	relativt	hyppig	vannut-
skiftning	i	de	øvre	vannlag,	ca.	måned-
lig	(Asplin	m.fl.	2014).	Hardangerfjorden	
har	flere	dype	bassenger,	og	største	dyp	
er mer enn 850 m. I tillegg til hovedutlø-
pet	syd	for	Bømlo,	har	Hardangerfjorden	
forbindelse med fjordområdene mot nord 
i noen smale åpninger og en forholdsvis 
bred	fjordarm,	Langenuen	øst	for	Stord.	
Tidevannsforskjellen i Hardangerfjorden 
er	0,5–1	m	med	halvdaglig	tidevann	som	

dominerende. Tidevannsstrømmen er for-
holdsvis	svak	i	de	dype	delene	av	fjorden,	
men kan være betydelig i smale sund og 
i terskelområdet syd for Stord. På grunn 
av mange fjordarmer er strømforholdene 
i Hardangerfjorden stedvis kompliserte. Et 
stort antall små og store elver og kraftsta-
sjoner tilfører ferskvann til Hardangerfjor-
den	(Petterson	2008),	og	brakkvannslaget	
om sommeren og høsten er mellom 5 og 
10	m	tykt	(Asplin	m.fl.	2014).

Mattilsynets soneforskrift har ført til årviss 
veksling	av	tetthet	av	oppdrettsfisk	innen	
soneforskriftsområdene. I 2010 var det 
normal produksjon i hele Hardanger. I 
mars 2011 var ytre Hardanger (sonefor-
skriftsområde	7)	tømt	for	oppdrettsfisk,	
mens det stod store biomasser i midtre 

Hardanger (soneforskriftsområde 4). Fra 
og med april 2011 ble det satt ut store 
mengder smolt igjen i soneforskriftsom-
råde	7	i	ytre	Hardanger,	mens	sone	4	ble	
slaktet ut. Indre Hardanger (soneforskrifts-
område 2 og 3) har hatt en tilsvarende 
syklisitet,	men	med	høstbrakklegging.	
Dette medførte betydelig variasjon i tett-
heten av stor oppdrettslaks og biomasse 
i Hardangerfjordsystemet i perioden 
2010 til 2013 (se Anon 2012 og 2013 for 
detaljer),	sammen	med	periodevis	økende	
antall voksne hunnlus og økt risiko for lak-
selussmitte	på	vill	laksefisk	(Taranger	m.fl.	
2013). Denne ”varslingen” av økt risiko 
lå til grunn for intensivert overvåking i 
Hardangerområdet i både 2012 og 2013 
(figur	4.5.2)

Figur 4.5.2
Kart over modellområde Hardangerfjordsystemet.
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verifisering av smittepress basert på 
vill laksefisk og verifiseringsindikator
I 2013 ble et stort antall sjøørret (ca. 2700) 
fanget	i	ruse	og	merket,	talt	lus	og	gjenut-
satt	i	Hardangerfjordsystemet	(Bjørn	m.fl.	
2013). I tillegg ble det trålt etter utvan-
drende laksemolt samt satt ut ”vaktbur” 
med anleggsprodusert laksesmolt. Dette 
ble	gjort	for	å	verifisere	varslingsindikato-
ren	direkte	på	vill	laksefisk	(verifiserings-
indikator),	og	for	å	skaffe	tilstrekkelig	
datagrunnlag for å gjøre en utvidet risi-
koanalyse,	samt	å	validere	og	kalibrere	
smittemodellene. 

Kontinuerlig	rusefiske	etter	sjøørret	fra	
indre (Ålvik) til ytre (Etne) Hardanger 
viste lav infeksjon i mai (uke 21–22) 
og begynnelsen av juni (uke 23) som et 
generelt	bilde,	med	en	økning	i	Rosendal	
i	uke	23	(figur	4.5.3).	Utover	siste	halvdel	
av juni (uke 24–26) ble det også funnet 
mer lus på sjøørreten i indre Hardanger 
(Ålvik). Det samme var tilfelle i midtre 
Hardanger (Rosendal). Dataene indikerte 
i tillegg en gradvis økning fra uke til uke 
utover juni. I ytre Hardanger (Etne) ble det 
også funnet mer lus på sjøørreten i siste del 
av	juni	(Bjørn	m.fl.	2013).	Mens	det	var	
økt antall lus på sjøørreten fanget i Rosen-
dal,	holdt	antallet	seg	relativt	stabilt	i	Etne.

Resultatene fra rusefanget sjøørret stem-
mer relativt godt overens med data fra 
vaktburene og fra laksetrålingen. Vaktbu-
rene med anleggsprodusert laksesmolt (30 
smolt satt ut i hvert bur) har vært spredt 
ut over hele Hardangerfjordsystemet i 
tre	perioder	à	ca.	tre	ukers	varighet	(figur	
4.5.4). Smolten har deretter blitt tatt opp 
og	antall	lus	på	fisken	har	blitt	registrert	
(Bjørn	m.fl.	2011a).	Det	var	lite	lus	på	
vaktburene i hele Hardangerfjordsystemet 
i slutten av april og første halvdel av mai 
(tatt	opp	i	uke	20),	og	også	i	siste	halvdel	
av mai (tatt opp i uke 23). I juni (tatt opp 
i	uke	26),	økte	infeksjonen	i	vaktburene	i	
midtre	Hardanger,	men	mindre	enn	i	2012	
(Bjørn	m.fl.	2013).

Risikovurdering av smittepress basert 
på bærekraftsindikatorer og tilhørende 
grenseverdier
Det er foreslått konkrete bærekraftsindi-
katorer og tilhørende terskelverdier som 
vurderer påvirkning av lakselussmitte på 
vill	laksefisk	som	lav,	moderat	eller	stor	
(Taranger	m.fl.	2012).	Dette	innebærer	at	
en	klassifiserer	tilstanden	som	lite	påvir-
ket (”grønn”) hvis den økte risikoen for 
dødelighet relatert til lakselus er < 10 % 
for	en	fiskebestand	av	laks,	sjøørret	eller	
sjørøye. Mellom 10 og 30 % økt risiko for 
dødelighet regnes som moderat påvirkning 
(”gul”),	mens	>	30	%	økt	dødelighet	som	
følge av lakselus regnes som stor påvirk-
ning (”rød”). 

Figur 4.5.4
Antall lakselus på all laksesmolt i vaktburene fra innerst (bur 1) til ytterst (bur 16) i Hardanger-
fjordsystemet (se figur 4.5.2). Første runde (hvit) stod ute i sjøen i første del av mai og ble tatt 
opp i uke 20. Andre runde (lys grå) stod ute i sjøen i siste halvdel av mai og ble tatt opp i uke 
23. Tredje runde (mørk grå) stod ute i første halvdel av juni og ble tatt opp i uke 26.

Figur 4.5.3
Antall lakselus på all fanget fisk fra uke 21 (midten av mai) og til og med uke 26 (begynnelsen 
av juli) i Hardangerfjordsystemet i 2013. Ålvik ligger i indre Hardanger, Rosendal er i midtre 
Hardanger og Etne er nasjonal laksefjord i ytre Hardanger.
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En konkret vurdering av det varslede epi-
demiområdet i ytre Hardanger (Etne) i 
2013	basert	på	rusefangst,	viser	lav	(<	10	
%) risiko for økt dødelighet hos all (både 
stor og liten) sjøørret fram til og med 
begynnelsen	av	juni	(uke	23,	tabell	4.5.1).	
Utover juni (uke 24) og gjennom hele juni 
er det en betydelig høyere risiko for økt 

dødelighet,	mellom	27	og	34	%.	Økningen	
kommer	derfor	en	uke	senere	enn	i	2012,	
og intensiteten er betydelig lavere.

En direkte vurdering av risiko for vill lak-
sesmolt	basert	på	trålfanget	fisk	i	ytre	Har-
danger (Etne) i 2012 indikerte fra lav (< 7 
%) til høy risiko (54 %) for økt dødelig-

het hos utvandrende laksesmolt i de ulike 
fangstukene i 2012. Dette indikerer at hele 
årskull av laksesmolt kan ha blitt påvirket i 
2012 (og i 2011) avhengig av når smolten 
svømte	ut	i	havet,	og	dette	var	en	betyde-
lig forverring sammenlignet 2010 i dette 
området. 

Tabell 4.5.1
Lakselusinfeksjon i Etnefjorden i årene 2010 til 2013 på rusefanget sjøørret. N = antall undersøkte fisk. Vekt = kroppsvekt på fisken. Prevalens 
(%) = andel av de undersøkte fiskene som var infisert med lakselus. Gjennomsnittlig intensitet = antall lus/infiserte individer. % > 0,1 = andel fisk 
som har en relativ intensitet (antall lus/vekt) på mer enn 0,1. Dødelighet (%) = estimert dødelighet beregnet fra lakselusindeks og relatert til 
foreslåtte grenseverdier for sannsynlig effekt på bestand (Taranger m.fl. 2012). 

Hardanger 
(Etne)

År Periode N
Vekt (g)

Snitt ± SD
Prevalens

%
Intensitet
Snitt ± SD Max

% > 
0,1

Dødelighet 
(%)

2010 Uke 21 28 432 ± 398 57 9,1	±	12,9 41 0 2
Uke 25 26 340 ± 373 92 114,8	±	146,8 467 54 54

2011 Uke 22 22 94 ± 44 23 6,8	±	8,8 22 0 2
Uke 25 37 112 ± 144 27 15,8	±	37,5 122 5 3

2012 uke 14 29 380 ± 393 45 14,0	±	16,5 63 3 7
uke 21 130 74 ± 125 51 16,0	±	45,9 350 14 10
uke 22 398* 489 ± 641 52 7,2	±	13,4 81 1 10
uke 23 89 100 ± 245 85 98,2	±	106,1 470 78 68
uke 24 205 104 ± 225 99 139,1	±	113,7 689 92 91
uke 25 120 85 ± 140 100 88,4	±	96,9 689 95 91
uke 26 8 142 ± 155 100 163,0	±	199,0 537 100 94

2013 uke 21 168 47 ± 17 0 0 0 0
uke 22 172 44 ± 17 19 2,2	±	1,5 6 2 1
uke 23 164 47 ± 61 30 3,4	±	3,7 19 6 3
uke 24 215 36 ± 13 72 11,0	±	11,8 56 45 31
uke 25 281 51 ± 135 78 18,4	±	23,1 115 42 34
uke 26 56 131 ± 223 70 22,7	±	28,2 102 30 27

*Vekt, % > 0,1 og % Dødelighet er kun basert på 18 fisk.

Tabell 4.5.2
Luseinfeksjon på vill postsmolt av laks fanget med trål i Hardangerfjorden. N = antall undersøkte fisk. Vekt = kroppsvekt på fisken. Prevalens 
(%) = andel av de undersøkte fiskene som var infisert med lakselus. Gjennomsnittlig intensitet = antall lus/infiserte individer. % > 0 = andel fisk 
som har en relativ intensitet (antall lus/vekt) på mer enn 0,1. Dødelighet (%) = estimert dødelighet beregnet fra lakselusindeks og relatert til 
foreslåtte grenseverdier for sannsynlig effekt på bestand (Taranger m.fl. 2012). 

Hardanger

År Uke N
Vekt (g)

Snitt ± SD
Prevalens

%
Intensitet
Snitt ± SD Max

% > 
0,1

Dødelighet 
(%)

2010 19-22* 60 21,4	±	8,1 13,4 4,0	±	3,7 11 8,3 5
2011 18 9 23,3	±	7,7 25 3,33	±	1,6 4 22,2 17

20 7 28,3	±	4,8 86 42,5	±	45,8 103 42,9 43
22 11 25,7	±	6,9 91 45,5	±	56,3 177 90,9 69
24 11 57,4	±	18,7 91 3,0	±	1,5 5 9,1 2

2012 18 11 26,4	±	6,7 100 10,9	±	11,3 40 72,7 54
20 52 29,5	±	17,9 64 5,7	±	10,7 45 26,9 16
21 21 25,1	±	8,9 29 5,2	±	6,5 14 9,5 7
22 14 37,7	±	23,3 93 5,4	±	4,3 17 64,3 31

2013 19 22 24,9	±	23,1 9 3,5	±	3,5 6 4,5 1
20-21 34 19,6	±	6,8 6 1,5	±	0,7 2 0,0 0

22 4 17,5	±	4,4 50 13,0	±	12,7 22 50,0 38
24 3 34,0	±	13,3 67 12,0	±	5,7 16 75,0 40

*i 2010 ble mer enn 80 % av postsmolten fanget i uke 20.
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I 2013 er det igjen en betydelig forbedring 
i	første	del	av	smoltutvandringsperioden,	
og estimert bestandsreduksjon vurderes til 
0–1 % og liten. I slutten av smoltutvand-
ringen	har	noen	smolt	høyere	infeksjon,	
men samtidig var fangstene lave og indi-
kerer at mye av smolten har vandret ut tid-
ligere. Situasjonen for laksesmolt vurderes 
derfor som betydelig forbedret fra 2012 
og er antatt å ha liten (<10 %) effekt på 
laksebestandene (tabell 4.5.2).

validering av smittepress i tid og rom 
basert på smittemodell
Smittetrykket i Hardangerfjordsystemet 
er estimert fra produksjon av infektive 
copepoditter fra alle oppdrettsanlegg i 
drift våren og sommeren 2013. Ser en på 
estimert smittetrykk på samme tid som en 
har data fra overvåkingen på både vill lak-
sefisk	og	fra	vaktbur,	stemmer	resultatene	
også	i	2013	godt	overens	(figur	4.5.5).	

Det var 121 oppdrettsanlegg i drift innen-
for modellområdet ”Hardanger” i 2013 
(figur	4.5.2	og	4.5.5).	Beregninger	av	dag-
lig klekte luseegg viser at disse er på det 
laveste	i	april	og	mai	(dag	0–60),	økende	
utover juni og juli (dag 60–90) og sterkt 
økende utover august og september. Vi ser 
også at enkeltanlegg utover høsten bidrar 
mye	til	denne	økningen	(figur	4.5.5).	

Den hydrodynamiske spredningsmodel-
len estimerer spredningen av planktonisk 
lakselus fra oppdrettsanlegg med realistisk 
strøm beregnet med kystmodellen Nor-
Kyst800	(Albretsen	m.fl.	2011).	Veksten	
og adferden til lakselusa følger de prinsip-
pene vi i dag anser som mest realistiske 
(Asplin	m.fl.	2013),	bl.a.	at	lakselusa	vil	
drive noen dager som ikke-smittsomme 
naupliier før de blir copepoditter. Resul-
tatene fra spredningsmodellen er romlig 
fordeling av planktoniske lakseluslarver 
for integrerte perioder i mai–juni 2013. 
Siden	vi	benytter	figuren	ovenfor	(figur	

Figur 4.5.5
Antall klekte luseegg (smittepress) for enkeltanlegg (blå stre-
ker) og totalt (rød strek) beregnet på bakgrunn av rapporterte 
infeksjoner med voksne hunnlus og antall fisk i oppdrettsanlegg 
i drift i Hardangerfjordsystemet våren og sommeren 2013.

Figur 4.5.6
Utviklingen av copepoditt-
tetthet (relative verdier) i 
Hardanger og områdene 
rundt beregnet med den 
hydrodynamiske spred-
ningsmodellen for lakselus 
for våren og forsommeren 
2013.
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4.5.5) som beregnet grunnlag for utslipps-
mengdene,	finner	vi	kvantitativt	sett	den	
samme utviklingen med en økning i meng-
dene	utover	juni.	Vi	finner	dessuten	at	det	
forekommer spredning mellom brakkleg-
gingssonene som er i overensstemmelse 
med	observasjonene	på	vill	laksefisk	og	i	
”vaktbur”	(figur	4.5.6).	

I perioden fra 26/4 til 13/5 i var det lave 
nivå av infektive lakseluslarver i hele 
Hardangerfjordsystemet. Dette stemmer 
godt overens med observasjonene fra 
vaktburene for samme periode (periode 
1),	de	lave	infeksjonene	vi	finner	på	utvan-
drende laksesmolt og på rusefanget sjøør-
ret. I perioden 13/5 til 5/6 predikerer den 
hydrodynamiske smittemodellen også lave 
nivåer	av	infektive	lakseluslarver,	men	
med	en	svak	økning	i	midtre	Hardanger,	
noe som også stemmer godt overens med 
observasjoner	på	utvandrende	laksesmolt,	
stasjonær sjøørret og burene i periode 2. 
Fra 5. til 26. juni øker mengden infektive 
lakseluslarver relativt mye i midtre Har-
danger,	og	vi	ser	at	modellen	predikerer	
økende mengder også innover fjorden. 
Dette stemmer godt overens med data fra 
vaktburene som har stått i sjøen på sam-
me sted og tid. Data fra sjøørret indikerer 

også en sterkere økning i midtre Hardan-
ger,	selv	om	variabiliteten	man	ofte	finner	
hos	vill	lakselusinfisert	fisk	(Helland	m.fl.	
2012)	delvis	kamuflerer	dette.	

oppsummering 
Sammenholder en observerte luseinfek-
sjoner fra utvandrende laksesmolt med 
stedbunden	sjøørret	samt	med	”vaktbur”,	
virker disse både i omfang og tid å stem-
me rimelig godt overens med predikerte 
mengder infektive copepoditter fra smit-
temodellen. Modellene viser lite copepo-
ditter i slutten av april og første halvdel av 
mai,	generelt	lite	lus	også	i	siste	del	av	mai	
og	først	i	juni,	men	noe	økt	i	enkelte	bukter	
og generelt i midtre del (nord for Varalds-
øy,	Lukksundet)	av	Hardangerfjordsys-
temet. Vaktburet med høyest registrert 
luseinfeksjon i mai ligger i samme område 
(nord for Varaldsøy). I juni viser model-
lene desidert høyest antall copepoditter i 
midtre	del,	fra	Varaldsøy	til	Tysnes,	hvilket	
er samme situasjon som er sett i periode 3 
i burdataene som dekker siste del av juni. 
I relativ utbredelse og omfang stemmer 
modellerte og målte verdier fra vaktburene 
overens. Prediksjonen stemmer også med 
observerte	verdier	fra	tråldataene,	med	lite	
lus før juni og en økning utover juni.

Dekker	tråldataene	tid	for	hovedutvandring,	
indikerer de sammenholdte vurderingene 
at smittepresset på den utvandrende lakse-
smolten har vært lavt i 2013. Det er derfor 
sannsynlig at lakselus kun har hatt liten (< 
10 %) effekt på utvandrende laksesmolt i 
2013. Dette er en klar forbedring fra tid-
ligere	år,	selv	om	seint	(juni)	utvandrende	
laksesmolt kan ha fått en økt infeksjon. For 
fisken	som	står	igjen	i	fjordsystemet	(sjøør-
ret)	indikerer	alle	data	(laksetråling,	vaktbur	
og sjøørret) at smittepresset øker ytterligere 
utover	i	juni,	spesielt	i	midtre	Hardanger,	
og det samme predikerer smittemodellen. 
Beitende sjøørret får dermed høyere lak-
selusinfeksjoner utover sommeren. Selv 
om situasjonen er betydelig forbedret fra 
2012,	estimeres	dette	til	å	ha	høy	(>	30	%)	
bestandseffekt utover sommeren. 

Oppsummert er situasjonen for laksesmolt 
betydelig forbedret i 2013 og har liten 
effekt. Dette kan skyldes både miljø (lave 
sjøtemperaturer	og	mye	ferskvann),	og	til-
tak fra næring og forvaltning. Situasjonen 
kan fort forverres dersom miljøbetingel-
sene	igjen	blir	mer	gunstig	for	lakselusen,	
eller om lusebekjempelsen mister effekti-
vitet. Sjøørret får derimot høy belastning 
utover sommeren. 

4.5.2 Case Romsdalsf jordsystemet

områdebeskrivelse og varsling av smit-
tepress basert på oppdrettsaktivitet
Romsdalsfjorden er 80–100 km lang med 
tre store armer som strekker seg østover 
inn fra havet. Bredden er mellom 2 og 10 

km.	Munningsområdet	har	flere	øyer,	og	
den dypeste forbindelsen med havet er 
mot	Hustadvika	på	ca.	200	m.	Det	er	flere	
basseng	i	fjordsystemet,	med	det	dypeste	
på nesten 500 m. Tidevannsforskjellen 

er	ca.	1,5	m.	Ferskvannstilførselen	kom-
mer hovedsakelig fra elver innerst i de tre 
fjordarmene,	der	også	data	fra	NVE	sine	
målestasjoner	er	tilgjengelige	(figur	4.5.7).

Figur 4.5.7
Kart over modell-
område Romsdalsfjord-
systemet.  
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I modellområdet Romsdalsfjordsystemet 
er det på det meste 15 aktive oppdrettslo-
kaliteter i undersøkelsesperioden mellom 
mars	og	august	2013	(figur	4.5.7).	Antall	
oppdrettsfisk	i	systemet	holder	seg	jevnt	
gjennom våren og sommeren på vel 7 mil-
lioner	fisk,	men	øker	til	nesten	8	millioner	
i	august.	Gjennomsnittsvekt	for	samtlige	
lokaliteter	avtar	fra	2,5	kg	i	mars	til	2	kg	i	
mai,	deretter	er	det	en	jevn	økning	utover	
sommeren.	Gjennomsnittsvekten	passerer	
3 kg i juli. Den totale biomassen i model-
lområdet øker fra 15 000 tonn på våren 
til vel 20 000 tonn i august. Indre del av 
Romsdalsfjorden og Isfjorden har status 
som nasjonal laksefjord (65 km2). Ingen 
av de aktuelle oppdrettslokalitetene er 
innenfor	dette	området,	men	ligger	med	
få unntak enten på sørsiden av selve Roms-
dalsfjordbassenget eller i ytre kyststrøk 
vest for Molde og nord for Ålesund.

verifisering av smittepress basert på 
vill laksefisk og verifiseringsindikator
Romsdalsfjorden på Nordvestlandet er 
en	av	våre	modellokaliteter,	og	vi	har	
hatt en betydelig aktivitet på 5 lokalite-
ter spredt ut over hele Romsdalsfjorden 
(figur	4.5.7)	fra	begynnelsen	av	mai	(uke	
18) og til og med midten av august (uke 
32).	Denne	undersøkelsen	er	delfinansiert	
av	oppdrettsnæringen	i	Romsdalsfjorden,	
Marint miljøsikrings- og verdiskapings-
fond ved Møre og Romsdal fylkeskom-
mune,	Fylkesmannen	i	Møre	og	Romsdal	
og Norges forskningsråd. I første (uke 
18–19,	månedsskiftet	april–mai)	og	andre	

(uke	23–24,	første	halvdel	av	juni)	inn-
samlingsperiode var det lave påslag av 
lakselus på de sjøørretene som ble fanget 
(figur	4.5.8).	I	slutten	av	juni	og	begynnel-
sen av juli (uke 26–27) økte infeksjonen 
betydelig på alle undersøkelseslokalite-
tene i Romsdalsfjordsystemet. Mellom 77 
og	100	%	av	sjøørreten	var	infisert	med	
19–70	lus.	Median	på	all	fisk	var	mellom	
24	og	70	på	fire	av	fem	undersøkelseslo-
kaliteter,	og	enkeltindivider	med	over	200	
lus	ble	funnet	(figur	4.5.8).	I	siste	under-
søkelsesperiode i august (uke 31–32) var 
det igjen mindre lus på sjøørreten på alle 
undersøkelseslokalitetene. 

Risikovurdering av smittepress basert 
på bærekraftsindikatorer og tilhørende 
grenseverdier
En konkret vurdering av det varslede 
epidemiområdet i 2013 viser fra lav til 
moderat (0–18 %) risiko for økt dødelighet 
i Romsdalsfjordsystemet fram til midten 
av juni (tabell 4.5.3). Utover siste del av 
juni og begynnelsen av juli øker risikoen 
for økt dødelighet til høy på alle lokalite-
tene i fjordsystemet unntatt innenfor den 
nasjonale laksefjorden (tabell 4.5.3). I tid 
sammenfaller økningen i lusepåslag med 
tidligere år.

validering av smittepress i tid og rom 
basert på smittemodell
Resultatene fra overvåkingen på vill sjøør-
ret stemmer til en viss grad også overens 
med resultatene fra utslipp av infektive 
copepoditter og detaljert smittemodellmo-

dellering (med vekt på selekterte plott til 
samme tid som vi har data fra vill sjøør-
ret) fra alle oppdrettsanlegg i drift i Roms-
dalsfjordsystemet	(figur	4.5.9).	Det	var	16	
oppdrettsanlegg i drift innenfor modell-
området	”Romsdal”	i	2013	(figur	4.5.7	og	
4.5.9).	I	tillegg	er	det	noen	flere	anlegg	
lenger	nord,	men	modellkjøringer	viser	
at de ikke bidrar til økt smittepress inn i 
Romsdalsfjordsystemet. Det er også en del 
anlegg	lenger	sør	i	modellområdet,	som	
vi av tekniske årsaker ikke har fått med 
i	denne	omgangen.	Det	er	sannsynlig,	ut	
fra	kunnskap	om	hovedstrømretning,	at	
disse kan bidra til økt smittepress inn mot 
de sørligste områdene av modellområdet. 

Beregninger av daglige klekte luseegg fra 
de 16 oppdrettsanleggene viser at dette er 
på det laveste i hele april og hele mai (dag 
0–60). Utover juni øker utslippet av infek-
tive lakseluslarver betydelig (dag 60–90) 
og er igjen sterkt økende i månedsskiftet 
juli/august. Vi ser også at enkeltanlegg 
utover høsten bidrar mye til denne øknin-
gen	(figur	4.5.9).	

Smittemodellene	(figur	4.5.10)	predikerer	
lite lus i hele april og i begynnelsen av mai 
i hele systemet (10/4–10/5). Dette stem-
mer godt overens med data fra sjøørret der 
alle lokalitetene hadde relativt lave nivåer 
av lus til samme tid (uke 18–19). Fra 15. 
mai til 16. juni predikerer modellen lite 
lus,	men	noe	økende	mengder	copepoditter	
i nordlige deler av modellområdet (Julsun-
det og Frænfjorden) og enkelte områder 

Figur 4.5.8
Antall lakselus på all fanget fisk fra uke 18 
(april/mai) og til og med uke 32 (begyn-
nelsen av august) i Romsdalsfjordsystemet 
i 2013.
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Tabell 4.5.3
Lakselusinfeksjon i Romsdalssystemet for årene 2010 til 2013 på sjøørret. N = antall undersøkte fisk. Vekt = kroppsvekt på fisken. Prevalens (%) 
= andel av de undersøkte fiskene som var infisert med lakselus. Gjennomsnittlig intensitet = antall lus/infiserte individer. % > 0,1 = andel fisk 
som har en relativ intensitet (antall lus/vekt) på mer enn 0,1. Dødelighet (%) = estimert dødelighet beregnet fra lakselusindeks og relatert til 
foreslåtte grenseverdier for sannsynlig effekt på bestand (Taranger m.fl. 2012). 

År Uke N Vekt (g) 
Snitt ± SD

Prevalens
%

Intensitet
Snitt ± SD

Max % > 0,1 Dødelighet
(%)

Eresfjord 2010 23 17 274 ± 326 12 5,0	±	5,7 9 0 0

26 20 157 ± 136 5 2,0 2 0 0

30 31 197 ± 161 77 7,5	±	7,4 28 19 10

2011 22 18 151 ± 56 17 1,3	±	0,6 2 0 0

27 19 203 ± 172 63 19,8	±	25,3 86 26 22

2012 22 23 128 ± 37 0 0 0 0

26 20 176 ± 117 90 6,2	±	6,3 28 5 8

Sandnesbukt 2013 18-19 7 544 ± 716 86 7,0	±	3,0 12 0 6

23-24 12 73 ±73 75 7,8	±	7,9 27 33 18

26-27 22 233 ±228 100 59,0	±	49,1 159 68 71

31-32 11 331 ±356 91 13,2	±	10,7 32 18 16

Isfjord 2010 23 20 272 ± 250 30 4,3	±	3,9 12 0 1

26 18 160 ± 120 33 12,5	±	20,4 54 6 7

30 21 191 ± 149 86 7,3	±	6,9 26 24 7

2011 22 31 161 ± 163 19 2,0	±	0,6 3 0 0

27 26 150 ± 98 46 18,3	±	24,2 68 12 15

2012 22 23 136 ± 146 39 2,8	±	2,2 7 0 0

26 22 203 ± 303 68 18,4	±	16,5 55 27 25

Måndalen 2013 18-19 32 196 ± 134 53 5,1	±	5,3 17 0 4

23-24 248 52 ± 37 40 1,8	±	1,2 7 1 0

26-27 190 95 ± 242 77 18,9	±	28,8 138 32 26

31-32 32 80 ± 25 97 9,1	±	9,2 51 47 18

Bolsøya 2010 23 18 257 ± 103 56 4,5	±	5,0 16 0 2

26 18 230 ± 78 89 6,6	±	9,5 39 6 14

30 16 268 ± 133 81 7,8	±	5,8 23 13 8

2011 22 21 319 ± 177 90 7,5	±	6,9 30 10 11

27 24 229 ± 185 92 9,1	±	8,3 39 25 13

2012 22 20 281 ± 173 90 10,7	±	7,2 26 20 23

26 20 189 ± 124 95 15,0	±	15,5 55 30 32

2013 18-19 9 525 ± 575 11 3,0 3 0 0

23-24 129 155 ± 191 92 6,8	±	5,3 27 16 14

26-27 22 217 ± 253 100 31,1	±	13,0 61 73 73

31-32 33 179 ± 202 91 8,5	±	11,1 45 12 10

Vatnefjorden 2013 18-19 17 209 ± 120 35 2,2	±	0,4 3 0 0

23-24 58 114 ± 110 72 5,8	±	9,5 55 2 6

26-27 60 80 ± 74 100 69,8	±	26,3 130 98 98

31-32 4 75 ± 9 100 3,8	±	1,9 5 0 0

Frænfjorden 2013 18-19 27 304 ± 208 52 5,8	±	5,3 20 0 4

23-24 33 185 ± 149 94 7,5	±	7,6 38 15 12

26-27 15 130 ± 119 100 47,9	±	52,0 208 67 81

31-32 67 303 ± 381 96 15,0	±	24,0 162 15 16
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med høyere infeksjonspress i midtre deler 
av fjordsystemet. En tilsvarende økning 
ses ikke på rusefanget sjøørret i Fræn-
fjorden	i	første	del	av	juni	(uke	23	og	24),	
hvor en observerer at infeksjonsnivået 
bare er svakt økende på alle lokalitetene 
i forhold til første undersøkelsesperiode 
(figur	4.5.8).	Fra	7.	juni	til	7.	juli		predike-
rer smittemodellen en betydelig økning og 
da	igjen	spesielt	i	de	ytre	delene,	men	også	
innover	midtre	Romsdalsfjorden,	foruten	
Langfjorden og Isfjorden. Også hos ruse-
fanget sjøørret øker infeksjonen betydelig 
på	alle	lokaliteter	(figur	4.5.7	og	4.5.8)	for-
uten innenfor den nasjonale laksefjorden 
i	Isfjorden	(Måndalen).	I	siste	periode,	fra	
10.	juli	til	10.	august,	predikerer	modellen	
enda høyere nivåer i ytre nordlige og midt-
re deler av Romsdalsfjorden. Resultatene 
fra	rusefisket	i	begynnelsen	av	august	(uke	
31 og 32) viser ikke tilsvarende økte nivåer 
på	vill	sjøørret,	men	derimot	en	jamn	og	
moderat	høy	infeksjon	på	de	fleste	lokali-
tetene	(figur	4.5.8).

oppsummering
Sammenholder en de observerte luseinfek-
sjonene fra de fem fangstlokalitetene for 
sjøørret	i	Romsdalsfjordsystemet,	virker	
disse i omfang og tid å stemme med noen 
grad av sikkerhet overens med predikerte 
mengder infektive copepoditter fra smit-
temodellen. Estimater av antall klekte 
luseegg	(figur	4.5.8)	viser	lav	produksjon	
av	infektive	copepoditter	i	april	og	mai,	
og spredningsmodellen og rusefangstene 
viser også lave nivåer gjennom hele mai 
og første halvdel av juni. 

Utover i juni øker antall klekte luseegg 
betydelig,	det	samme	gjør	både	infeksjo-
nen på alle ruselokalitetene samt predik-
sjonen fra smittemodellen. Infeksjonen på 
alle lokalitetene foruten innen den nasjo-
nale	laksefjorden,	antas	å	medføre	høy	(>	
71 %) estimert økt dødelighet. Modellen 
virker ikke helt å predikere økningen i 
infeksjonen	innover	Romsdalsfjorden,	
og heller ikke i de sørligste delene av 
modellområdet. Dette har sannsynligvis 
noe med optimalisering av kildeledd og 
drivkrefter	å	gjøre	(se	kapittel	4.2.3),	og	
er	ventet,	siden	dette	er	første	gang	model-
len settes opp for dette området. Modellen 
predikerer også en betydelig økning i store 
deler av fjordsystemet i juli og begynnel-
sen	av	august,	uten	at	dette	gjenspeiles	i	
observasjoner i starten av august på vill 
laksefisk.	Sjøørret	har	imidlertid	adferds-
messige	tilpasninger,	blant	annet	prema-
tur	tilbakevandring	til	ferskvann,	som	kan	
modifisere	og	kamuflere	økt	smittepress	
(Gjelland	m.fl.	innsendt).	I	tillegg	ble	det	
observert stor dødelighet hos naturlig høyt 
infisert	sjøørret	i	Romsdalsfjorden	i	juni/
juli	2013	(Finstad	m.fl.	upublisert).	

Oppsummert synes infeksjonspresset på 
sjøørret å ha vært lavt også i Romsdals-
fjordsystemet fra begynnelsen av mai og 
til midten av juni. På to av fem sjøørretlo-
kaliteter estimeres effekten som liten (< 6 
%),	mens	effekten	estimeres	til	moderat	
(12–18 %) på tre lokaliteter. Det er derfor 
rimelig å anta at mye av laksesmolten van-
dret	ut	av	fjordområdet	uten	for	mye	lus,	

selv	om	enkelte,	i	likhet	med	enkelte	sjøør-
reter,	kan	ha	fått	noe	høyere	infeksjoner	i	
juni. I siste del av juni og begynnelsen av 
juli økte infeksjonen mye på sjøørreten i 
hele	Romsdalsfjordsystemet,	foruten	den	
nasjonale laksefjorden. Infeksjonen var 
omtrent	på	tilsvarende	nivå	som	i	2012,	
vesentlig høyere enn i områder uten opp-
drett,	og	er	antatt	å	ha	høy	bestandseffekt.

Figur 4.5.9
Antall klekte luseegg i Romsdalsfjorden 
og områdene rundt for enkeltanlegg (blå 
streker) og totalt (rød strek) beregnet 
på bakgrunn av rapporterte infeksjoner 
med voksne hunnlus og antall fisk i opp-
drettsanlegg våren og sommeren 2013.
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Figur 4.5.10
Utviklingen av copepodittetthet (relative verdier) i Romsdalsfjordsystemet og områdene rundt beregnet med den 
hydrodynamiske spredningsmodellen for lakselus for våren og sommeren 2013.

4.5.3 Case Namsenf jordsystemet

områdebeskrivelse og varsling av smit-
tepress basert på oppdrettsaktivitet
Dette området er en kombinasjon av fjor-
der (Namsen og Folda) og åpne kystom-
råder. Namsenfjorden er ca. 35 km lang 
med en bredde på 1–3 km. Største dyp 
er ca. 450 m og det er en dyp terskel i 
munningen på rundt 250 m. Langt inne i 
Namsenfjorden er det en smal forbindelse 
mot fjordsystemet i nord (ca. 250 m bred). 
Namsen bidrar med ferskvannsavrenning 
til	Namsenfjorden,	og	vi	har	fått	data	på	
vannføring fra NVE. Litt lenger mot nord 
strekker Folda seg innover i nordøstlig ret-
ning ca. 45 km med en bredde på 4–5 km. 
Den dypeste forbindelsen med havet er ca. 
200 m. Innerfolda strekker seg ytterligere 
45	km	videre	innover	som	en	smal	fjord,	
bare 3–500 m bred og med dype basseng 
på mer enn 150 m dyp. Terskelen inn til 
Innerfolda er kun 10–15 m. Resten av 
området er mindre fjorder og kystland-
skap med et stort antall øyer og grunner. 
Vannmassene i kystlandskapet påvirkes 
i stor grad av Den norske kyststrøm som 

i gjennomsnitt strømmer nordover langs 
kysten. Tidevannsforskjellen i Namsen–
Flatangerområdet er ca. 2 m. På grunn av 
åpenhet mot havet vil det være forholdsvis 
sterke og varierende strømmer i de ytre 
områdene. Hele Namsen er en nasjonal 
laksefjord.

I modellområdet Namsenfjordsystemet 
er produksjonen synkronisert i henhold 
til Mattilsynets soneforskrift for Nord-
Trøndelag	og	Osen,	og	består	av	i	alt	13	
brakkleggingssoner. Tilsvarende som i 
Hardangerfjordsystemet skal produksjo-
nen i sonene synkront brakklegges minst én 
måned annet hvert år. Brakkleggingssonene 
er imidlertid mindre enn de i Hardanger-
fjordsystemet,	og	har	færre	oppdrettsloka-
liteter (3–11 lokaliteter per sone). I 2013 
ble	seks	av	sonene	brakklagt,	hvorav	tre	
om vinteren (januar–mars) og ytterligere 
tre i juli. Vikna sør er en av sonene som ble 
brakklagt	i	mars,	og	hvor	vi	har	høy	feltinn-
sats	med	både	rusefiske	og	smoltbur	(figur	
4.5.11).	I	tillegg	ble	Folla	ytre,	vel	10	km	

sørøst	for	Vikna,	og	Leka	vest,	helt	nord	i	
modellområdet,	brakklagt	vinteren	2013.	I	
juli	ble	sonene	Flatanger	sør,	Folla	indre	og	
Risværet	brakklagt.	For	mer	detaljer,	se	HI	
og VIs evalueringer av soneforskrift.

Det var på det meste 40 lokaliteter i drift 
i modellområdet Namsenfjordsystemet 
mellom mars og august 2013. I overkant 
av	30	millioner	fisk	var	fordelt	mellom	
lokalitetene	i	mars,	og	antall	fisk	økte	
gradvis utover sommeren og kom opp i 
nesten 35 millioner i august. Den totale 
biomassen reduseres fra 55 000 tonn i mars 
til like under 50 000 tonn i mai. På tross av 
at	tre	soner	brakklegges	i	juli,	øker	likevel	
den totale biomassen jevnt utover somme-
ren og passerer 65 000 tonn i august. Selve 
Namsenfjorden har status som nasjonal 
laksefjord og har i dag et vernet areal på 
183 km2. Oppdrettslokalitetene i modell-
området	Namsenfjordsystemet	befinner	
seg	derfor	utenfor	dette	området,	både	sør	
og	nord	for	selve	Namsenfjorden,	og	rundt	
øygruppen Vikna.
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Aktiviteten i Namsenfjordsystemet og 
i Nord-Trøndelag ble trappet betydelig 
opp i 2012 og 2013 for å kunne evalu-
ere	effekten	av	MTs	soneforskrift	(figur	
4.5.11). Det ble samlet inn sjøørret fra tre 
områder i Nord-Trøndelag (Tøtdal i Nam-
senfjorden,	Sitter	i	Flatanger	og	i	Vikna	
Sør) gjennom to påfølgende uker under 
smoltutvandringen i juni (uke 24–25) og 
to påfølgende uker seinere på sommeren 
2013	(juli,	uke	29–30).	Det	ble	også	satt	ut	
et stort antall vaktbur i brakklagte (Vikna 
sør) og ikke-brakklagte (Flatanger) soner 
i MTs soneforskriftsområde. I tillegg ble 
det	samlet	inn	miljøinformasjon,	inklu-
dert	oppdrettsdata,	slik	at	dette	kan	danne	
grunnlag for bedre strøm- og smittemo-
deller	i	soneforskriftsområdet,	etter	hvert	
også	bærekraftsmodeller	(Taranger	m.fl.	
2012,	2013).

verifisering av smittepress basert på 
vill laksefisk og verifiseringsindikator
Sjøørreten som ble fanget i rusene i før-
ste periode viste at det er svært lite lus i 
den nasjonale laksefjorden frem til midten 
av	juni	(figur	4.5.12,	uke	24–25),	men	en	
økning	frem	mot	siste	halvdel	av	juli	(figur	
4.5.12,	uke	29–30).	Data	fra	vaktburene	
indikerer også lavt infeksjonspress i første 

Figur 4.5.11
Kart over modellområde Namsenfjordsystemet.

Figur 4.5.12
Antall lakselus på all ruse-
fanget fisk i ukene 24-25 
(midten av juni) og ukene 
29-30 (siste halvdel av juli) 
i Namsenfjordsystemet i 
2013.

Figur 4.5.13
Lakselus på fisk i smoltbur 
i Namsenfjorden (nasjonal 
laksefjord), Flatanger 
(normal produksjon) og 
Vikna (brakklagt i mars). 
Se kart (figur 4.5.11) for 
posisjoner for enkeltbur. 
Periode 1 = 20. mai–16. 
juni. Periode 2 = 31. juli–22. 
august. Bur 1-5 ligger i 
nasjonal laksefjord. Bur 
6-15 ligger i Flatanger. Bur 
16-25 ligger i Vikna sør.
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Figur 4.5.11
Kart over modellområde Namsenfjordsystemet.

periode	(figur	4.5.13),	hvor	det	er	lite	lus	
på	fisken	innen	den	nasjonale	laksefjorden	
(bur 1–5) i siste halvdel av mai og første 
halvdel av juni. I vaktburene observeres 
det i tillegg ingen økning i august (periode 
2). I Flatanger (Sitter) er det mer lus på 
sjøørreten	i	begge	periodene,	og	en	svak	
økning fra juni til juli. På sørsiden av 
Vikna er det svært mye lus på sjøørreten 
allerede	i	juni,	og	betydelig	lavere	i	juli	
(figur	4.5.12).	Vaktburene	i	Flatanger	(bur	
6–15) viser også lite lus i siste del av mai 
og	først	i	juni	(periode	1),	men	en	betyde-
lig økning i enkelte bur i august (periode 
2). På sørsiden av Vikna viser vaktburene 
(bur 16–25) mer lus i periode 1 (mai/juni) 
enn i periode 2 (august). 

Risikovurdering av smittepress basert 
på bærekraftsindikatorer og tilhørende 
grenseverdier
En konkret vurdering av det varslede 
epidemiområdet i Namsenfjordsystemet 
i	2013,	viser	høy	(>	30	%)	risiko	for	økt	
dødelighet på begge lokalitetene i opp-
drettseksponerte områder av fjordsyste-
met (Vikna sør og Flatanger) fram til og 
med	midten	av	juni	(uke	24–25,	tabell	
4.5.4). Innenfor den nasjonale laksefjor-

Tabell 4.5.4
Lakselusinfeksjon i Namsen for årene 2010 til 2013 på sjøørret. N = antall undersøkte fisk. Vekt = kroppsvekt på fisken. Prevalens (%) = andel 
av de undersøkte fiskene som var infisert med lakselus. Gjennomsnittlig intensitet = antall lus/infiserte individer. % > 0,1 = andel fisk som har 
en relativ intensitet (antall lus/vekt) på mer enn 0,1. Dødelighet (%) = estimert dødelighet beregnet fra lakselusindeks og relatert til foreslåtte 
grenseverdier for sannsynlig effekt på bestand skilt på liten (< 150 g) eller stor fisk (Taranger m.fl. 2012).

År Uke N Vekt (g) 
Snitt ± SD

Prevalens
%

Intensitet
Snitt ± SD

Max % > 
0,1

Dødelighet
(%)

Tøttdal 2010 23 21 408 ± 370 0 0 0 0
27 16 391 ± 345 31 6,2	±	4,8 13 0 0

2011 24 20 422 ± 360 25 8,4	±	7,4 18 0 1
28 36 138 ± 71 69 18,1	±	40,6 157 11 9

2012 23 26 173 ± 104 0 0 0 0
29 18 272 ± 168 39 21,0	±	28,7 69 17 14

2013 24-25 28 172 ± 218 14 4,5	±	5,1 12 0 0
29-30 68 173 ± 158 97 26,6	±	27,0 127 59 55

Sitter 
(Flatanger)

2011 23 26 291 ± 162 88 16,7	±	12,0 43 23 32
27 23 180 ± 130 96 32,1	±	19,0 63 61 65

2011 24 23 423 ± 209 87 18,0	±	13,4 60 9 24
28 21 276 ± 229 95 20,0	±	14,7 45 52 40

2012 23 26 249 ± 197 88 18,5	±	15,6 51 31 33
29 14 176 ± 112 100 28,2	±	25,3 71 57 59

2013 24-25 50 436 ± 311 100 31,4	±	31,8 148 28 33
29-30 31 167 ± 168 100 45,5	±	44,0 183 68 62

Vikna 2012 23 24 223 ± 147 96 8,7	±	5,6 26 13 13
29 23 264 ± 234 100 29,7	±	14,1 58 57 57

2013 24-25 77 200 ± 129 100 133,5	±	70,3 365 100 99
29-30 40 175 ± 183 98 42,2	±	36,2 129 68 60

 

Figur 4.5.14
Antall klekte luseegg i Namsenfjordsystemet og områdene rundt for enkeltanlegg (blå 
streker) og totalt (rød strek) beregnet på bakgrunn av rapporterte infeksjoner med 
voksne hunnlus og antall fisk i oppdrettsanlegg våren og sommeren 2013.
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den i Namsen antas bestandsreduksjonen 
å være liten. Utover juli øker risikoen for 
økt dødelighet til høy på alle lokalitetene i 
fjordsystemet,	også	innenfor	den	nasjonale	
laksefjorden (tabell 4.5.4).

validering av smittepress i tid og rom 
basert på smittemodell
Resultatene fra overvåkingen på vill sjøør-
ret stemmer til en viss grad også overens 
med resultatene fra utslipp av klekte luse-
egg og mer detaljert smittemodellering av 
konsentrasjon og utbredelse av infektive 
copepoditter. Vi har her lagt vekt på selek-
terte plott til samme tid som vi har data 
fra vill sjøørret og fra burundersøkelser 
fra alle oppdrettsanlegg i drift i Namsen-
fjordsystemet	(figur	4.5.14)	og	tilstøtende	
områder i nord. Det var 40 oppdrettsanlegg 
i drift innenfor modellområdet ”Namsen” 
i 2013. Noen av disse er anlegg lenger 
nord	(Vikna	nord),	men	modellkjøringer	
viser at de ikke bidrar til økt smittepress 
inn	mot	villfisk	og	burlokalitetene	(figur	
4.5.11). Det er også en del anlegg lenger 
sør	i	modellområdet,	som	vi	av	tekniske	
årsaker ikke har fått med i denne omgan-
gen.	Det	er	sannsynlig,	ut	fra	kunnskap	
om	hovedstrømretning,	at	disse	kan	bidra	
til økt smittepress inn mot de sørligste 
områdene av modellområdet. Beregnin-
ger av daglige klekte luseegg fra disse 40 
oppdrettsanleggene viser at utslippene av 

pelagiske luselarver er på det laveste i april 
og mai (dag 0–60). Utover siste del av juni 
(dag 80–90) øker utslippet av infektive 
lakseluslarver	betydelig,	og	er	relativt	høyt	
i juli/august. Vi ser også at enkeltanlegg 
utover juli bidrar mye til denne økningen 
(figur	4.5.14).	

Smittemodellene	(figur	4.5.15)	predike-
rer relativt lite lus i hele slutten av mai og 
første halvdel av juni i store deler av sone-
forskriftsområdet Nord-Trøndelag (20/5–
16/6,	øverst	til	venstre),	foruten	ett	område	
nord for Vikna og ett område sørvest for 
Vikna som har økte konsentrasjoner av 
smittsomme copepoditter. Et mer detaljert 
plott	av	undersøkelsesområdet	(20/5–16/6,	
øverst til venstre) indikerer også relativt 
høye	nivåer	i	Vikna	sør,	mens	det	er	lite	lus	
i Flatanger og den nasjonale laksefjorden 
Namsen. Dette stemmer relativt bra overens 
med data fra sjøørret der det i Vikna sør var 
svært	høye	nivåer	av	lus	på	sjøørret,	og	også	
mest	på	burene,	i	siste	halvdel	av	mai	og	
første	halvdel	av	juni,	lavere	nivåer	både	på	
sjøørret og i bur i Flatanger og enda lavere i 
Namsenfjorden. I august predikerer model-
len svært høye nivåer av lus i Vikna nord og 
også	øst	om	Namsen	(31/7–12/8,	nederst	til	
venstre). Vi har ikke undersøkelser fra disse 
områdene,	men	de	svært	høye	konsentrasjo-
nene av copepoditter i Vikna nord støttes av 
påfølgende	problemer	på	oppdrettsfisken	i	

dette området. Et mer detaljert plott av vårt 
undersøkelsesområde	(31/7–12/8,	nederst	
til høyre) viser betydelige konsentrasjoner 
av copepoditter først i august både i Vik-
na	sør,	Flatanger	og	ytre	del	av	Namsen.	
Modellene er imidlertid ikke tilpasset i tid 
med	våre	undersøkelser	av	vill	fisk	og	bur,	
og en bør derfor ikke gjøre for detaljerte 
sammenligninger.
 
oppsummering
Sammenholder en observerte luseinfek-
sjoner fra de tre fangstlokalitetene for 
sjøørret og burundersøkelsene i Namsen-
fjordsystemet,	virker	disse	i	omfang	og	
tid å stemme med noen grad av sikkerhet 
overens med predikerte mengder infektive 
copepoditter fra smittemodellen. Spesielt 
i første runde er det rimelig grad av over-
ensstemmelse. I andre runde er modeller 
og innsamlet materiale ikke helt i tidsmes-
sig	overensstemmelse,	men	indikerer	en	
utvikling med store mengder copepodit-
ter	i	enkeltområder,	og	sannsynligvis	også	
betydelig smittespredning mellom enkelte 
områder. Vi vil analysere lengre perioder 
i forbindelse med endelig evaluering av 
Mattilsynets	soneforskrifter	(Bjørn	m.fl.	
under	utarbeidelse),	men	resultater	så	
langt	indikerer,	som	i	Hardangerfjorden	
i	2012	(Taranger	m.fl.	2013),	at	smitte	fra	
omkringliggende oppdrettsanlegg er vik-
tig	(Vikna	sør	ble	brakklagt	i	mars	2013,	

Figur 4.5.15
Utviklingen av copepodittett-
het (relative verdier) i Nam-
senfjordsystemet og områdene 
rundt beregnet med den 
hydrodynamiske sprednings-
modellen for lakselus for våren 
og forsommeren 2013.
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men har likevel høyt smittepress i juni). 
Dette indikerer at brakkleggingsområder 
må	være	relativt	store	for	å	virke,	og	også	
inneholde buffersoner. 

Oppsummert indikerer resultater fra både 
vill	sjøørret,	burstudier	og	modeller,	svært	
forhøyede nivåer (i forhold til områder 
uten oppdrett og i forhold til tidligere år) 
av lakselus på sjøørreten i første halvdel av 

juni. Tilsvarende infeksjoner har de siste 
årene	kun	unntaksvis	blitt	registrert,	og	
indikerer	at	sjøørret,	men	også	laksesmolt,	
kan ha blitt negativt påvirket i 2013. Effek-
ten på bestandene vurderes som moderat 
(Sitter i Flatanger) og høy (Vikna) under 
laksesmoltutvandringen. Seinere på som-
meren vurderes effekten som høy (> 30 
%) på alle undersøkelseslokalitetene i 
Namsenfjordsystemet,	inkludert	innenfor	

den nasjonale laksefjorden. Våre model-
leringer indikerer i tillegg at vurderingen 
om høye bestandseffekter sannsynligvis 
også omfatter store deler av soneforskrifts-
området	i	Nord-Trøndelag,	og	støttes	også	
av problemene i oppdrettsnæringen i dette 
området. Smittemodellene må imidlertid 
valideres og kalibreres ytterligere for 
å kunne trekke mer sikre konklusjoner 
basert på smittemodeller alene.

4.5.4 Case Altaf jordsystemet

områdebeskrivelse og varsling av smit-
tepress basert på oppdrettsaktivitet
Altafjorden	(70–70,3°N)	er	ca.	30	km	
lang,	bredden	varierer	mellom	4	og	14	
km,	og	største	dyp	er	450	m.	Fjorden	har	
forbindelse til havet gjennom tre sund: 
Stjernsund	(terskeldyp	ca.	200	m),	Rogn-
sund (ca. 60 m) og Vargsund (ca. 50 m). 
Tidevannsforskjellen i fjorden er mellom 
1,2	(nipp)	og	2,5	m	(spring).	Altafjorden	
er bred nok til at jordrotasjonen påvirker 
sirkulasjonen,	slik	at	strømretningen	kan	
variere på tvers av fjorden (Svendsen 
1995;	Davidsen	m.fl.	2009,	2013).	Over-
flatetemperaturen	i	indre	del	av	Altafjor-

den kan variere mellom 6 °C og 16 °C om 
sommeren,	med	middel	sommertempera-
tur 10 °C (Mankettikkara 2013; Eilertsen 
&	Skarðhamar	2006).	Altaelva,	som	er	
den største kilden for ferskvannstilførsel 
til	fjorden,	har	et	totalt	nedbørsfelt	på	7389	
km2 og munner ut innerst i Altafjorden. 
De	største	flommene	i	Altavassdraget	fin-
ner sted i mai og juni når vannføringa kan 
være større enn 1000 m3/s (middel vår-
flom	er	925	m3/s,	50-årsflom	1580	m3/s,	
500-årsflom	1898	m3/s,	Røhr	m.fl.	2003).

I modellområdet Altafjordsystemet var 
det på det meste 33 oppdrettslokaliteter 

i drift gjennom undersøkelsesperioden 
fra	mars	til	august	2013	(figur	4.5.16).	
Disse inneholdt i underkant av 20 millio-
ner	oppdrettsfisk	i	mars.	Som	en	følge	av	
smoltutsettinger	på	flere	lokaliteter	i	løpet	
av våren var det totale antallet økt til vel 
25	millioner	fisk	i	månedsskiftet	juni/juli.	
I samme periode blir minst fem lokalite-
ter	tømt	for	fisk.	Gjennomsnittsvekt	(alle	
lokaliteter) avtar gradvis fra nesten 3 kg 
i	månedsskiftet	mars/april	til	vel	1,5	kg	i	
juni. Etter dette øker gjennomsnittsvekten 
gradvis	og	når	2,8	kg	i	august.	Den	totale	
biomassen gjennom studieperioden var 
nokså jevn på ca. 40 000 tonn.

Figur 4.5.16
Kart over modellområde Altafjordsystemet.
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Den indre delen av modellområdet Alta 
er	definert	som	nasjonal	laksefjord	(174	
km2),	og	har	siden	2010	ikke	hatt	aktive	
oppdrettslokaliteter. De aktuelle lokalite-
tene	i	modellområdet	befinner	seg	i	hoved-
sak	på	østsiden	av	ytre	Altafjord,	i	sundene	
mellom	Seiland,	Stjernøya	og	Sørøya,	og	i	
Øksfjord hvor hele 6 lokaliteter er i drift.

verifisering av smittepress basert på 
vill laksefisk og verifiseringsindikator
I Altafjordsystemet har det blitt gjennom-
ført to perioder med ruseundersøkelser 
både innenfor og utenfor grensen for den 
nasjonale	laksefjorden	(figur	4.5.16).	Før-
ste undersøkelse ble gjennomført over to 
påfølgende uker i første halvdel av juli 
(uke 28 og 29). Andre undersøkelse ble 
gjennomført over to påfølgende uker i 
første halvdel av august (uke 32 og 33). 
I tillegg har det blitt satt ut et betydelig 

antall smoltbur over hele Altafjordsyste-
met	og	samlet	inn	data	over	saltholdighet,	
temperatur og oppdrettsaktivitet til bruk i 
utvikling av smittemodeller og bærekrafts-
modeller	(Taranger	m.fl.	2012,	2013).	I	
Altafjorden	var	76	%	av	fisken	innenfor	
den	nasjonale	laksefjorden	(Talvik)	infisert	
med lakselus i midten av juli (uke 28–29) 
og	median	all	fisk	var	8	(figur	4.5.17).	Det	
ble også funnet relativt lite lus i midten av 
august (uke 32–33). I ytre deler av Alta-
fjordsystemet (Skillefjord) var sjøørreten 
noe	høyere	infisert	både	i	juli	(uke	28–29)	
og spesielt i august (uke 32–33). Burun-
dersøkelsen i Altafjorden ble delvis mis-
lykket,	sannsynligvis	på	grunn	av	dårlig	
smoltkvalitet og lav overlevelse i burene. 
Tre bur med god overlevelse i indre Alta-
fjord (bur 1–4) og tre bur (bur 10–12) med 
god overlevelse i ytre Altafjord viste begge 
lave	infeksjoner	(figur	4.5.18).	

Risikovurdering av smittepress basert 
på bærekraftsindikatorer og tilhørende 
grenseverdier
En konkret vurdering av Altafjordsystemet 
i	2013,	viser	moderat	(13–24	%)	risiko	for	
økt dødelighet hos små sjøørret- og sjø-røy-
esmolt på begge de to lokalitetene i Alta-
fjordsystemet under smoltutvandringen i 
begynnelsen av juli (tabell 4.5.5). Mens 
risiko for økt dødelighet er lav innenfor den 
nasjonale	laksefjorden	utover	august,	øker	
risikoen for økt dødelighet til høy utenfor 
(tabell 4.5.5).

validering av smittepress i tid og rom 
basert på smittemodell
Data fra overvåkingen på vill sjøørret og 
sjørøye stemmer relativt godt overens i tid 
og	rom,	men	ikke	helt	i	konsentrasjon,	med	
smittemodellering fra alle oppdrettsanlegg 
i	drift	i	Altafjordsystemet	(figur	4.5.19)	og	
tilstøtende områder. 

Figur 4.5.17
Antall lakselus på all rusefanget fisk i ukene 28-29 (første del 
av juli) og ukene 32-33 (midten av august) i Altafjordfjord-
systemet i 2013.

Figur 4.5.18
Lakselus på fisk i smoltbur i Altafjorden. Se kart 
(figur 4.5.16) for posisjoner for enkeltbur. Burene 
stod ute fra 1. til 22. juli 2013.
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Det var 33 oppdrettsanlegg i drift innenfor 
modellområdet ”Alta” i 2013. Beregnin-
ger av daglige klekte luseegg fra disse 33 
oppdrettsanleggene viser at utslippene av 
pelagiske luselarver er på det laveste i juni 
(dag 60–90). Fra begynnelsen av august 
ses	en	betydelig	økning	i	utslippene	(figur	
4.5.19). 

Smittemodellene	(figur	4.5.20)	predikerer	
relativt lite lus i siste del av mai og første 
halvdel av juni i store deler av Altafjord-
systemet med tilstøtende områder (15/5–
15/7,	øverst	til	venstre),	foruten	mindre	
områder med oppsamlinger av smittsom-
me copepoditter i Vargsundet og videre 
østover. Et mer detaljert plott av under-
søkelsesområdet	(20/5–16/6,	øverst	til	
høyre) indikerer relativt sett høyere nivåer 
på	hele	østsiden	av	Altafjorden,	spesielt	i	
sidefjordene	øst	i	Vargsundet,	men	også	
utover midtre Altafjorden og tilstøtende 
sund. Modellen indikerer mindre lus på 
vestsiden av Altafjorden og inne i den 
nasjonale laksefjorden i indre Altafjord og 
også i Stjernsundet mot vest. Dette stem-
mer godt overens med data fra sjøørret i 
første del av juli der det var høyere høye 
nivåer av lus på sjøørret på østsiden av 
ytre	Altafjord	(Skillefjord),	og	betydelig	
mindre i indre Altafjord (Talvik). Predik-
sjonene fra modellen stemmer også godt 
overens med vaktburene som viste lave 
nivåer både i indre Altafjord og i Stjern-
sundet/ytre Øksfjord i samme tidsperiode. 

Tabell 4.5.5
Lakselusinfeksjon i Altafjordsystemet for årene 2010 til 2013 på sjøørret. N = antall undersøkte fisk. Vekt = kroppsvekt på fisken. Prevalens (%) 
= andel av de undersøkte fiskene som var infisert med lakselus. Gjennomsnittlig intensitet = antall lus/infiserte individer. % > 0,1 = andel fisk 
som har en relativ intensitet (antall lus/vekt) på mer enn 0,1. Dødelighet (%) = estimert dødelighet beregnet fra lakselusindeks og relatert til 
foreslåtte grenseverdier for sannsynlig effekt på bestand skilt på liten (< 150 g) eller stor fisk (Taranger m.fl. 2012). 

År Uke N Vekt (g) 
Snitt ± SD

Prevalens
%

Intensitet
Snitt ± SD

Max % > 
0,1

Dødelighet
(%)

Talvik 2010 27 20 232 ± 244 70 4,4	±	3,8 13 0 1
31 22 421 ± 512 68 6,3	±	12,9 52 0 3

2011 27 40 386 ± 385 0 0 0 0
31 23 170 ± 412 83 30,0	±	17,7 73 43 49

2012 27 20 618 ± 488 20 2,8	±	2,2 6 0 1
30 19 823 ± 553 74 12,4	±	7,9 27 0 5

2013 28-29 80 452 ± 480 76 15,6	±	13,3 59 11 13
32-33 40 246 ± 377 78 8,9	±	7,4 24 13 18

Skillefjord

2010 27 19 355 ± 352 84 7,6	±	4,1 15 11 2
31 15 403 ± 378 60 4,8	±	2,3 8 0 4

2011 27 42 189 ± 108 14 1,5	±	0,8 3 0 0
31 19 370 ± 450 95 30,3	±	24,1 89 74 59

2012 27 20 464 ± 338 40 5,1	±	4,1 12 5 2
30 16 508 ± 309 81 21,5	±	18,2 62 13 28

2013 28-29 43 340 ± 341 74 21,8	±	21,3 89 26 24
32-33 41 254 ± 224 88 27,5	±	14,5 58 54 51

 

Figur 4.5.19
Antall klekte luseegg i Altafjorden og områdene rundt for enkeltanlegg (blå streker) 
og totalt (rød strek) beregnet på bakgrunn av rapporterte infeksjoner med voksne 
hunnlus og antall fisk i oppdrettsanlegg  våren og sommeren 2013.

I	august	(15/7–12/8,	nederst	til	venstre)	pre-
dikerer modellen betydelig høyere nivåer 
av lus i større deler av ytre Altafjord og også 
områdene videre østover. Vi ser blant annet 

at det er betydelig økte nivåer i ytre del av 
den	nasjonale	laksefjorden	Repparfjorden,	
noe som indikerer at lakselusa kan transpor-
teres raskt og langt i de åpne og strømutsatte 



48 Ris ikovuRdeRing noRsk f i skeoppdRett 2013

fjordene og sundene lengst nord i landet 
(figur	4.5.20,	nederst	til	venstre).	Model-
lene er imidlertid enda ikke tilstrekkelig 
validert til at vurderinger kan gjøres basert 
på modellen alene. Et mer detaljert plott av 
Altafjordsystemet	(figur	4.5.20,	nederst	til	
høyre) viser betydelig høyere konsentrasjo-
ner av infektive copepoditter i ytre og østre 
Altafjord,	men	også	en	viss	økning	inne	i	
den nasjonale laksefjorden. Dette stemmer 
godt	overens	med	data	fra	rusefisket	i	første	
del av august som viste betydelig økt infek-
sjonsnivå	i	ytre	og	østre	Altafjord,	men	også	
noe lakselus innenfor den nasjonale lak-
sefjorden	(se	figur	4.5.17	og	tabell	4.5.5).

oppsummering 
Sammenholder en de observerte lusein-
feksjonene fra de to fangstlokalitetene 
for sjøørret og burundersøkelsene i Alta-
fjordsystemet,	virker	disse	i	omfang	og	
tid å stemme godt overens med predikerte 
mengder infektive copepoditter fra smit-
temodellen. Spesielt i første runde er det 
rimelig grad av overensstemmelse (både 
sjøørret	og	bur),	men	det	er	også	overens-
stemmelse mellom predisjoner fra modell 
og observasjoner mellom periode en og 
periode to. Modellen predikerer imidlertid 

svært lave konsentrasjoner av infeksjons-
stadier i Altafjordsystemet sammenlignet 
med	de	andre	fjordene.	Likevel	finner	vi	
betydelige	mengder	lus	på	sjøørret,	spe-
sielt i ytre Altafjord i august. Vi arbeider 
med	å	forstå	årsaken	til	dette,	og	det	gjen-
står en betydelig jobb med å kalibrere og 
validere våre smittemodeller langs hele 
norskekysten. 

Oppsummert indikerer resultater fra både 
vill	sjøørret,	burstudier	og	modeller,	for-
høyede nivåer (i forhold til områder uten 
oppdrett og i forhold til tidligere år) av 
lakselus på sjøørreten i første halvdel av 
juli	i	Altafjordsystemet,	og	også	relativt	
høye infeksjoner utover sommeren. Esti-
mert bestandsreduksjon vurderes derfor til 
å	være	moderat	under	smoltutvandringen,	
og moderat til høy utover sommeren. Dette 
indikerer at laksesmolten fra Altaelva kan 
ha opplevd økende infeksjoner i ytre deler 
av	Altafjorden	først	i	juli	2013,	og	indike-
rer økende utfordringer i oppdrettsinten-
sive områder også i Nord-Norge. Dette kan 
skyldes både naturgitte- (høy temperatur 
og lite ferskvann på våren og forsomme-
ren) og produksjonsmessige forhold (økt 
oppdrettsaktivitet i nord).  

Figur 4.5.20
Utviklingen av cope-
podittetthet (relative 
verdier) i Altafjordsys-
temet og områdene 
rundt beregnet med 
den hydrodynamiske 
spredningsmodellen 
for lakselus for våren 
og forsommeren 2013.
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KUnnSKApSHULL oG BeHov foR øKt oveRvåKInG oG foU4.6  

En indikator bør gi utslag før det skjer 
skade slik at tiltak kan utløses. Et indi-
katorsystem bør derfor bygges opp på 
varsling	og	verifisering	av	mulige	brudd	
på konkrete målsettinger. For lakselus har 
vi tatt utgangspunkt i målsettinger i FKDs 
”Strategi for en miljømessig bærekraftig 
havbruksnæring”.	Her	heter	det	at	sykdom,	
inklusiv	lakselus,	ikke	skal	ha	bestands-
regulerende	effekt	på	villfisk	(Anon.	2009).	
Lakselusinfeksjonen	på	vill	laksefisk	er	
derfor	en	viktig	verifisering	for	om	målet	er	
oppnådd,	og	om	iverksatte	tiltak	er	riktige	
og	tilstrekkelige	(Taranger	m.fl.	2012).	Se	
ellers Anon. (2012) der begrepet «bestands 
regulerende» blir utredet – for effekter av 
lus	på	laksefisk	er	begrepet	«bestandsre-
duserende» mer dekkende.

I Havforskningsinstituttets ”Risikovur-
dering	–	miljøvirkninger	av	norsk	fiske-
oppdrett”	(Taranger	m.fl.	2011a,b)	har	
vurderingen tatt utgangspunkt i datama-
terialet fra det nasjonale overvåkings-
programmet på lakselus (Bjørn m.fl. 
2012). Dette overvåkingsprogrammet 
var i utgangspunktet innrettet mot andre 
hovedoppgaver,	først	og	fremst	nasjonale	
laksefjorder	(Bjørn	m.fl.	2011b,	2012),	og	
har vært koordinert av Havforskningsinsti-
tuttet fra 2010. En analyse av det historiske 
datamaterialet i denne overvåkingsserien 
(2004 til 2010) viser at både omfanget av 
og datamaterialet har hatt enkelte svak-
heter som begrenser muligheten for å 
analysere og forstå den observerte varia-
sjonen	i	lakseluspåslaget	på	villfisk	(Hel-
land	m.fl.	2012).	Begge	disse	elementene	
har blitt forbedret. Datainnsamlingen har 
blitt	forsterket,	og	programmet	har	i	større	
grad blitt innrettet mot å kunne gjøre en 
risikovurdering av lakselus på vill lakse-
fisk	(Bjørn	m.fl.	2011a,b,	2012;	Taranger	
m.fl.	2011a,b),	inkludert	utvikling	av	en	ny	
effektindikator (luseindeks) med tilhørende 
grenseverdier	for	vill	laksefisk	(Taranger	
m.fl.	2012).	

Risikovurderingen gjøres imidlertid fort-
satt	på	for	få	lokaliteter	(Bjørn	m.fl.	2012),	
og	i	mange	tilfeller	også	på	for	få	individer,	
ikke minst siden materialet blir splittet på 
både	smolt	og	større	fisk.	Overvåking	og	
risikovurdering basert bare på vill lakse-
fisk	er	ikke	vurdert	som	en	god	nok	for-
valtningsløsning for norskekysten. Til det 
er	kysten	for	lang,	oppdrettsnæringen	for	
omfattende,	variasjonen	i	tid	og	rom	for	
stor og metodikken for arbeidskrevende 
(Bjørn	m.fl.	2011b;	Helland	m.fl.	2012).	
En mellomløsning kan imidlertid være lev-
endefangst av sjøørret i fangstruser (Bjørn 
m.fl.	2012;	Berg	m.fl.	2012)	for	å	øke	inn-
samlet	antall	fisk	(Helland	m.fl.	2012).

I forslag til ”førstegenerasjons måle-
metode for miljøeffekt (effektindikator) 
med hensyn til genetisk påvirkning fra 
oppdrettslaks	til	villaks,	og	påvirkning	
av lakselus fra oppdrett på viltlevende 
bestander”	(Taranger	m.fl.	2012),	ble	det	
derfor foreslått et radikalt endret overvåk-
ings-,	rådgivnings	og	forvaltningssystem	
for lakselus. Det ble også foreslått å teste 
dette først ut i Mattilsynets soneforskrifts-
områder	i	2012	og	2013,	for	deretter	å	
videreutvikle systemet for større deler av 
norskekysten i 2014–2017. Forsknings-
messige	gjennombrudd,	hovedsakelig	nye	
metoder for modellering av smittepress av 
lus langs norskekysten og sammenhengen 
mellom intensiv oppdrettsaktivitet og smit-
tepress,	og	bedre	og	lettere	tilgjengelige	
oppdrettsdata	og	miljødata,	gjør	nå	en	slik	
omlegging mulig. Med kjernetetthets-
modellen er det vist at infeksjonsnivå av 
lakselus hos oppdrettslaks avhenger av 
tettheten av oppdrettslaks i omgivelsene 
(Jansen	m.fl.	2012).	Med	den	hydrodyna-
miske spredningsmodellen er det for første 
gang vist at dersom både utslippskildene 
for	lakselus	og	miljøforhold	som	strøm,	
temperatur	og	saltholdighet	er	realistiske,	
kan modellert smittepress samsvare godt 
med	observerte	infeksjoner	på	vill	laksefisk	
(Taranger	m.fl.	2013	og	kapittel	4.5).	

Dette betyr at vi nå har metoder til å posi-
sjonere	lakseluscopepoditter	geografisk	og	
i forskjellige konsentrasjoner som en funk-
sjon av tid for et gitt område. Etter hvert 
kan vi sannsynligvis beregne overlapp i 
tid	og	rom	mellom	vill	laksefisk	og	kon-
sentrasjoner	av	lakseluscopepoditter,	esti-
mere	et	antatt	påslag	av	lakselus	på	villfisk	
og muligens også relatere dette til smit-
tekilder.	Med	ytterligere	validering,	slik	at	
vi er sikre på at vi beskriver virkeligheten 
korrekt,	samt	ytterligere	kalibrering	mot	
vill	laksefisk,	kan	dette	videreutvikles	for	
angitte produksjonsområder langs hele 
norskekysten. 

I 2012 testet vi forslaget til nytt overvåk-
ings- og rådgivningssystem for lakselus 
som et ”case-studie” i Hardangerfjord-
systemet	(Taranger	m.fl.	2013).	Systemet	
er basert på varsling av høyt smittepress 
gjennom oppdrettsdata og/eller model-
lering	–	verifisering	av	smittepress	gjen-
nom risikobasert og tilpasset overvåking 
på	vill	laksefisk	–	utvidet	risikovurdering	
basert	på	et	betydelig	større	datamateriale,	
effektindikator og grenseverdier – samt ev. 
anbefalinger til tiltak ved overskridelse av 
grenseverdi. 

Erfaringene fra 2012 viste at dette fore-
slåtte systemet ser ut til å fungere som 

forutsatt.	I	2013	har	vi	derfor	valgt,	i	over-
ensstemmelse	med	Mattilsynet,	å	prioritere	
utviklingen av ny modell for overvåking og 
rådgivning av lakselus på bekostning av 
flere	etablerte	overvåkingslokaliteter	for	
vill	laksefisk	langs	norskekysten.	Vi	har	
valgt å gå intensivt inn i et fåtall risikout-
satte modellfjorder slik at vi skaffer robuste 
overvåkingsdata	(Helland	m.fl.	2012)	og	
god nok systemforståelse (Lindemayer 
og Likens 2009) slik at vi kan bruke dette 
i utvikling og validering av en ny råd-
givningsmodell	(Taranger	m.fl.	2012).		

De foreløpige modellresultatene er oppløf-
tende i forhold til å kunne validere og kali-
brere modellprediksjoner mot observert 
infeksjon	på	vill	laksefisk	og	på	smolt	i	
vaktbur.	Etter	hvert	som	valideringen,	kali-
breringen og implementeringen av en slik 
risikobasert	overvåking	gjennomføres,	vil	
mer av overvåkingen kunne legges over 
på modell og mindre på fangst av vill lak-
sefisk.	Til	sist	vil	vi	kunne	ha	et	system	
som er i stand til å simulere og kvanti-
fisere	hovedtyngden	av	infeksjonspresset	
innenfor	et	område	i	tid	og	rom,	i	hvert	fall	
i områdene med størst utfordringer. Slike 
data og modeller kan være et grunnlag for 
nye forvaltningsregimer av lus i oppdretts-
anlegg. Dersom en kan bestemme tåle-
grensen for påvirkning av ville bestander i 
henhold til smittetrykk og politisk bestemte 
bærekraftsmål,	så	kan	dette	være	grunnlag	
for et system der en fastsetter ”bæreevnen” 
for utslipp av lus fra oppdrett i området. 

Case-studiene	i	Hardangerfjord-,	Roms-
dalsfjord-,	Namsenfjord-	og	Altafjord-
systemene i 2013 (kapittel 4.5) viser at et 
slikt	system	kan	utvikles,	men	det	gjenstår	
betydelig forskning og utviklingsarbeid der 
hovedutfordringene er:

•	 Systemet	med	bruk	av	oppdrettsdata	
og smittepress av lakselus til varsling 
av problemområder må utvikles videre 
og	operasjonaliseres,	og	systemer	for	
risikobasert og tilpasset overvåking på 
vill	laksefisk	må	videreutvikles.

•	 Smittemodellene	må	valideres og kali-
breres mot observert infeksjonsnivå på 
vill	laksefisk.	

•	Kunnskapen	om	økologiske	effekter	av	
et gitt smittepress på bestander av vill 
laksefisk	må	økes,	slik	at	mer	presise	
grenseverdier kan utvikles.

I 2014 vil vi teste ut dette systemet opera-
sjonelt i utvalgte områder langs norskekys-
ten i samarbeid med Mattilsynet. I 2015 vil 
vi være i posisjon til å iverksette det langs 
hele norskekysten slik Sjømatmeldingen 
legger opp til.
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SAMMenDRAG5.1 

Fiskesykdommer forårsaker store pro-
blemer	i	oppdrett,	og	sykdomsutbrudd	i	
oppdrett representerer et økt smittepress 
på	fisk	i	områdene	rundt	oppdrettsanleg-
gene,	men	vi	har	begrenset	kunnskap	om	
dette	smittepresset	påvirker	vill	laksefisk.	

Kunnskapen	vi	har	om	de	enkelte	virus,	
bakterier og parasitter i oppdrett av lak-
sefisk	sannsynliggjør	at	smitte	fra	opp-
drettsfisk	til	villfisk	kan	forekomme,	men	
vi har lite kunnskap om omfanget og kon-
sekvenser	av	slikt	smittepress	på	villfis-
ken. Vi kjenner også for lite til forekomst 
av	patogener	i	villfisk.	Sentrale	spørsmål	
som ikke er besvart er i hvilken grad smit-
teoverføring	finner	sted,	hvor	hyppig	det	
skjer,	hvilke	konsekvenser	dette	kan	ha,	og	
den økologiske betydningen av patogener 
i	villfisk.

Viktige risikofaktorer for smittespredning 
fra oppdrett til ville bestander er transport 
av	patogener	med	vannstrømmer,	og	ved	
flytting	av	fisk	og/eller	vann	i	forbindelse	
med oppdrett. Smitte kan også spres med 
rømt	smittet	fisk,	rømt	fisk	eller	villfisk	
som oppsøker oppdrettsanlegg og smittes 
der,	og	trolig	også	med	lakselus.

Indikatorer som kan benyttes i risikobasert 
forvaltning	av	smittespredning	til	villfisk	
er vanskelig å konkretisere med dagens 
datagrunnlag. Et betydelig forskningsar-
beid er derfor nødvendig for å utvikle og 
operasjonalisere slike indikatorer. Her vil 
det være viktig at patogenenes grunnleg-
gende	biologi	blir	bedre	kjent,	samtidig	
som det iverksettes langsiktig kartleg-
ging	av	patogenstatus	i	villfisk.	Kunnskap	
om patogeners forekomst og rolle i ville 

bestander er nødvendig for å kunne påvise 
endringer i forekomst og vurdere påvirk-
ninger.

Generelt	vurderer	vi	risikoen	for	negative	
effekter av smittespredning fra oppdrett av 
laksefisk	til	villfisk	som	lav.	Usikkerheten	
knyttet til denne vurderingen er imidlertid 
høy,	og	for	flere	av	de	viktigste	patogenene	
er det ikke mulig å gi en konkret vurdering.

 
KUnnSKApSStAtUS5.2 

Formålet med denne delen av risikorap-
porten er å gi en begrunnet vurdering basert 
på tilgjengelig informasjon på hvordan 
sykdomsstatus	i	oppdrettfisk	kan	påvirke	
villfisk.	Fiskesykdommer	i	oppdrett	er	et	
alvorlig problem som fører til store økono-
miske tap. Interaksjonen mellom oppdretts- 
og	villfisk	er	viktig	for	sykdomsspredning,	
og	man	tror	at	de	fleste	sykdommene	hos	
norsk	oppdrettsfisk	har	sin	opprinnelse	fra	
norske	villfiskbestander.

I oppdrettsanlegg er biomassen og vert-
stettheten	stor,	sammenlignet	med	vill-
populasjonene,	og	utvikling	av	sykdom	
hos enkeltindivider kan derfor føre til 
rask og intens smittespredning. Stor tett-
het og kontinuerlig tilgang på verter eller 
polykulturer kan også føre til seleksjon 
for mer virulente varianter av patogener. 
Sykdomsutbrudd i anlegg kan dermed 
representere et sterkt økt smittepress på 
fisk	i	omgivelsene	(villfisk	og	annen	opp-
drettsfisk).	I	tillegg	kan	smittebærende	
fisk	(”bærere”)	eller	fisk	med	sub-kliniske	
infeksjoner	som	frigjør	patogener,	bidra	til	
økt smittepress. Resultatet kan bli endret 
smitte-	og	sykdomsstatus	i	villfiskpopu-
lasjoner. Data fra sykdomsutbrudd i opp-
drettsfisk	er	derfor	viktig	informasjon	som	
må brukes i en videre risikovurdering om 
smittespredning. Næringens egen oversikt 
over smittestatus inkluderer sannsynligvis 
også informasjon om påvisning av syk-
domsagens i anlegg ut over det som blir 
rapportert. Slik informasjon kan øke kunn-
skapsnivået	om	forekomst	av	smitte,	og	

kunne øke presisjonen i risikovurderingene 
hvis den var tilgjengelig. 

Det	finnes	naturligvis	ikke	data	om	alle	de	
sykdomsfremkallende agens og genotyper 
som	finnes	i	oppdrettsmiljøene.	Epizoo-
tiologisk kunnskap om enkelte velstuderte 
agens kan være nyttige når risiko for spred-
ning	av	andre,	mindre	kjente,	agens	skal	
vurderes. På grunn av datamangel base-
rer vi oss hovedsakelig på sykdomsstatus 
i	oppdrett	(utbruddstatistikken),	som	gir	
et bilde av smittepress langs norskekys-
ten. I dag er dette den beste statistikken 
vi	har	tilgjengelig,	men	den	har	svakhe-
ter. Som nevnt vil smitte fra sub-kliniske 
infeksjoner utgjøre en risiko som ikke blir 
hensyntatt. 

Påvisning av sykdom hos villfisk eller 
sykdommers effekt på ville populasjo-
ner	er	svært	vanskelig.	Syk	fisk	i	naturen	
forsvinner oftest raskt (blir spist). Masse-
død	av	fisk	i	naturen	er	uvanlig,	men	har	
forekommet i Norge. Når slike episoder 
skyldes	patogener,	er	de	vanligvis	enten	
forårsaket av introduserte agens til naive 
vertspopulasjoner eller eksepsjonelle mijø-
forhold (f.eks. høy temperatur). Smitte 
med	hjemmehørende	(enzootiske)	agens	
under normale miljøforhold kan utvilsomt 
gi	sykdom	hos	enkeltindivider,	og	dermed	
ha effekt på overlevelse (f.eks. sannsyn-
ligheten for å bli spist) eller investering 
i reproduksjon. Patogener kan slik bidra 
til	å	regulere	villfiskpopulasjoner,	og	det	
er  ofte en kompleks interaksjon mellom 

verter,	patogener	og	predatorer	(Dobson	
&	Hudson	1986,	Combes	2001).	Det	fin-
nes følgelig en ”bakgrunnspåvirkning” av 
patogener	på	villfisk,	som	vanskeliggjør	en	
estimering av påvirkning fra akvakultur. 

Individer som har vært igjennom en 
sykdomsepisode kan bli smittebærende 
(”bærere”).	Det	kan	også	finnes	smittebæ-
rende	fisk	som	har	tatt	opp	smitte	uten	å	
utvikle sykdom eller er blitt smittet verti-
kalt (mor–egg–yngel). Det er begrensede 
data på innslag av smittebærere av virus 
og	bakterier	i	ville	laksefiskpopulasjoner.	
I mange tilfeller er diagnostikken basert 
på	påvisning	av	RNA	eller	DNA,	og	det	er	
ofte uklart om patogen RNA/DNA påvist 
med molekylære metoder representerer 
levende og smittsomme patogener.

For mange sykdommer er det få utbrudd 
som	ofte	er	geografisk	spredd.	Men,	de	mest	
alvorlige sykdommene i dagens lakseopp-
drett	–	PD,	IPN,	CMS	og	HSMB	–	har	til	
sammen hatt 400–500 utbrudd hvert år 
siden	2005	(tabell	5.1),	og	utbruddene	er	
ofte hyppigst i enkelte regioner og til enkelte 
tider på året. Mange utbrudd i et begrenset 
område	kan	være	epizootiologisk	koblet,	
og	vil	kunne	gi	et	økt	smittepress	på	villfisk	
i området. En viktig faktor for vurdering 
av risiko for smittespredning vil være om 
tidspunkter med hyppige sykdomsutbrudd i 
oppdrett,	og	presumptivt	høyt	smittepress	til	
omliggende	områder,	sammenfaller	med	at	
mottakelige verter er til stede (for eksempel 
i smoltutvandringen) (tabell 5.2). 
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SAMMenDRAG

 
KUnnSKApSStAtUS

 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012
PD 45 58 98 108 75 88 89 137
HSMB 83 94 162 144 139 131 162 142
IPN 208 207 165 158 223 198 154 119
CMS 71 80 68 66 62 49 74 89
Sum 407 439 493 476 499 466 479 487

Tabell 5.1
 Antall utbrudd av de viktigste sykdommene i norsk oppdrett 2005–2012 (Johansen m.fl. 2013).

Tabell 5.2
Oversikt over tidsperioder hvor laks og sjøørret er i kystnære områder. Oversikten er meget 
grov, og tidspunkter for utvandring og tilbakevandring vil være styrt av flere parametre som for 
eksempel vanntemperatur og vannføring. Inndelingen i regioner er også meget bred, og det vil 
være stor variasjon innen disse. Sør-Norge: til Sogn og Fjordane; Midt-Norge: Møre og Roms-
dal–Trøndelag; Nord-Norge: Nordland–Finnmark, X = Lite/mindre fisk i kystnære områder, 
XX = mye/hovedtyngden av fisk i kystnære områder.

Smoltutvandring J F M A M J J A S O N D
Sør-Norge  xx xx x
Midt-Norge x xx x
Nord-Norge x xx

Tilbakevandring J F M A M J J A S O N D
Sør-Norge  x xx xx x
Midt-Norge x xx xx xx x
Nord-Norge x xx xx xx x

Sjøørret i sjø J F M A M J J A S O N D
Sør-Norge  x xx xx xx x x x
Midt-Norge x xx xx xx x x x
Nord-Norge x x xx xx x x

Oppdrettsnæringen sliter med en rekke 
virussykdommer. De viktigste av disse er 
omtalt	under,	og	de	fleste	virusene	er	også	
påvist	i	villfisk.	I	en	vurdering	av	smitte-
risiko må vi kjenne egenskapene til hvert 
enkelt agens. Ulike patogener har svært 
forskjellig	evne	til	å	overleve	i	miljøet,	de	
har	ulik	virulens,	ulike	vertsspekter	og	kan	
ha ulike smitteveier. I dag er vår kunnskap 
om	de	fleste	av	patogenene	som	forekom-
mer	i	oppdrett	ikke	god	nok.	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 bakgrunn for å kunne vurdere 
smittespredning	til	ville	laksefisk,	men	det	
er vanskelig å vurdere smittespredning til 
ville	marin	fisk.	Enkelte	virusinfeksjoner	
og	sykdommer	er	påvist	både	hos	laksefisk	
og	marin	fisk,	og	kan	således	tenkes	å	skape	
sykdomsproblemer hos et bredere spekter 
av vertsarter. I oppdrett av marine arter kan 
vi stå overfor andre patogener og en annen 
spredningsproblematikk.

Kunnskapsstatus for ulike patogener i norsk 
oppdrett er beskrevet i tidligere risikorap-
porter: Risikovurdering – miljøvirknin-
ger	av	norsk	fiskeoppdrett	(Taranger	m.fl.	

2011). For utfyllende informasjon og refe-
ranser	om	de	forskjellige	virus,	deres	viru-
lens,	sykdom,	vertsregister,	spredningsvei	
og bekjempelse henvises det til Taranger 

m.fl. 2011. Brun og Lillehaug 2010 og 
Raynard	m.fl.	2007.	Veterinærinstituttets	
fiskehelserapporter	gir	også	relevant	bak-
grunnsinformasjon. 

5.2.1  Virale agens

Isavirus (ILAv (eng. ISAv)) – infeksiøs 
lakseanemi (ILA (eng. ISA))
Infeksiøs lakseanemivirus (ILAV) er et kap-
pekledd RNA-virus som tilhører familien 
Orthomyxoviridae (genus Isavirus.). ILAV 
forekommer i avirulente og ulike virulente 
varianter med ulik sekvens i hemagglutinin-
esterase (HE) genet. Det såkalte hyperva-
riable området (HPR – highly polymorphic 
region) i HE spiller en veldig viktig rolle i 
virulensen	(Mjaaland	m.fl.	2002,	Nylund	
m.fl.	2003).	Avirulent	virus	kalles	HPR0,	
mens de virulente variantene kalles HPRr 
(Nylund	m.fl.	2003,	EFSA	2012).

ILA rammer i hovedsak oppdrettslaks i 
sjøvannsfasen	og	er	klassifisert	som	en	
alvorlig	sykdom.	Infiserte	fisk	kan	smitte	

andre	fisk	opptil	fire	uker	før	påvisning	av	
symptomer. I mange tilfeller kan det gå 
flere	måneder	før	sykdomsutbrudd	skjer	i	
oppdrettsanleggene. En slik uavklart situ-
asjon øker sannsynligheten for at smitte 
spres	fra	lokaliteten	(Jarp	1999,	Murray	
m.fl.	2002,	Nylund	m.fl.	2007).

ISAV	er	påvist	også	hos	vill	laksefisk,	men	
det	er	ikke	registrert	sykdom	hos	disse	fis-
kene	(Raynard	m.	fl.	2001,	Plarre	m.fl.	
2005).	Det	antas	at	laksefisk	er	de	natur-
lige vertene for ILAV. Avirulent ILAV er 
utbredt i norsk oppdrettslaks og har vært 
påvist i villaks og ørret. Hvilken betydning 
villfisk	har	som	eventuell	kilde	for	ILA	i	
dagens	oppdrett,	eller	om	ILAV	fra	opp-
drett	er	kilde	til	ILAV	i	villfisk,	er	ukjent.	

Det er sterke indikasjoner på at HPR0-
viruset kan utvikle seg til virulente vari-
anter som kan forårsake sykdomsutbrudd. 
Men faktorene som forårsaker genetiske 
endringer (HE-delesjoner) i viruset er 
ukjente	(se	Plarre	m.fl.	2012).

Epidemiologiske studier har vist at men-
neskelig aktivitet og manglende kontroll 
med	levende	og	dødt	organisk	materiale,	
flytting	av	fisk,	bruk	av	brønnbåter,	kon-
takt	til	nabolokaliteter	og	geografisk	nær-
het	til	anlegg	med	ILA-utbrudd,	er	viktige	
for spredning av ILA. Et økende antall 
studier antyder at vertikal smitte av ILAV-
HPR0 også kan være viktig for spredning 
av	sykdommen	(Nylund	m.fl.	2007,	Plarre	
m.fl.	2012).
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Antall utbrudd av ILA har i senere år vari-
ert	mellom	1	(2011)	og	23	(2000),	med	
gjennomsnittlig 10 utbrudd per år (Johan-
sen	m.fl.	2013).	9	tilfeller	i	2013	(Vete-
rinærinstituttet,	okt.	2013)	er	en	økning	
sammenlignet	med	2011–2012,	men	synes	
å være innenfor et normalt nivå. Meste-
parten av tilfellene i 2013 (til oktober) var 
lokalisert i Nordland.  

Salmonid alfavirus (SAv) – 
pankreassyke (pD)
Pankreassyke (PD) hos atlantisk laks og 
regnbueørret forårsakes av salmonid alfa-
virus (SAV). I Norge påviste man lenge 
kun	én	subtype,	SAV3,	som	rammer	både	
regnbueørret	og	laks,	men	i	2011	ble	også	
SAV2	påvist	hos	laks	(Hjortaas	m.fl.	2013).	
Siden	har	det	vært	flere	SAV2-påvisninger;	
alle utbrudd nord for Hustadvika er SAV2 
med	unntak	av	et	par	tilfeller,	mens	det	
i områdene sør for Hustadvika stort sett 
er påvist SAV3. De siste årenes utbrudd 
nordover fra kjerneområdet på Vestlandet 
viser at PD er et etablert problem nord til 
Trøndelag (tabell 5.3).

Utbrudd av PD kommer første eller andre 
året i sjøfasen. Det er ikke påvist kliniske 
utbrudd	i	ferskvann,	men	dette	kan	induse-
res eksperimentelt. Dødeligheten er varia-
bel,	fra	akutte	utbrudd	med	høy	dødelighet	
(Crockford	m.fl.	1999,	Taksdal	m.fl.	2007),	
til forekomst av en sakte utviklende form 
av sykdom med lav dødelighet som ender 
med langvarig infeksjon og persistente 
bærere	(Graham	m.fl.	2006).	Hvilke	fakto-
rer	som	utløser	utbrudd	er	ikke	godt	kjent,	
men stress grunnet håndtering eller andre 
ytre faktorer er blitt foreslått som utløsende 
faktorer. Stigende temperaturer over tid i 
sjøen	kan	være	en	slik	faktor,	og	dette	gir	
blant annet redusert inkubasjonstid (Stene 
m.fl.	2013).	Viremisk	periode	i	et	individ	
etter infeksjon er kort (Andersen m.fl. 
2012),	men	virus	kan	påvises	over	lang	
tid i et anlegg ettersom nye verter smittes. 
Persistente sykdomsforløp er vist å kunne 
forekomme	(Graham	m.fl.	2006).	Overle-
vende laks antas å kunne bli livstidsbærere 
av	viruset,	også	stamfisk.	Om	dette	virkelig	
er tilfelle er imidlertid ikke avklart.
 
SAV er også påvist ved PCR og sekven-
sering i villfisk og i lakselus (Nylund 
m.fl.	2003,	Petterson	m.fl.	2009).	Det	
er	ikke	kjent	om	det	finnes	vektorer	for	
SAV3. SAV RNA er også blitt vist i ulike 
marine	flatfiskarter	(Snow	m.fl.	2010).	
Det er mulig at disse kan utgjøre et marint 
reservoar,	men	isolater	genotypet	står	alle	
nær	SAV5,	som	er	lite	virulent	i	laksefisk	
(f.eks.	Graham	m.fl.	2011).

Data fra sykdomsforløp hos laks tyder 
på ulike spredningsveier. Det er antatt 

at sykdommen har et stort potensial for 
horisontal smitte via vannmassene. Virus 
har vært påvist i fettfraksjonen som lekker 
ut	av	død	fisk,	og	siden	strømhastigheten	
ofte	er	høyest	i	overflaten,	kan	fettlaget	bli	
transportert over store avstander (Stene 
2013). En har effektiv horisontal smitte 
ved	kohabitering	 (Nelson	m.fl.	 1995,	
McLoughlin	m.fl.	1996),	og	modellering	
har vist at nærhet til anlegg med utbrudd 
øker risikoen for sykdomsutbrudd (Kris-
toffersen	m.fl.	2009).

De SAV3-isolatene som forekommer i 
Norge	er	genetisk	svært	 like,	og	dette	
vanskeliggjør	smittesporing	(Karlsen	m.fl.	
2006). Vertikal smitte er foreslått (Brat-
land	&	Nylund	2009,	Castric	m.fl.	2005),	
men hypotesen har liten støtte (Kongtorp 
m.fl.	2010,	Snow	m.fl.	2010).	Avklaring	
av disse smitteveiene vil være viktig i 
fremtiden.

Det er ikke tilgjengelig data som kan 
belyse om SAV smitter fra oppdrettet laks 
til	villfisk.	Effektiv	horisontal	smitte	i	og	
mellom anlegg ved utbrudd antyder at slik 
smitte til villaks er mulig. Det er påvist 
SAV,	men	ikke	PD	i	villfisk	(Biering	m.fl.	
2013,	Nylund	i	Graham	2007).

I lys av dagens situasjon med fortsatt 
mange PD-utbrudd årlig og utbredt bruk 
av	leppefisk,	er	det	viktig	å	avklare	ren-
sefiskenens mottakelighet for viruset. 
Leppefisk	synes	ikke	å	være	mottakelig	
for	SAV-infeksjoner,	men	smitteforsøk	er	
ikke	gjort	for	alle	artene	(Olsen	m.fl.	2011,	
Persson & Røsæg 2013). 

HSMB (eng. HSMI) – hjerte- og 
skjelettmuskelbetennelse
Hjerte- og skjelettmuskelbetennelse 
(HSMB) er en alvorlig sykdom hos laks i 
oppdrett som oftest opptrer 5–9 måneder 
etter	sjøsetting.	Affisert	fisk	viser	avviken-
de	svømmeadferd	(svimere),	appetittsvikt	
og moderat dødelighet. Akkumulert døde-
lighet	er	vanligvis	under	20	%,	men	økt	
dødelighet i forbindelse med håndtering 
kan forekomme. Innvendig ses blekt hjerte 
og	lys	brungul	lever,	perikardiale	blødnin-
ger,	blodansamlinger	i	indre	organer	og	
væskeansamling i bukhulen. Histologisk 
ses betennelse og nekroser i hjerte og rød 
muskulatur	(Kongtorp	m.fl.	2004).	

HSMB	har	en	infeksiøs	årsak,	og	nyere	
arbeider har sannsynliggjort at HSMB 
skyldes et reovirus kalt Piscine Reovirus 
(PRV)	(Palacious	m.fl.	2010,	Finstad	m.fl.	
2012,	Løvoll	m.fl.	2012).	Viruset	regnes	
av noen som et Orthoreovirus (Markussen 
m.fl.	2013),	av	andre	som	en	unik	type	(ny	
slekt)	(Palacios	m.fl.	2010,	Kibenge	m.fl.	
2013).	Flere	typer	reovirus	infiserer	ulike	

fiskearter,	og	den	egne	PRV-genotypen	som	
infiserer	laks	er	foreslått	kalt	ASRV	(Atlan-
tic	Salmon	Reovirus)	(Martinez-Rubio	
m.fl.	2013,	2012).	Det	er	vist	at	HSMB	kan	
overføres eksperimentelt med vev fra syk 
fisk,	fra	cellekultur	og	ved	kohabitering	
(Kongtorp	m.fl.	2004,	Martinez-Rubio	m.fl.	
2013,	2012).	Wiik-Nielsen	m.fl.	(2012b)	
fant ingen indikasjon på at PRV kan smitte 
vertikalt.	Likevel	påviste	Kibenge	m.fl.	
(2013) at PRV hos atlantisk laks oppdrettet 
på	stillehavskysten	av	Canada	og	i	Chile,	
er	infisert	med	PRV	genotyper	som	kan	ha	
opphav i Norge. I så fall kan viruset være 
spredt med smittebærende rogn. 

Viruset kan være til stede i relativt store 
mengder i både klinisk frisk laks og i vil-
laks,	og	er	funnet	langs	hele	kysten	av	
Norge	(Tabell	5.4)	(Johansen	m.fl.	2013,	
Garseth	m.fl.	2012,	Biering	m.fl.	2013).	
I Canada er PRV i tillegg til i oppdret-
tet	atlantisk	laks,	påvist	i	ville	laksefisk	
(Oncorhynchus spp.) (Kibenge m.fl. 
2013). I Norge er et større antall sjøørret 
blitt	undersøkt,	men	er	sjelden	infisert;	
Havforskningsinstituttets overvåking av 
PRV	i	sjøørret	viste	en	prevalens	på	1,4	
%	(Biering	m.fl.	2013)	og	Garseth	m.fl.	
(2012) påviste viruset i 3 %. I tillegg er 
PRV	påvist	i	flere	ville	marine	fiskeslag	
med	molekylære	metoder	(Wiik-Nielsen	
m.fl.	2012a).	Det	er	ikke	kjent	om	det	er	
det	samme	viruset	som	infiserer	laks	som	
en	påviser	i	sjøørret	og	i	marine	fisk.

Hvor	lenge,	i	hvilke	mengder	eller	hvordan	
PRV	blir	skilt	ut	fra	infisert	fisk	er	ukjent.	
Overlevelsen av PRV i sjøvann er også 
ukjent,	men	modellering	antyder	at	viru-
set kan transporteres over lengre avstander 
enn	for	eksempel	SAV	(Aldrin	m.fl.	2010,	
Kristoffersen	m.fl.	2013),	hvilket	antyder	
at viruset er forholdsvis stabilt. Det kan 
i dag ikke utelukkes at smitteveiene for 
PRV	kan	være	komplekse,	med	flere	ulike	
bærere	og	reservoarer	(Aldrin	m.fl.	2010,	
Kristoffersen	m.fl.	2013,	Wiik-Nielsen	
m.fl.	2012a).

Sykdomsutbruddene	skjer	over	lang	tid,	
og	fisken	er	smittebærende	i	flere	måneder	
etter at utbruddet er over. Risikofaktorer 
for nye utbrudd eller smitte er bl.a. tidli-
gere	HSMB-utbrudd	på	lokaliteten,	dis-
tanse	til	utbruddslokaliteter,	smittepress,	
cohort-størrelse	og	tid	i	sjø	(Aldrin	m.fl.	
2010,	Kristoffersen	m.fl.	2013,	Garseth	
m.fl.	2013a).	I	2011	var	det	det	162	regis-
trerte	påvisninger,	og	i	2012	142.	Dette	er	
omtrentlig	som	forgående	år,	og	de	siste	5	
år har det vært mer enn 130 utbrudd per år. 
Det vurderes som sannsynlig at PRV spres 
fra oppdrett til vill laks. Villaks er ofte 
smittet	med	PRV,	men	det	er	ikke	påvist	
HSMB	i	disse	(f.eks.	Garseth	m.fl.	2013b).
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Tabell 5.3
 Oversikt over PD-påvisninger fra 2009 til 2012 (Britt Bang-Jensen, Veterinærinstituttet). For 2013 er kjerneområdet for SAV3 og SAV2, hhv. sør 
og nord for Hustadvika, indikert (data fra Veterinærinstituttet, okt. 2013).

År 2009 2010

Fylke J F M A M J J A S O N D Total J F M A M J J A S O N D Total

Rogaland  1 1   2 1 1 1    7 3  1  2 4 8 2    1 21

Hordaland 5 1 2 2  8 9 6 4 2 4 3 46 2 2 2 3 4 15 5 6 2 2 2 2 47

Sogn og Fjordane   1  1 2 3 1 1  2  11 2     2 5 3   1  13

Møre og Romsdal  1    2 1   1 2 1 8      1 1 1 3  1  7

Sør-Trøndelag    1         1              

Nord-Trøndelag                           

Troms        1     1              

Finnmark                           

Total 5 3 4 3 1 14 14 9 6 3 8 4 74 7 2 3 3 6 22 19 12 5 2 4 3 88

Total Sør 5 3 4 2 1 14 14 8 6 3 8 4 72 7 2 3 3 6 22 19 12 5 2 4 3 88

Total Nord    1    1     2              

År 2011 2012

Fylke J F M A M J J A S O N D Total J F M A M J J A S O N D Total

Rogaland  1 1 2 2 2  2 1 1  2 14 1 5  1 3 2 2 2   1  17

Hordaland 3 2 4 3 1 9 7 8 3 2 1 3 46 3 4 8 1 2 6 17 1 4  2 3 51

Sogn og Fjordane  1 1  3 4 5 2     16 2  1 1 5 1 2 5  2  1 20

Møre og Romsdal 1     2 3 1 1 1  2 11 1  4 1 1 5   3 5  1 21

Sør-Trøndelag           1  1     2 2  1 1 6 9 3 24

Nord-Trøndelag    1         1       1    1  2

Troms              1            1

Finnmark                     1     1

Total 4 4 6 6 6 17 15 13 5 4 2 7 89 8 9 13 4 13 16 22 10 8 13 13 8 137

Total Sør 4 4 6 5 6 17 15 13 5 4 1 7 87 7 9 13 4 11 14 21 8 7 7 3 5 109

Total Nord    1       1  2 1    2 2 1 2 1 6 10 3 28

 År 2013

 Fylke J F M A M J J A S O Total

Sør for 
Hustadvika

Aust-Agder            

Vest-Agder            

Rogaland  1   2 4  1 1  9

Hordaland   1  4 9 7 5 2  28

Sogn og Fjordane 3     1   1  5

Møre og Romsdal    1  1 3  1 1 7

Nord for 
Hustadvika

Møre og Romsdal  2 1  1  2  1 1  

Sør-Trøndelag 2 1 1  1 1 3 1 2 11 23

Nord-Trøndelag            

Nordland            

Troms            

Finnmark 1      1    2

 Total 6 4 3 1 8 16 16 7 8 13 82

 Total Sør 3 1 1 1 6 15 10 6 5 1 49

 Total Nord 3 3 2  2 1 6 1 3 12 33
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År 2009 2010
Fylke J F M A M J J A S O N D Total J F M A M J J A S O N D Total
Vest-Agder    1         1 1     2      1 4
Rogaland   1 1 1 2  1   1  7 1 1 1 1  2    1   7
Hordaland  2   2 2 1      7 2 1   1 5       9
Sogn og Fjordane 1  1 1 2 1 1   1 2  10   1   1 1    2  5
Møre og Romsdal  2 2 1 4 4 3  1 3 3 3 26 1 1 3 1 2 4 3  3 2   20
Sør-Trøndelag 1 1 1  2 5  4 2 3 1 2 22 6 2 1  2  4 2 5 1 1 2 26
Nord-Trøndelag 2 1 1 1 2 3 1  1 1 1  14   1 1 2 2 3 2 1 1 3 3 19
Nordland 5 1 2 3 2 5 2 1 1 2 4 2 30 1 1 1  1 2 10 2  1 4 1 24
Troms 3 1 1  3 1  1 4  1  15 1  2   2 3     1 9
Finnmark 1 1 1 1 1 1    1 3  10 1 1 4   1      1 8
Total 13 9 10 9 19 24 8 7 9 11 16 7 142 14 7 14 3 8 21 24 6 9 6 10 9 131
Total Sør 1 2 2 3 5 5 2 1  1 3  25 4 2 2 1 1 10 1   1 2 1 25
Total Midt 3 4 4 2 8 12 4 4 4 7 5 5 62 7 3 5 2 6 6 10 4 9 4 4 5 65
Total Nord 9 3 4 4 6 7 2 2 5 3 8 2 55 3 2 7  1 5 13 2  1 4 3 41

År 2011 2012
Fylke J F M A M J J A S O N D Total J F M A M J J A S O N D Total
Vest-Agder    1  1 1      3              
Rogaland 1 1   1 3 1      7 1 3 1          5
Hordaland     1 3 1   2 1  8 1 2 1  2 1 1    1 2 11
Sogn og Fjordane  1   1 5     1 1 9   1   3  1   2 1 8
Møre og Romsdal 2 1  1 2 9  1 4 2  1 23  3 1 3 2 3 2 3 3 1 2  23
Sør-Trøndelag  4 1  1 5 2 2 2 4 3 2 26 3 3  1 2 2 3 1  5 1  21
Nord-Trøndelag  2  3  4 2 1 4    16 2 1 1  1 2   1 3 1 1 13
Nordland 4 4 4 2 2 4 7 2 3 4 9 2 47 8 4 1  2 3 4 1  1 4 2 30
Troms 1   1  1 3     1 7 4 2    2 4  1 1 1 2 17
Finnmark 2 2  1  3 1  2 2 3  16 2  1   3 1 4 1  1 1 14
Total 10 # 5 9 8 38 18 6 15 14 17 7 162 21 # 7 4 9 19 15 10 6 # 13 9 142
Total Sør 1 2  1 3 12 3   2 2 1 27 2 5 3  2 4 1 1   3 3 24
Total Midt 2 7 1 4 3 18 4 4 10 6 3 3 65 5 7 2 4 5 7 5 4 4 9 4 1 57
Total Nord 7 6 4 4 2 8 11 2 5 6 12 3 70 14 6 2  2 8 9 5 2 2 6 5 61

Tabell 5.4
Oversikt over HSMB-påvisninger fra 2009 til 2012 (Britt Bang-Jensen, Veterinærinstituttet).

Ipnv – infeksiøs pankreasnekrose, Ipn
Infeksiøs pankreasnekrose-virus (IPNV) 
er et robust nakent RNA-virus i slekten 
Aquabirnaviridae,	 familien	Birnaviri-
dae. IPNV og andre akvatiske birnavirus 
er	funnet	i	svært	mange	fiskearter,	både	
i fersk- og saltvann (se f.eks. oversikts-

artikkel	av	Reno	1999),	og	tilpasser	seg	
sannsynligvis nye verter. IPN-viruset er 
svært robust og har lang overlevelsesevne 
i miljøet. Det antas at viruset kan overføres 
til nye områder/anlegg med forskjellige 
typer	kontaminert	materiale,	og	fullstendig	
desinfeksjon kan være vanskelig. I tillegg 

er det antatt at viruset kan bli transportert 
av	fugler	og	andre	predatorer	(Wolf	1988).

På grunnlag av det brede vertsregisteret er 
det	sannsynlig	at	det	finnes	smittereservo-
arer i en rekke ville arter. Nylig har det blitt 
vist at det er mulig at IPNV kan overføres 

cMS – kardiomyopatisyndrom
Cardiomyopatisyndrom (CMS) kalles 
også for akutt hjertedød eller hjertesprekk. 
Siden	det	oftest	er	stor	fisk	som	dør,	kan	
de økonomiske tapene på grunn av CMS 
være betydelige. Det er sannsynlig at CMS 
er	forårsaket	av	et	Totivirus,	kalt	Piscine	
myocarditis	virus	(PMCV)	(Løvoll	m.fl.	
2010,	Haugland	m.fl.	2011).	Det	er	vist	at	
CMS kan overføres eksperimentelt direkte 
fra	syk	fisk,	ved	injisering	av	PMCV	fra	
cellekultur,	og	ved	kohabitering	(Haug-
land	m.fl.	2011).	Viruset	kan	være	til	stede	
i	fisken	i	lang	tid,	med	gradvis	utvikling	av	
hjertepatologi. Sykdomsutbruddene skjer 
ofte	brått	uten	foregående	kliniske	tegn,	
vanligvis 15–19 måneder etter sjøutsett. 
Affisert	fisk	er	ofte	i	god	kondisjon,	men	
dør akutt som følge av hjertesprekk. En 
ser da et karakteristisk blodkoagel i hjer-
tehulen. Sykdommen diagnostiseres på 

bakgrunn av spesielle histopatologiske 
endringer i hjertemuskulaturen.

PMCV-infeksjoner er også påvist i vill 
laks	i	Norge	(Garseth	m.fl.	2012).	Poppe	
& Seierstad (2003) påviste CMS-lignende 
lesjoner i hjertet hos norsk villaks. CMS er 
påvist hos oppdrettslaks i Skottland (Rod-
ger	&	Turnbull	2000),	Irland	(Rodger	m.fl.	
2013)	og	på	Færøyene	(Poppe	&	Seierstad,	
2003). CMS i Irland er også blitt knyttet til 
PMCV-infeksjon.

Viruset	er	påvist	langs	hele	norskekysten,	
men er ikke så utbredt som PRV (tabell 
5.5). CMS-lignende patologi er funnet i 
vill	laksefisk	(Poppe	og	Seierstad	2003),	
og et beslektet totivirus er påvist i marin 
fisk	(vassild)	 (Böckerman	m.fl.	2011,	
Tengs	og	Böckerman	2012).	Det	finnes	
ingen	studier	som	viser	hvor	lenge,	i	hvilke	

mengder eller hvordan PMCV blir skilt ut 
fra	syk	fisk	eller	bærere,	men	resultatene	til	
Haugland	m.fl.	(2011)	indikerte	at	det	var	
en forsinkelse i utskillelsen av virus etter 
smitte. Virusets overlevelse i sjøvann er 
også ukjent. Vertikal smitte kan ikke ute-
lukkes	(Wiik-Nielsen	m.fl.	2012b).	Viruset	
viser liten genetisk variasjon mellom og 
innen	anlegg	(Wiik-Nielsen	m.fl.	2013),	og	
det irske isolatet er meget likt det norske 
(Rodger	m.fl.	2013).

I 2012 ble CMS rapportert på 89 lokali-
teter. Dette er en liten økning fra 2011 da 
det	var	74	påvisninger,	fordelt	over	hele	
kysten.	Det	finnes	for	lite	data	for	en	vur-
dering av spredning av agens til miljøet 
eller andre arter. Bortsett fra forekomst i 
villaks,	er	naturlige	reservoar	ukjent.
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Tabell 5.5
Oversikt over CMS-påvisninger fra 2009 til 2012 (Britt Bang-Jensen, Veterinærinstituttet).

År 2009 2010
Fylke J F M A M J J A S O N D J F M A M J J A S O N D Total
Vest-Agder               2           2
Rogaland  1 3       1 1  6 1 3   1       1 6
Hordaland  1  1   1      3              
Sogn og Fjordane   1         1 2              
Møre og Romsdal 1 2 2 1 1  1 1 1 1 2 1 14 1 2 2 1 2 3 1   3  3 18
Sør-Trøndelag 1 4 1  3  1  2 2  1 15 3 1  2  1  3 2 2   14
Nord-Trøndelag 2 1   1 1  1  1 2  9 1           1 2
Nordland 1   1   1 1 1 3 1  9  1      1    1 3
Troms    1         1      2 2      4
Finnmark 1  1 1         3              
Total 6 9 8 5 5 1 4 3 4 8 6 3 62 6 9 2 3 3 6 3 4 2 5  6 49
Total Sør  2 4 1   1   1 1 1 11 1 5   1       1 8
Total Midt 4 7 3 1 5 1 2 2 3 4 4 2 38 5 3 2 3 2 4 1 3 2 5  4 34
Total Nord 2  1 3   1 1 1 3 1  13  1    2 2 1    1 7

År 2011 2012
Fylke J F M A M J J A S O N D J F M A M J J A S O N D Total
Vest-Agder      1       1     1        1
Rogaland 2 2 1 1      2 3 2 13 1 3  1      3 3 1 12
Hordaland   1          1        1     1
Sogn og Fjordane                  1      1  2
Møre og Romsdal 3 1 1  2 1 1 3 1  1 1 15 2 2 1 1 1 1  1 1 1  3 14
Sør-Trøndelag 3 7 3 3 3 2 2  3 1 1 1 29 6 2 4 5  1 1 3 2 1 3 2 30
Nord-Trøndelag  1   1        2           2 1 3
Nordland 2    1 3     1  7 1  1 1 2 2  1  1 2 1 12
Troms      2 1  1    4 2 1  1  2       6
Finnmark      1     1  2  1    1  2 1 1 2  8
Total 10 # 6 4 7 10 4 3 5 3 7 4 74 12 9 6 9 5 7 1 8 4 7 13 8 89
Total Sør 2 2 2 1  1    2 3 2 15 1 3  1 2   1  3 4 1 16
Total Midt 6 9 4 3 6 3 3 3 4 1 2 2 46 8 4 5 6 1 2 1 4 3 2 5 6 47
Total Nord 2    1 6 1  1  2  13 3 2 1 2 2 5  3 1 2 4 1 26

fra muslinger til laks i laboratoriet (Molloy 
m.fl.	2013).	Imidlertid,	siden	bare	et	lavt	
nivå	av	viral	smitte	ble	vist,	er	betydningen	
av disse resultatene fremdeles uklar.

Det	finnes	indikasjoner	på	smittespred-
ning	fra	oppdrett	til	villfisk	(Gregory	2007,	
Wallace	m.fl.	2008).	På	bakgrunn	av	til-
gjengelig	informasjon	antar	vi	at	villfisk	
kan bli smittet av IPNV fra utbrudd i lak-
seoppdrett.	Sykdomsutbrudd	hos	villfisk	
er ikke kjent.

IPNV er utbredt i alle oppdrettsområder 
i Norge og forårsaker store problemer i 
settefiskfasen	og	etter	sjøsetting	av	smolt	
(tabell 5.5). Sykdommen er sannsynligvis 
svært utbredt og underrapportert i norsk 
lakseoppdrett. IPNV er alminnelig i smolt-
anlegg,	men	kontrolleres	vanligvis	med	
god hygiene og temperaturkontroll i kri-
tiske faser. IPNV viser en variabel virulens 
med stor variasjon i dødelighet som sann-
synligvis knyttes til en veksling mellom 
horisontal og vertikal smitteoverføring. 
Fisk som overlever et infeksjonsforløp blir 
bærere,	og	i	grupper	med	smittebærende	
fisk	er	det	gjerne	problemer	med	”tapere”	
og vedvarende dødelighet.

Vaksinasjon	har	vært	i	brukt	i	Norge	i	flere	
år med varierende effekt. Det er i de senere 
år blitt produsert IPN-resistent laks som 
er lovende med hensyn til å redusere inn-
slaget av IPN i oppdrett av laks i Norge. 
På bakgrunn av tilgjengelig informasjon 
antar	vi	at	villfisk	kan	bli	smittet.	Syk-
domsutbrudd	hos	villfisk	er	imidlertid	ikke	
beskrevet.

vHSv – viral hemorhagisk septikemi
Viral hemorragisk septikemi-virus 
(VHSV) forårsaker sykdommen Viral 
hemorragisk	septikemi	(VHS),	en	syste-
misk	infeksjon	i	fisk.	Sykdommen	er	en	
liste 2 sykdom og regnes som alvorlig. 
Norge har igjen fått fristatus for VHSV 
etter at denne statusen ble fjernet etter 
VHS-utbruddet i Storfjorden i 2007/2008 
(Dale	m.fl.	2009).	Globalt	er	VHSV	iso-
lert fra mer enn 80 arter av ferskvanns- 
og	saltvannsfisk	på	den	nordlige	halvkule	
(Annonymous 2009). Viruset er svært til-
pasningsdyktig i forhold til nye miljøer og 
verter.	Det	er	beskrevet	fire	hovedgenoty-
per av viruset (I–IV) som igjen deles inn 
i	subgenotyper	(a,	b	m.fl.)	med	dels	ulik	
geografisk	forskjellig	utbredelse.	I	norske	
farvann er genotype I og III påvist i marine 

arter. I tillegg er genotype III påvist i sjø-
oppdrett av regnbueørret (Storfjorden). 
VHSV er et viktig patogen hos stillehavs-
sild,	og	det	spekuleres	i	om	det	kan	være	
bestandsregulerende	(Marty	m.fl.	2003,	
2010). Det er påvist høy prevalens av viru-
set	i	norsk	vårgytende	sild	(Johansen	m.fl.	
2013). I tillegg skaper VHSV genotype 
IV store problemer for både vill og opp-
drettet	fisk	i	the	Great	Lakes	og	i	British	
Columbia-områdene	(Garver	m.fl.	2013,	
Schönherz	m.fl.	2013,	Al-Hussinee	m.fl.	
2011,	Kim	&	Faisal	2010).

VHSV er også påvist hos villtorsk på Møre 
(Karlsbakk	m.fl.	2009).	Nylig	er	VHS	III	
påvist	hos	leppefisk	brukt	som	rensefisk	i	
lakseoppdrett	ved	flere	lokaliteter	på	Shet-
land	(Skottland),	og	viruset	er	også	fun-
net	i	villfisk	utenfor	merdene	i	områdene	
rundt. Det er antatt at smitten har opp-
rinnelse	fra	villfisk	i	området	(Hall	m.fl.	
2013).	Smittestudier	på	laksefisk,	torsk	og	
kveite har indikert lav mottakelighet for 
VHSV	(Sandlund	m.fl.	2013,	Dale	m.fl.	
2009,	Snow	m.fl.2009,	2005),	men	døde-
lighet	varierer	med	fiskeart,	livsstadium	
og virusets genotype. Fisk som overlever 
sykdom kan bli livslange bærere. Utskil-
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lelse av virus skjer hovedsakelig tidlig i 
sykdomsforløpet	hos	sild	(Kocan	m.fl.	
1997),	men	virusutskillelsen	fra	syk	fisk	
er lite kjent.

VHS-virusets overlevelse i vann er rap-
portert	 som	dager	 (Hawley	&	Garver	
2008) og uker (Brun & Lillehaug 2010). 
Nødvendig	smittedose	er	ikke	godt	kjent,	
men	vil	sannsynligvis	avhenge	av	fiskens	
størrelse/alder,	allmenntilstand,	tempera-
tur,	omgivelsene	generelt	og	virusisolat.	
Det er antatt at smitte kan overføres gjen-
nom	ubehandlet	infisert	fôr	(Brudeseth	
2009,	Phelps	m.fl.	2013),	og	det	er	vist	at	
viruset kan overføres oralt i regnbueørret 
(Schönherz	m.fl.	2012).	En	betydelig	fare	
er representert ved muligheten for intro-
duksjon av eksotiske VHSV-genotyper i 
våre farvann. Nylig publiserte arbeider 
underbygger teorien om at både vill og 
oppdrettet	fisk	kan	fungere	som	reservoar	
for VHSV og at smitteoverføring forekom-
mer	(Garver	m.fl.	2013,	Lovy	m.fl.	2013,	
Schönherz	m.fl.	2013).		

nodavirus – viral nervenekrose, vnn 
(eng. nervous necrosis virus, nnv)
Nodavirus	angriper	fiskens	nervesystem;	

spesielt sentralnervesystemet inklusiv 
øyets synsnerve og forårsaker sykdom-
men	”Viral	nervenekrose,		VNN,	også	kalt	
”viral encefalopati og retinopati” (VER). 
Stort sett opptrer VNN i en tidlig fase av 
fiskens	livssyklus;	plommesekk,	larve-/
yngelstadiet,	og	utbrudd	på	disse	stadi-
ene	kan	ofte	være	akutt,	med	opp	mot	100	
% dødelighet. Nodavirus er påvist hos 
mer	enn	40	ulike	oppdrettsarter,	de	fleste	
marine. Viruset er påvist i alle regioner der 
det	er	blitt	undersøkt	(globalt),	vesentlig	i	
forbindelse med VNN-utbrudd i oppdrett. 
Stress ved modning og gyting eller under 
larve-/yngelstadier er viktig for reaktive-
ring av virus og utvikling av sykdomsut-
brudd.	Kunnskap	om	forekomst	i	villfisk	
er	begrenset,	men	det	er	observert	villfisk	
med	kliniske	tegn	på	VNN	(Barker	m.fl.	
2002,	Gagne	m.fl.	2004,	Gomez	m.fl.	
2008,	Nylund	m.fl.	2008).	Viruset	er	svært	
stabilt og beholder infektiviteten i sjøvann 
opp	til	ett	år	(Johansen	m.fl.	2004).	Det	kan	
derfor være vanskelig å bli kvitt viruset 
hvis et anlegg er blitt kontaminert.

Da	viruset	smitter	vertikalt,	er	nodavirusfri	
stamfisk	viktig.	Nodavirusinfeksjoner	er	
påvist	hos	norsk	kveite,	piggvar	og	torsk	

i	oppdrett,	og	i	villtorsk.	Viruset	er	også	
påvist	i	sei,	lyr,	makrell	og	rødspette	fra	
Vestlandet med real-time PCR (Nylund 
m.fl.	2008).	Kilden	til	VNN	i	kveiteopp-
drett er sannsynligvis viltfangede stam-
kveiter. Større kveite og torskeyngel synes 
ikke å være mottakelig for NNV ved bad-
smitte. Laks er også funnet å være resistent 
mot VNN ved badsmitte. Det har ikke vært 
NNV-utbrudd i Norge de siste årene. Siden 
omfanget av oppdrett av både kveite og 
torsk	er	lav,	vurderes	faren	for	spredning	
av	NNV	fra	oppdrett	til	villfisk	som	liten.

År 2009 2010
Fylke J F M A M J J A S O N D Total J F M A M J J A S O N D Total
Aust-Agder              1            1
Vest-Agder      1       1            1 1
Rogaland     1 6 3   1 3 2 16 1    1 1 1  1  3  8
Hordaland 1  1  7 12 6 1  3 3 1 35 1  1 2 1 7 5   2 1 1 21
Sogn og Fjordane   1 1 3 6 3 1 1 2 2  20 3 1   1 2 3   1 1  12
Møre og Romsdal 1 4  2 2 6 4 1 2 2  1 25 2  1 2  9 4 3 1   1 23
Sør-Trøndelag 1 1 1  4 4 5 3 1 1 4 1 26 2 1   3 7 8 4 4 1 1 1 32
Nord-Trøndelag 1 1  2 3 5 3   2  1 18 2 1  1 1 5 6  1    17
Nordland 2 2 1 1 1 6 11 1 3 9 6 2 45 4   4 4 4 12 4 4   1 37
Troms 1 1  1 2 2 8 3  2 1 1 22   1 1 1 4 8 5 2 1   23
Finnmark    1   4 5 3 2 1  16  1 1   7 4 4 1 3 1 1 23
Total 7 9 4 8 23 48 47 15 10 24 20 9 224 16 4 4 10 12 46 51 20 14 8 7 6 198
Total Sør 1  2 1 11 25 12 2 1 6 8 3 72 6 1 1 2 3 10 9  1 3 5 2 43
Total Midt 3 6 1 4 9 15 12 4 3 5 4 3 69 6 2 1 3 4 21 18 7 6 1 1 2 72
Total Nord 3 3 1 3 3 8 23 9 6 13 8 3 83 4 1 2 5 5 15 24 13 7 4 1 2 83

År 2011 2012
Fylke J F M A M J J A S O N D Total J F M A M J J A S O N D Total
Aust-Agder                   1       1
Vest-Agder                           
Rogaland   1   3 3   2   9   2 1   2   1   6
Hordaland 1   1 2 8 4 1 1 1 1  20    1 2 5 2      10
Sogn og Fjordane     1 3 2  1    7   2   3 2   2 1  10
Møre og Romsdal 2 1 1 3 1 6 1 2   1  18 1  1 2 1 3 4 1  2   15
Sør-Trøndelag     2 11 5 1  2  2 23  1   4 3 6 2 1 3 2  22
Nord-Trøndelag 1  1  1 3 4   1   11    1 2 1 5  1 1 1  12
Nordland 3  1 1 4 4 7 2 4 1 1 1 29 2   3 2 1 7 5 2 1 2 2 27
Troms  1   3 2 6 4 1 1   18 1     1 4 3 1  1  11
Finnmark 2 1 1   1 7 3 1 2  1 19        1 2 2   5
Total 9 3 5 5 14 41 39 13 8 10 3 4 154 4 1 5 8 11 18 32 12 7 ## 7 2 119
Total Sør 1  1 1 3 14 9 1 2 3 1  36   4 2 2 9 6   3 1  27
Total Midt 3 1 2 3 4 20 10 3  3 1 2 52 1 1 1 3 7 7 15 3 2 6 3  49
Total Nord 5 2 2 1 7 7 20 9 6 4 1 2 66 3   3 2 2 11 9 5 3 3 2 43

Tabell 5.6
Oversikt over IPN-påvisninger fra 2009 til 2012 (Britt Bang-Jensen, Veterinærinstituttet).
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5.2.2  Bakterier

Det er ikke viktige endringer i opptre-
den av de bakterielle patogenene Yersi-
nia ruckeri, Moritella viscosa, Vibrio 
anguillarum, Piscirickettsia salmonis 
eller Renibacterium salmoninarum. For 
en	gjennomgang	av	disse,	se	Taranger	m.fl.	
(2011)	og	Johansen	m.fl.	(2013).	Se	kapit-
tel 10 angående bakterielle infeksjoner i 
rensefisk.	

Tenacibaculum spp. – sår
Sårproblemer er økende i næringen. Tena-
cibaculum-infeksjoner (tenacibaculose) 
kan starte subdermalt og utvikle seg til 
åpne sår med en mer kompleks mikrobio-
logi.	Lesjonene	kan	opptre	på	hele	fisken,	
men særlig kjeve-/snutepartiet og buklis-
ten er ofte affisert. Hvordan bakterien 
smitter	laksen	er	uvisst,	det	er	foreslått	at	
innfallsporten er småsår i huden. Enkelte 
lokaliteter og utsett plages særlig. Syk-
dommen	er	kun	kjent	fra	sjø,	og	er	knyttet	
til	lave	temperaturer.	Naturlige	reservoar,	
spredning	og	forekomst	hos	ville	laksefisk	
er ikke kjent. Tenacibaculum spp.-infek-
sjoner	er	påvist	også	hos	leppefisk	og	rogn-
kjeks	oppdrettet	for	bruk	som	rensefisk	
(finneråte,	sår).	

Aliivibrio salmonicida – 
”kaldtvannsvibriose”
Kaldtvannsvibriose har vært et økende 
problem	de	siste	årene	 i	Nord-Norge,	
trass i at bakterien Aliivibrio salmonicida 
inngår i standard vaksiner. Det synes som 

fisken	ikke	er	beskyttet;	årsaken	til	dette	er	
ukjent.	Bakterien	har	reservoar	i	miljøet,	
trolig	i	villfisk.	De	fleste	oppdrettslaks	er	
beskyttet	mot	bakterien.	Det	anses	derfor,	
på	det	nåværende	kunnskapsnivå,	som	
usannsynlig at smitte fra oppdrett skal ha 
signifikans	for	ville	populasjoner.	Det	er	
viktig å karakterisere nærmere bakterier 
fra	de	siste	utbruddene	hos	vaksinert	laks,	
for å avklare om nye bakterievarianter er 
ansvarlige.

epitheliocystis
Epitheliocystis er cysteaktige formasjoner 
i gjellene der mengder intracellulære bak-
terier er samlet i en oppsvulmet vakuole. 
Epitheliocystis er alminnelig hos frisk 
laks,	men	er	 særlig	 fremtredende	ved	
gjellesykdom	(PGI,	ofte	også	ved	AGD).	
Bakterien Branchiomonas cysticola er blitt 
karakterisert som ansvarlig for en del til-
feller av tilstanden epitheliocystis hos laks 
(Toenshoff	m.fl.	2012).	I	tillegg	forårsaker	
Piscichlamydia salmonis og en del andre 
Chlamydiaceae epitheliocystis. Bakteri-
ene som forårsaker epitheliocystis regnes 
som	lite	virulente,	siden	de	forekommer	i	
forholdsvis store mengder også i frisk laks.

Aeromonas salmonicida subspp. non. 
salmonicida – atypisk furunkulose
Atypisk furunkulose (AF) forårsakes av 
flere	forskjellige	underarter	og	isolater	av	
A. salmonicida	 (aAS),	som	avviker	fra	
”typisk” A. salmonicida subsp. salmonicida.

I	Norge	er	AF	registrert	på	marine	fiske-
arter	som	bergnebb,	grasgylt,	grønngylt,	
berggylt,	rognkjeks,	steinbit,	kveite	og	
torsk,	samt	hos	laksefisk.	Vaksinering	av	
oppdrettet	laksefisk	mot	typisk	furunku-
lose gir kryssbeskyttelse mot AF. Det har 
vært problemer med kroniske AF-infeksjo-
ner	i	torsk,	ved	identifisering	funnet	å	være	
forårsaket av subsp. achromogenes. Vilt-
fanget	leppefisk,	rognkjeks	og	torsk	kan	
være	bærere	av	aAS-bakterier,	og	disse	
kan utvikle AF ved stress.

Bakterien	spres	i	oppdrett	ved	flytting	av	
fisk	som	er	bærere	(for	eksempel	villfan-
get	leppefisk).	Bakterien	synes	å	overleve	
lenge	i	miljøet,	særlig	i	brakkvann	og	i	
sedimenter. Forsøksvaksiner for torsk har 
gitt	opp	mot	80	%	beskyttelse,	og	vaksiner	
testes nå også på berggylt. Lakseoppdrett 
per se medfører ikke en økt smittefare med 
aAS. Derimot kan bruk av viltfanget lep-
pefisk	som	rensefisk	medføre	spredning	av	
forskjellige	aAS-stammer	til	nye	områder,	
og	små	leppefiskpopulasjoner	på	randen	
av	utbredelsesområdet	kan	være	sårbare,	
men dette er ikke blitt undersøkt.

5.2.3  Parasitter

Gjellemikrosporidier
Mikrosporidieparasitten Paranucleo-
spora theridion = Desmozoon lepeopht-
herii	infiserer	både	laks	og	lakselus.	Både	
livssyklusen og virulensen til parasitten 
er	utilstrekkelig	kjent	(se	Taranger	m.fl.	
2011,	Sveen	m.fl.	2012).	Lakselus	utvi-
kler massive infeksjoner som trolig bidrar 
til kortere levetid og redusert forplant-
ningsevne hos lusa. Døde lus frigjør trolig 
direkte store mengder mikrosporidiesporer 
til	vannet,	og	en	antar	at	laks	blir	smittet	
via	gjeller/hud	(Sveen	m.fl.	2012).	

Gjellesykdommen	PGI	(proliferativ	gjelle-
betennelse) er assosiert med tilstedeværel-
se av relativt store mengder av parasitten 
(Steinum	m.fl.	2010,	Nylund	m.fl.	2011,	
Hamadi	2011).	I	fisken	prolifererer	parasit-
ten	i	viktige	immunceller	(fagocytter),	et	
faktum som kan innebære at P. theridion-
infeksjon	kan	ha	signifikans	for	mottake-
lighet og prognose ved andre infeksjoner. 
Sluttresultatet av oppformeringen er intra-

nukleære	sporer	i	hudcellene,	som	en	reg-
ner med er infektive for lakselus.

Parasitten er svært alminnelig i oppdretts-
laks	i	Sør-Norge,	og	forekommer	i	store	
mengder	i	gjelle	og	nyrevev	(Nylund	m.fl.	
2011,	Sveen	m.fl.	2012).	Villaks	fra	Vest-
landet kan ha infeksjoner med høy intensi-
tet,	sjøaure	er	ofte	infisert,	men	viser	lavere	
intensiteter (Staveland 2010). Mikrospori-
dien	er	uvanlig	i	nord,	trolig	pga.	tempera-
turstyrt	proliferasjon	(Nylund	m.fl.	2011,	
Hamadi 2011). Siden både lakselus og laks 
er	til	stede	i	sjøen	i	store	mengder,	året	
rundt,	er	parasittens	transmisjon	blitt	dra-
matisk økt i forhold til en teoretisk naturlig 
situasjon	(lite	laksefisk,	lite	lus).	Det	er	
viktig å få klarlagt dens effekter på laks.

Ichthyobodo salmonis – Ichthyobodose
Parasitten Ichthyobodo salmonis (”sjø-
vannscostia”)	infiserer	laks	både	i	fersk-	
og sjøvann. Parasitten forekommer ofte 
i	store	mengder	hos	laks	med	PGI	eller	

PGD.	Den	er	tidligere	blitt	satt	i	sammen-
heng med omfattende gjellepatologi hos 
postsmolt	laks,	men	en	har	i	dag	et	bedre	
bilde av det komplekse patogenrepertoa-
ret	ved	disse	sykdommene,	og	flagellatens	
rolle er nå uklar. Lakseoppdrett represen-
terer en dramatisk økning av vertstettheten 
og derfor trolig transmisjonseffektiviteten 
til denne parasitten i forhold til en situa-
sjon uten oppdrett. Det vurderes likevel 
som usannsynlig at parasitten skal ha be-
standsregulerende effekter på villaks.

Paramoeba perurans – 
amøbisk gjellesyke
Amøben Paramoeba perurans forårsaker 
amøbisk	gjellesykdom	(AGD)	hos	laks	
i sjøoppdrett verden over. Parasitten var 
lenge	ukjent	i	norsk	oppdrett,	men	de	før-
ste tilfellene ble påvist høsten 2006 da sjø-
temperaturen på Vestlandet var svært høy. 
Disse observasjonene sammen med studier 
fra andre områder antydet at temperatur er 
viktig for amøbens virulens. Implisitt kan 
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amøben være en opportunistisk patogen 
med	et	reservoar	i	miljøet,	som	kun	ved	
spesielle forhold kan invadere laksegjeller. 
Nyere	observasjoner	særlig	fra	Skottland,	
tyder derimot på at amøben er assosiert 
med gjellesykdom også ved lavere sjø-
temperaturer. Screeningstudier antyder at 
infeksjoner med amøben er alminnelige på 
Vestlandet,	og	en	kan	ha	økende	innslag	av	
gjelleforandringer sensommer–høst i en 
del anlegg. Muligens har en nå en situa-
sjon der oppdrettslaks er et av de viktigste 
amøbereservoarene. I så fall kan en ha en 
seleksjon	for	økt	virulens	(fisketilpassede	
stammer). 

Ved	AGD	er	det	omfattende	proliferative	
endringer	i	gjellene,	betennelse	og	slim-
utskillelse. En kan lett se større angrepne 
områder	som	lyse,	slimete	flekker	(”pat-
cher”). På basis av omfanget av slike end-
ringer er det utviklet et scoringssystem 

(”gjellescore”). Ved omfattende gjellepa-
tologi	får	fisken	respirasjonsproblemer,	
og vil være sårbar for håndteringsstress 
(dødelighet pga. kvelning). Ferskvannsbe-
handling	(salinitet	≤	15	‰)	er	effektivt	mot	
amøben,	men	pga.	arbeidsomfanget	knyt-
tet til slike behandlinger har en i Norge hit-
til mest brukt hydrogenperoxyd (variabel 
effekt). Paramoeba perurans-infeksjoner 
og	AGD	er	også	påvist	hos	villfanget	og	
oppdrettet berggylt i Norge (Karlsbakk 
m.fl.	2013),	og	en	del	andre	fiskearter.	
Amøben	synes	altså	ikke	å	være	spesifikk	
med hensyn til vert. 

parvicapsula pseudobranchicola – 
parvicapsulose
Infeksjoner med parasitten Parvicapsula 
pseudobranchicola er fortsatt et stort pro-
blem,	særlig	i	Troms	og	Finnmark.	Parasit-
ten,	en	myxosporidie,	invaderer	og	skader	
pseudobrankiene hos oppdrettslaks. Mas-

sive infeksjoner er ofte forbundet med et 
høyt	innslag	av	taperfisk,	men	parasittens	
innvirkning på verten er lite kjent. Para-
sitten	smitter	ikke	direkte	fra	fisk	til	fisk.	
Livssyklusen	er	ukjent,	men	en	alterneren-
de vert i miljøet antas å frigjøre vannbåren 
smitte. Hvorvidt smittepresset har økt i 
for eksempel Nord-Norge som en følge 
av	oppdrett	kan	ikke	vurderes,	men	lokale	
ville	laksefisk	(dvs.	sjørøye,	sjøørret)	er	
trolig	lite	affisert.

5.3.1 Spredning av smittestoffer med strømmene
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Havstrømmene er skiftende og generelt 
uforutsigbare. De viktigste drivkreftene 
for	strøm	er	vind,	tidevann,	ferskvanns-
avrenning og horisontale trykkforskjel-
ler skapt av endringer i vannets lagdeling 
mellom kysthavet og fjordene. Det kan 
opptre store variasjoner i strømmønsteret 
i både rom og tid. Tidsvariasjon vil variere 
fra perioder fra noen timer og lenger. Den 
største	variasjonen	i	rom	finner	vi	verti-
kalt	fra	overflaten	med	en	relativt	hurtig	
reduksjon i strømstyrke med de første 
dybdemeterne.
 
Levetiden til patogener i sjøvann vil ha 
betydning for i hvilken grad strøminfor-
masjon er relevant. For et patogen som 
har en levetid på bare noen timer (labilt) 
vil tidevannsstrømmen være viktig. Denne 
har	typisk	en	periode	på	drøyt	12	timer,	
dvs. ensrettet strøm i ca. 6 timer før det 
vil strømme den andre veien de neste 6 
timene. For et patogen som har mye lenger 
infektiv	tid,	f.eks.	lakselus,	vil	tidevannet	
bare	fungere	som	en	blandingsmekanisme,	
mens	reell	forflytning	foregår	med	andre	
strømkomponenter.

Fortynning er helt sentralt i vanntransport 
av smittestoffer. På grunn av de varierende 
strømmene og ofte kronglete kystlinje med 
mange	svinger	og	bukter	i	fjordene,	finner	
vi også at smittestoffer vil kunne konsen-
trere	seg	i	flekker	med	verdier	betydelig	

Figur 5.1
Fordeling av viruspartikler med alder mindre enn 20 døgngrader basert på sprednings-
simulering med realistisk strøm for perioden 2. mai–20. juni, 2009. Rød farge er høyest 
konsentrasjon. Utslippspunktet er markert med en sort sirkel, der 10 viruspartikler per 
time er sluppet ut. Bredden av Varaldsøy (syd for utslippskilden) er ca. 7 km.
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høyere enn gjennomsnittet. Fra nume-
riske spredningsmodeller i norske fjord- 
og	kystområder	finner	vi	at	de	høyeste	
konsentrasjonene av et smittestoff typisk 
vil være innenfor en radius av 10–30 km 
fra	kilden.	Vi	finner	derimot	også	at	små	
konsentrasjoner	kan	spres	svært	langt,	mer	
enn 100 km.

Et eksempel på simulert spredning av 
viruspartikler fra en utslippskilde nord 
for Varaldsøy i Hardangerfjorden viser 
de typiske trekkene av hvordan konsen-
trasjonen av smittestoffet vil fordele seg 
(resultatene er generelle for alle passive 
patogener). Basert på realistiske drivkref-
ter for perioden 2. mai til 20. juni 2009 har 
vi beregnet strøm hver time for et hori-
sontalt rutenett på 200 m ganger 200 m 
og med relativt høy vertikal oppløsning. 
Denne strømmen brukes til å beregne 
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Figur 5.2
Arealvis fordeling av viruspartikler som viser 
at noen veldig få gitterruter inneholder svært 
mange partikler. 

5.3.2  Flytting av fisk

Ubehandlet vann vil alltid inneholde et 
høyt antall levende organismer. Transport 
av vann vil fungere som en vektor for 
disse. Vann fra havne- og kystnære grunt-
vannsområder har en større diversitet av 
organismer	enn	oseanisk	vann,	og	kan	der-
for representere en større risiko i forhold 
til etablering av uønskede organismer i nye 
miljø.	Effektene	av	flyttinger	av	levende	
organismer over lange avstander er synlig-
gjort gjennom studier av ballastvann i skip 
(Torchin	m.fl.	2002,	Jelmert	m.fl.	2006,	
Tømmerås	m.fl.	2003).

I forbindelse med havbruksaktivitet skjer 
flytting	av	vann	på	to	måter,	ved	brønn-
båttransport	og	ved	frakt	av	levende	fisk	
i tankbiler. I begge tilfeller kan det fore-
komme organismer i vannet som er mulig 
sykdomsfremkallende,	eller	på	en	eller	
annen måte kan forårsake negative endrin-
ger i miljøet på mottaksstedet. Patogener 
kan fraktes via vannet eller som følge av 
at	fisken	(eller	andre	organismer	i	vannet)	
er bærere.

Brønnbåter er den viktigste transportme-
toden	for	levende	fisk	i	norsk	oppdrett.	
Langs	kysten	av	Norge	flyttes	det	årlig	

rundt	300	millioner	settefisk	og	over	én	
million	tonn	slaktefisk.	I	tillegg	benyttes	
båtene til en rekke andre aktiviteter som 
for eksempel ved avlusing og sortering. 
Det er rapportert mulige koblinger mel-
lom	brønnbåter	og	sykdomsutbrudd,	men	
det er vanskelig å si om sykdomsutbrudd 
skyldes	smitte	fra	båten,	eller	om	det	er	
fraktet	syk	fisk.	Mattilsynet	har	i	2013	
hatt på høring endringer i forskrift om 
transport	av	akvakulturdyr	(Mattilsynet,	
2013). Brønnbåter er i dag gjenstand for 
restriksjoner for å hindre spredning av 
smitte mellom oppdrettsanlegg eller smit-
tesoner,	men	lite	med	tanke	på	smitte	til	
ville	fisk.	Deler	av	transportene	foregår	
med	utskifting	av	vann,	og	som	følge	av	
relativt	intens	aktivitet,	kontakt	med	mye	
fisk	og	frakt	over	relativt	store	avstander,	
er dette en risikofaktor for smittespredning 
fra	oppdrettsfisk	til	villfisk.	De	foreslåtte	
endringene med krav om behandling av 
vannet og lukkede brønner vil være et 
viktig bidrag til å redusere spredning av 
sykdomsfremkallende organismer.

I	tillegg	til	flytting	av	vann	og	fisk	med	
brønnbåter,	fraktes	det	levende	rensefisk	
med	tankbiler.	Bruken	av	rensefisk	er	om-

talt i kapittel 10. Det er omfattende bruk 
av	rensefisk	til	bekjempelse	av	lakselus	i	
oppdrettsanlegg.	Det	meste	av	rensefisken	
er	villfanget	leppefisk	(grønngylt,	berg-
nebb,	berggylt	og	gressgylt),	og	den	store	
etterspørselen har resultert i en omfattende 
transport	av	leppefisk	fra	fiskeområdene	i	
syd,	til	oppdrettsområder	nord	til	Nord-
land. Fisken oppbevares i samlemerder 
eller -kar frem til transport med tankbiler. 
Fisk og vann pumpes direkte over i tankbi-
ler som kjøres raskest mulig til oppdretts-
områder	i	Midt-Norge,	hvor	fisk	og	vann	
pumpes	over	i	brønnbåter	som	frakter	fisk	
og vann ut i merdene.

Transport	av	fisk	med	brønnbåt	og	tankbil	
representerer repeterte transporter av vann 
fra	ett	fjordområde	til	et	annet,	over	lange	
distanser,	og	uten	vannbehandling	eller	
analyser av hva vannforsendelsene faktisk 
inneholder. Dette utgjør en risikofaktor for 
spredning av patogener (og andre organis-
mer) til nye områder. Avhengig av agens 
vil konsekvensene av slik spredning kunne 
være betydelig.

5.3.3  Lus som vektor ved smittespredning

Mobile stadier av lakselus og skottelus 
kan	foreta	vertsskifte,	og	kan	derfor	ten-
kes å bidra til overføring av sykdomsagens 
mellom	individuelle	laksefisk.	Spesielt	
relevant	er	overføring	til	laksefisk	utenfor	
merden som kan oppsøke andre anlegg 
i fjorden eller andre fjordsystem. Rømt 

smittebærende	oppdrettsfisk	representerer	
også	en	smittefare,	og	lakselus	fra	disse	
kan	tenkes	å	overføre	smitte	til	frisk	fisk	i	
anlegg	som	er	oppsøkt	av	den	rømte	fisken.

Det er vist eksperimentelt at lakselus kan 
fungere som vektor for vintersårbakterien 

Moritella viscosa,	og	ILA-virus.	Det	er	
også påvist at lakselus kan være bærere 
av furunkulose-bakterier (Aeromonas sal-
monicida) og at de kan inneholde IPNV og 
SAV (påvist som RNA) (se oppsummering 
Taranger	m.fl.	2011).	Nylig	er	det	også	vist	
at	IHN-viruset,	som	forårsaker	infeksiøs	

partikkelspredning av passive virusparti-
kler i 2 m dyp. Det slippes ut 10 partikler 
hver	time,	og	resultatene	for	fordelingen	
av alle partikler med alder mindre enn 20 
døgngrader (noe som tilsvarer ca. 2 døgn 
da vanntemperaturen er ca. 10oC) viser 
at hovedmengden av partiklene fordeles 
innen	en	avstand	av	10-20	km	(figur	5.1).

Fordelingen av viruspartiklene vil være 
flekkvis	ved	at	noen	få	gitterruter	vil	inne-
holde en betydelig større konsentrasjon 
enn gjennomsnittet for rutene. For den 
tidsaggregerte	fordelingen	(figur	5.1)	fin-
ner vi at mer enn 20 % av viruspartiklene 
befinner	seg	i	et	areal	på	bare	0,1	%	av	
arealet	som	dekkes	av	virus	(figur	5.2).	
Infeksjonspresset vil derfor være betyde-
lig høyere i noen utvalgte områder i fjor-
dene. Slike områder vil kunne fungere 
som	midlertidige	reservoar,	og	varierende	

strømmer vil kunne føre pulser av virus 
eller bakterier fra slike områder og skape 
episodevis høyt infeksjonspress i nærlig-
gende områder.
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hematopoietisk	nekrose,	kan	overføres	fra	
infisert	til	uinfisert	laks	via	lus.	IHNV	er	
ikke	påvist	i	Norge,	men	studien	demon-
strerer lusens evne til å fungere som meka-
nisk vektor for et rhabdovirus (se Jakob 
m.fl.	2011).

Generelt	er	lakselusens	rolle	som	vektor	
lite	kjent,	og	bør	undersøkes	nærmere.	
Spesielt relevant er overlevelse av rele-
vante virustyper (f.eks. SAV) på og i lak-
selus,	og	om	lusa	kan	overføre	dem	til	laks.

5.3.4 Rømt oppdrettsfisk og smittespredning

Rømt oppdrettslaks kan være syk eller 
smittebærende og representerer en smit-
tefare	for	villfisken.	Skilbrei	m.fl.	(2010)	
viste	at	større	laks	(ca.	2,5–5	kg)	som	røm-
mer,	kan	spres	svært	raskt,	5–7	km	på	én	
dag og 9–12 km etter to. Slipptidspunkt 
hadde liten betydning. 

Vandringer til rømt små laks (smolt og 
postsmolt) vil avhenge av tiden på året 
rømmingen skjer. Ved simulert rømming 
(slipp)	av	postsmolt	i	mai	migrerer	fisken	
raskt	og	synkront	mot	havet	(Skilbrei	m.fl.	
2010).	Ved	slipp	av	samme	fisk	om	høsten	
observertes det nesten ingen utvandring 
(Skilbrei	m.fl.	2010).	Mange	fisk	oppsøkte	
også oppdrettsanlegg i området. 

Rømt	smittet	fisk	kan	ved	å	oppsøke	andre	
oppdrettsanlegg,	spre	smitte	til	disse.	Ved	
slipp av stor oppdrettslaks (simulert røm-
ming)	og	etter	rømminger,	er	det	også	
observert individer som oppsøker elver 

(Chittenden	m.fl.	2011,	Kileng	m.fl.	2011,	
Garseth	m.fl.	2012;	Madhun	m.fl.	i	trykk).	

Vi	kjenner	til	flere	rømminger	der	fisken	
har hatt diagnoser eller har vært smittebæ-
rende	(f.eks.	SAV-	PD,	ILA).	Etter	røm-
ming	av	PD-syk	laks	i	Hardanger,	ble	36	%	
av gjenfangsten tatt i en nærliggende elv i 
august–september	(Madhun	m.fl.	i	trykk).	
Nesten	all	fisken	var	infisert	både	med	
SAV	og	PRV,	dels	med	høye	virusmengder.	
Denne	observasjonen	tyder	på	at	rømt	fisk	
kan	spre	smitte	i	elver,	og	en	trenger	mer	
innsikt i mottakeligheten til juvenil lakse-
fisk	for	disse	virusene.	Dessuten	synes	det	
ikke å foreligge undersøkelser på eventuell 
naturlig forekomst av disse virusene i ørret 
og	lakseparr,	bakgrunnsdata	en	trenger	for	
å kunne påvise smittespredning. 

I	Nord-Norge	ble	det	påvist	PRV-infisert	
postsmolt	i	magen	på	torsk	i	en	fjord,	i	
nærheten av et anlegg hvor det ble påvist 

HSMB. Det er uklart om om torsken hadde 
spist	syk	rømt	laks	eller	dødfisk	som	var	
dumpet	(Glover	m.fl.	2013).	Små	laks	kan	
være	et	lett	bytte	for	predatorer,	og	særlig	
hvis de er syke. Det er ikke funnet PRV-
infeksjoner	i	torsk,	men	tilfellet	viser	at	
smittet laks kan havne i magen på preda-
torfisk,	en	smittevei	som	er	lite	undersøkt.	
ILAV-smittet rømt laks har også blitt tatt 
i	elv,	med	samme	virulente	virustype	som	
i	oppdrettsanlegg	i	området	(Kileng	m.fl.	
2011). Interaksjon mellom rømt oppdretts-
fisk	og	villfisk	på	gyteplasser	er	veldoku-
mentert	(Thorstad	m.fl.	2008,	Jensen	m.fl.	
2010). Det er også mulig at smittespred-
ning	til	villaks	kan	skje	ved	gyting,	både	
gjennom smitte via vannet og via kjønns-
produkter.

5.3.5 Introduksjon av eksotiske patogener

Mange	av	de	alvorligste	epizootiene	påvist	
hos	villfisk	kan	knyttes	til	introduksjoner	
av eksotiske sykdomsagens. I Norge førte 
introduksjon av furunkulosebakterien 
Aeromonas salmonicida subsp. salmoni-
cida til omfattende sykdomsproblemer i 
lakseoppdrett,	samt	spredning	av	sykdom	
til	vill	laksefisk	i	elver.	Bakterien	er	nå	eta-
blert	i	Norge.	En	annen	alvorlig	patogen,	
haptormakken Gyrodactylus salaris,	ble	
også introdusert gjennom oppdrettsaktivi-
teter på 1970-tallet. Parasitten ble impor-
tert sammen med lakseyngel fra Sverige. 
Norske villakspopulasjoner er lite resisten-
te	for	parasitten,	som	forårsaker	dødelige	
infeksjoner hos lakseparr. Parasitten koster 
samfunnet 250–300 millioner kroner årlig 
(DN 2008).

Disse eksemplene viser at en betydelig 
trussel forbundet med oppdrett er represen-

tert	ved	import	av	fisk	fra	andre	områder.	
Frisk	fisk	kan	være	bærere	av	eksotiske	
kjente eller ukjente sykdomsagens som 
kan bli frigjort i norske farvann og med-
føre	sykdomsutbrudd.	Norske	laksefisk	vil	
kunne være svært mottakelige (naive) for 
patogener fra f.eks. nordamerikanske og 
asiatiske	laksefisk.	

Blant kjente virus som representerer en 
spesiell trussel er IHNV. Dette viruset 
er hjemmehørende hos stillehavslaks på 
stillehavskysten	av	Nord-Amerika,	og	er	
introdusert til Europa (påvist 1987). Norge 
har	fristatus	for	dette	novirhabdoviruset,	
som	forekommer	i	Kontinental-Europa,	
f.eks.	Polen,	Tyskland,	Nederland,	Belgia	
og	Frankrike.	Der	affiserer	IHN	hovedsa-
kelig	yngel	av	regnbueørret	i	ferskvann,	
men Frankrike har hatt et utbrudd av IHN 
hos atlantisk laks oppdrettet i sjøvann. 

Viruset overlever lenge i ferskvann (1 
måned),	og	er	også	blitt	påvist	i	annen	fisk	
(glassål)	(Enzmann	2007,	OIE	2012).

Det er en moderat til lav sannsynlighet 
for	at	viruset	skal	introduseres	til	Norge,	
men konsekvensene av introduksjon kan 
bli	store	(irreversibelt).	Import	av	fisk	fra	
naboland utgjør også en trussel. Import 
av torsk fra Shetland kan for eksempel 
introdusere andre NNV-varianter i våre 
farvann,	og	leppefisk	fra	Bohuslän	syk-
domsagens til potensielt sårbare (særlig 
mottakelige) nordlige randpopulasjoner 
av	leppefisk.	Det	nyere	funnet	av	SAV-2	
hos norsk laks representerer en sannsynlig 
introduksjon,	og	importert	skotsk	smolt	
representerer en mulig smittekilde.
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oveRvåKInG oG foRSKnInGSAKtIvItet SMItteSpReDnInG5.4 

Som følge av problemene oppdrettsnæ-
ringen	har	med	sykdom,	er	det	i	dag	en	
omfattende aktivitet knyttet til analyser 
av	patogener	i	oppdrettsfisk,	både	i	regi	av	
forvaltningen og egeninitiert overvåking 
i industrien. Fiskehelsetjenestene gjen-
nomfører årlig et betydelig antall under-
søkelser	på	anlegg,	og	Veterinærinstituttet	
mottar årlig rundt 2500 prøver fra opp-
drettsfisk	for	diagnostikk.	Det	gjennom-
føres også et betydelig antall analyser for 
patogener	i	regi	av	næringen,	enten	som	
følge	av	forskriftsfestede	krav,	eller	som	
egen sykdomsovervåking.

Havforskningsinstituttet har opprettet 
overvåkingsprosjekt	på	laksefisk,	og	har	
i tillegg forskningsprosjekter på patoge-
ner i ulike marine arter. Som eksempler 
på annen systematisk aktivitet kan nevnes 
Veterinærinstituttets screening av lakse-
fisk	i	levende	genbank	og	av	stamfisk	for	
kultiveringsarbeid	(Johansen	m.fl.	2013).	
Annen overvåking og forskningsaktivi-
tet	på	smittestatus	i	villfisk	er	fåtallig	og	
fragmentert.	Selv	om	flere	andre	aktører	
har	noe	aktivitet	på	patogener	i	ville	fisk,	
er det ingen overordnet nasjonal koordine-
ring	av	dette	arbeidet,	og	arbeidene	er	ofte	
kortere prosjekter. Det er også en betydelig 
overvekt på prosjekter knyttet til lakse-
fisk,	slik	at	det	for	andre	arter	er	meget	
lite	informasjon.	Mattilsynet	finansierer	
noe	aktivitet	på	villfisk.	Andre	aktører	som	
for	eksempel	NOFIMA,	Norsk	institutt	for	
naturforskning (NINA) og universitetene i 
Bergen og i Bodø har enkeltstående forsk-
ningsprosjekter	på	patogener	i	villfisk	(se	
f.eks.	Kileng	m.fl.	2011).

På grunn av den lave aktiviteten og fra-
været av koordinering vet vi for lite om 
smittestatus i ville populasjoner av lakse-
fisk,	annen	marin	fisk	og	andre	potensielle	
bærere eller reservoarer for patogener i 
miljøet. Det vil med stor sannsynlighet 
være en betydelig gevinst i samkjøring av 
de ulike forskningsprosjektene. Dette bør 
inkludere innsamling og tilgjengeliggjø-
ring av data i en database og oppretting av 
biobanker for det innsamlede biologiske 
materialet.

Havforskningsinstituttets overvåking 
av patogener i vill laksefisk
Havforskningsinstituttet har opprettet 
overvåkingsaktiviteter på smittespredning 
og sykdomsinteraksjon mellom oppdretts-
fisk	og	vill	laksefisk.	Overvåkingen	har	
hovedsakelig fokusert på å kartlegge smit-
testatus av viktige virus i sjøørret i ulike 
kystområder,	i	tilbakevandrende	laks,	i	
utvandrende smolt og i rømt laks.

Sjøørret
Anadrom sjøørret vandrer mellom elv 
og sjø gjennom livssyklusen. Om som-
meren	beiter	de	fleste	sjøørret	i	sjøen	nær	
opphavselven. Mange patogener hos opp-
drettslaks kan sannsynligvis også smitte 
den nært beslektede sjøørreten. Slik 
smitte kan teoretisk gi sykdom og nega-
tive	effekter	for	sjøørrettbestanden,	og/
eller gjøre sjørret til bærere av patogenet. 
Sjøørret kan derfor ha en rolle i spredning 
av	patogener,	og	sjøørret	har	blant	annet	
blitt brukt til å vurdere smittepresset av 
lakselus fra oppdrettsnæringen på ville 
laksefisk.	Smittestatus	hos	sjøørret	kan	
være en indikator på smittepress av virus 
fra	fiskeoppdrett	hvis	arten	er	mottakelig	
for	patogenet,	særlig	hvis	det	kan	påvises	
i ørreten i en lengre periode etter smitte 
(fisken	blir	bærer).	Det	burde	da	kunne	
observeres	en	høyere	andel	infiserte	sjøør-
ret i områder med mange sykdomsutbrudd 
i oppdrett og derfor økt smittepress. 

Havforskningsinstituttet samlet inn mer 
enn	800	sjøørret	fra	Finnmark,	Sogn	og	
Fjordane,	Hordaland	og	Rogaland	i	perio-
den	2011–2013	(figur	5.3),	og	analyserte	
hjerteprøver for infeksjon med SAV eller 
PRV. SAV ble ikke påvist i noen av hjertene 
fra	sjøørreten,	selv	om	et	betydelig	antall	
av	de	testede	fiskene	ble	fanget	i	områder	
der SAV3 er endemisk og der det er hyp-
pige utbrudd av PD i oppdrett. PRV ble 
påvist,	men	bare	i	noen	få	sjøørret	(1,3	%)	
og	virusmengden	i	de	smittede	fiskene	var	
lav	(høye	ct-verdier)	(Madhun	m.fl.	upubli-
sert,	Biering	m.fl.	2013).	Alle	PRV-positive	
sjøørret	ble	fanget	i	Rogaland,	og	med	ett	
unntak var disse samlet inn i 2011. Det var 
ingen sammenheng mellom PRV-preva-
lensen i sjøørret og intensitet av lakseopp-
drett eller forekomst av HSMB-utbrudd i 
de undersøkte områdene for de analyserte 
prøvene. Disse dataene tyder på at smit-
testatus hos sjøørret er en lite egnet indika-
tor for lokalt smittepress av SAV og PRV. 

Figur 5.3
Kart som viser områdene hvor sjøørret er samlet inn.
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tilbakevandrende laks
I 2012 ble det tatt prøver av 422 tilbake-
vandrende	laks	fra	sjølaksefisket	i	Finn-
mark,	Troms	og	Nordland	(figur	5.4).	
Analyser av skjellprøver viste at ti prosent 
av laksen var rømt oppdrettslaks. Hjerte-
prøver ble testet for tilstedværelse av SAV 
og	PRV.	SAV	ble	ikke	påvist,	mens	PRV	
ble detektert i 8 % av villaksen og 85 % 
av den rømte oppdrettslaksen. Foreløpige 
analyser viser betydelig høyere PRV-pre-
valens i Nordland (21 %) enn både Troms 
(9 %) og Finnmark (6 %). Høyere PRV-
forekomst i Nordland var assosiert med 

høy andel rømt laks i materialet (23 %) og 
antall HSMB-utbrudd i oppdrett i fylket.

Utvandrende smolt
Smittestatus i utvandrende smolt kan 
representere en direkte indikator på smit-
tepress fra oppdrettsnæringen i et område. 
Vi samlet inn 89 utvandrende smolt fra 
Hardangerfjorden og 66 fra Sognefjorden 
i mai–juni 2013 ved tråling. Hjerteprøver 
fra smolten ble testet for SAV og PRV ved 
hjelp av kvantitativ PCR. Ingen av smoltene 
var positiv for SAV og bare tre av smoltene 
(2 %) var PRV positive (én fra Hardanger-

fjorden og to fra Sognefjorden). Observa-
sjonene så langt tyder ikke på en dramatisk 
oppsmitting av den utvandrende smolten 
med	disse	virusene,	men	utvandringsruter	
og generelt smittepress i området som følge 
av	utbrudd	eller	smittebærende	fisk	vil	være	
avgjørende. Undersøkelsene vil fortsette 
også de kommende årene.

Rømt laks
Rollen rømt laks spiller i smittespredning 
fra	oppdrett	til	ville	laksefiskbestander	er	
i	stor	grad	ukjent,	men	tross	i	nedgang	i	
antall	rømt	fisk	senere	år,	er	det	fremdeles	
et	betydelig	innslag	av	oppdrettsfisk	i	elve-
ne. Sommeren 2012 ble et betydelig antall 
oppdrettslaks,	fra	urapporterte	rømmin-
ger,	fanget	i	området	rundt	Norheimsund	
i	Hardangerfjorden	(Madhun	m.fl.	i	trykk).	
Prøver av 58 rømte laks ble analysert for 
SAV-,	PRV-	og	PMCV-virus	ved	hjelp	
av kvantitativ PCR. Alle de innsamlede 
rømte laksene var smittet med både SAV- 
og	PRV-virus,	og	de	fleste	fiskene	hadde	
høye virusmengder (lave ct-verdier). 21 av 
rømlingene ble gjenfanget i Steinsdalselva 
som har lokale bestander av laks og ørret. 
Høye virusmengder antyder virusreplika-
sjon	og	at	fisken	sannsynligvis	skiller	ut	
virus. Tilfellet tyder derfor på at smittet 
rømt	oppdrettslaks	kan	eksponere	villfisk	
i elv for smitte. Mottakeligheten av disse 
virusene	hos	juvenil	laksefisk	bør	under-
søkes	nærmere,	og	det	evenuelle	naturlige	
innslaget i elvene (”bakgrunnsnivåer”) bør 
kartlegges.

Figur 5.4
Kartet viser hvor sjølaksen er samlet inn, og hvor 
mange som ble samlet fra hver lokalitet.

 
MULIGe InDIKAtoReR foR SMItteSpReDnInG5.5 

For bedre å kunne estimere smittepress 
på	ville	fiskebestander	må	det	etableres	
indikatorer som kan avdekke endringer i 
smittestatus over tid og synliggjøre smit-
teoverføring	fra	oppdrettsfisk	til	villfisk,	
og vice versa. Det er viktig å understreke 
at etablering av slike indikatorer innebærer 
et betydelig forskningsarbeid og vil ta tid.

Det er begrenset kunnskap om smittesta-
tus	i	ville	bestander,	og	egenskapene	til	og	
utbredelsen	av	de	fleste	patogener	er	ikke	
kjent i tilstrekkelig detalj. Det er verdt å 
merke seg at det etter to tiår med forsk-
ning	på	lakselus,	først	nå	er	etablert	kon-
krete indikatorer for evaluering av risiko 
for	effekter	av	lakselus	på	ville	laksefisk	
(Taranger	m.fl.	2011,	2012).	På	grunn	av	
manglende data og kunnskap om smitte-
spredning	mellom	oppdrettsfisk	og	villfisk,	
er det så langt ikke grunnlag for å foreslå 

spesifikke	indikatorer	og	grenseverdier	for	
de patogenene som er omtalt her.

Et fremtidig sett av indikatorer kan bestå 
av	både	varslings-	og	verifiseringsindi-
katorer,	på	samme	måte	som	foreslått	for	
lakselus og genetisk påvirkning (Taranger 
m.fl.	2012).	Det	bør	startes	en	prosess	for	
å	definere	hva	som	kan	brukes	som	rele-
vante	varslings-	og	verifiseringsindikato-
rer. En åpenbar varslingsindikator vil for 
eksempel være episoder av massedød av 
fisk.	En	viktig	indikator	for	smittepress	
kan oppnås ved hydrodynamisk model-
lering med sykdomsstatus og -utbrudd i 
oppdrettsfisk	som	grunnlagsdata.	Mengde	
rømt	fisk	i	elvene	og	deres	smittestatus	kan	
også tenkes som indikatorer. Andre mulige 
indikatorer kan være endringer i prevalens 
av	patogener	i	villfisk	og/eller	en	endring	i	
genotyper (villtype–oppdrettstype).

Det kan være andre relevante indikatorer 
som bør vurderes og etableres. De som 
er	foreslått	her,	er	i	hovedsak	rettet	mot	
effekter som følge av lakseoppdrett. Ved 
et (fremtidig) mer omfattende oppdrett av 
marine	fiskearter	må	tilsvarende	indikato-
rer kunne etableres for disse.
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KUnnSKApSHULL oG BeHov foR øKt oveRvåKInG5.6 

5.6.1 Forvaltningsrettet grunnleggende forskning

Det	finnes	så	langt	begrenset	med	data	
på smitteveier og spredning av patogener 
i det marine miljø. Som for lakselus vil 
modellering av smittespredning og -risiko 
basert på sykdomsdata fra næringen sann-
synligvis bli en viktig varslingsindikator i 
en risikobasert havbruksforvaltning. Det 
bør derfor gjennomføres eksperimentelle 
studier på viktige patogener i oppdrett 
for å generere data som er nødvendig for 
realistisk hydrodynamisk modellering av 
smittespredning og -risiko.

Det er få patogener der vi kjenner smit-
teveiene	i	detalj,	i	hvilken	grad	patogenet	
blir skilt ut i miljøet ved sykdomsutbrudd 
eller	 fra	 bærere,	 hvilke	 faktorer	 som	
bestemmer overlevelsen av patogenet i 
vann	og	miljøet	for	øvrig,	eller	hvilken	
minste konsentrasjon som er nødvendig 
for infeksjon. Alle disse parameterne må 
etableres som grunnlag for en mer realis-
tisk smittemodellering.

I tillegg kan mange patogener ha både lav- 
og høyvirulente varianter (for eksempel 
ILAV) som det er lite kunnskap om. Spe-
sielt gjelder dette for “nye agens” som for 
eksempel PMCV og PRV (ASRV). Etter 
påvisning	av	slike	varianter,	bør	det	stu-
deres hvilke faktorer som er viktige for 
virulensen og etableres metoder for å skille 
mellom høy- og lavvirulente varianter.

5.6.2 Grunnleggende kunnskap om patogener i miljøet

For å kunne evaluere effekter av oppdrett 
på	smittestatus	hos	villfisk	langs	kysten,	
er det et behov for å etablere kunnskap om 
hele	patogenrepertoaret	(virus,	bakterier,	
sopp og parasitter). Langsiktige overvå-
kingsprogrammer og relevante tidsserier 
vil være avgjørende for dette. Overvå-
kingsprogrammene bør kartlegge fore-
komsten av patogener over tid i et utvalg 
arter	og	miljøer	langs	kysten	og	i	elvene,	
samt etablere biobanker for å ha tilgang 
til referansemateriale i fremtidige studier.

Fokuset bør være på viktige patogener 
som	forekommer	i	oppdrett,	men	det	bør	
også etableres data på andre patogener. En 
viktig oppgave vil være å dokumentere 
patogenrepertoaret i utvalgte miljøer med 
ingen eller liten påvirkning fra oppdrett. 
Kartlegging av naturlig forekommende 
genotyper vil også være av stor betydning 
for forståelsen av genetiske endringer hos 
patogener som følge av oppdrett.

Det	finnes	for	lite	data	på	spredning	av	
patogener i forbindelse med sykdomsut-
brudd	i	fiskeoppdrettsanlegg	(dvs.	spred-
ning	via	vann,	plankton,	smitte	til	marin	
fisk	osv.).	Programmene	bør	derfor	etable-
re beredskap for innsamling av materiale 
(vann og biota) i forbindelse med utbrudd 
av sykdom. På utvalgte oppdrettslokalite-
ter kan det etableres prøvetakingsregimer 
som	iverksettes	ved	utbrudd,	samt	i	etter-
kant av utbruddet. Formålet er å undersøke 
forekomsten av det relevante sykdomsa-
gens	i	vann	og	biota,	inkludert	fisk.

For eksempel kan filtrerere som skjell 
akkumulere fiskepatogener fra vannet 
(Mortensen	m.fl.	1992,	Skår	&	Morten-

sen 2007). Disse studiene viser at patoge-
ners overlevelse etter opptak i skjellene er 
avhengig av deres robusthet og evne til å 
motstå nedbrytning i skjellenes fordøyel-
sessystem. Noen agens kan overleve en 
tarmpassasje i blåskjell og frigjøres opp-
konsentrert og infektive i avføringspartik-
ler	(Wangen	m.fl.	2012).	

Hvis dynamikken for de ulike patogenene 
er	kjent,	kan	mengde	patogener	i	blåskjell	
på oppdrettslokalitetene kanskje brukes 
som en indikator på tilstedeværelse og 
mengde smittestoff i vannet. Prøvetaking 
fra oppdrettsfisk er viktig for å kunne 
vurdere om oppdrettslokaliteten er den 
sannsynlige smittekilden. Vannprøver kan 
samles	inn	fra	og	rundt	utbruddslokaliteter,	
samt i utvalgte fjorder (laksevassdrag og 
laksefjordene) hvor det er relevant å opp-
arbeide tidsserier på indikatorer.

Data som genereres fra overvåking bør 
samles i en database. Innsamlet materiale 
bør lagres i biobanker slik at muligheten 
for retrospektiv analyse av nye agens 
eller med nye metoder er til stede. Data 
fra næringen kan potensielt være viktig og 
disse bør også gjøres tilgjengelige.

For å styrke kunnskapen om risiko for 
overføring	av	smitte	til	villfisk	foreslås	
følgende tiltak:

•	 Det	bør	initieres	eksperimentelle	forsk-
ningsprosjekter med fokus på hvor mye 
patogen som blir sluppet ut fra smittet/
syk	fisk,	hvor	lenge	disse	er	infektive	
og hvor høy smittedose som må til for 
å etablere infeksjon. Dette bør i første 
omgang gjøres for utvalgte patogener 

av stor betydning i lakseoppdrett (f.eks 
SAV).

•	 Pågående	overvåkingsprogrammer	og	
forskningsaktivitet rettet mot smitte-
spredning	og	patogener	i	villfisk	blir	
koordinert,	resultater	samlet	i	en	felles	
database og materiale lagres i bioban-
ker.

•	 Overvåking	av	smittestatus	blir	utvi-
det til å inkludere materiale tilgjengelig 
gjennom overvåkingsprogrammene for 
lakselus	og	rømt	laks,	og	lagres	i	bio-
bank.

•	 Utvikle	overvåkingsmetodikk	og	-ana-
lyser i et modellområde – for eksempel 
Hardangerfjorden.
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Det	finnes	lite	data	om	prevalens	av	pato-
gener	i	ville	fiskebestander	i	Norge.	Vi	har	
per i dag få systematiske undersøkelser 
av	laksefisk	og	andre	marine	arter	å	vise	
til	fra	norskekysten	eller	norske	elver,	
med unntak av sporadiske kartleggingsar-
beider. På grunn av denne datamangelen 
for	villfisk,	er	sykdomsstatus	i	oppdrett	
viktig informasjon om smittepress langs 
norskekysten. Over tid vil datagrunnlaget 
for	villfisk	bli	bedre,	slik	at	det	blir	mulig	
å øke presisjonen i vurderingene.

Informasjon som er tilgjengelig tyder på at 
smitte	fra	oppdrettsfisk	til	villfisk	kan	fore-
komme. Vi vet ikke sikkert om smitte fra 
dagens oppdrett er kilde til sykdom i vill-
fisk.	De	sentrale	spørsmålene	er	i	hvilken	
grad	slik	smitteoverføring	finner	sted,	hvor	
hyppig	det	skjer,	i	hvilken	grad	dette	fører	
til	sykdom	og	reduksjon	i	suksess,	og	om	
slike effekter av smitte er bestandsreduse-
rende. Modellresultater fra smittespred-
ning	(5.3	figur	1,2)	viser	at	en	naturlig	
fordeling av agens i vannmassene vil være 

variabel,	og	noen	områder	vil	samle	høye	
konsentrasjoner. Oppkonsentrering skjer 
særlig	langs	land,	f.eks.	i	bukter,	og	i	front-
områder	mellom	vannmasser.	Slik	flekkvis	
fordeling av patogener vil føre til at et min-
dre	antall	villfisk	vil	kunne	oppleve	høyere	
doser,	mens	flertallet	vil	oppleve	mindre	
doser.	Om	et	tilstrekkelig	antall	villfisk	
passerer	områdene	med	høyere	doser,	eller	
at den totale mengden agens i vannmas-
sene er høy nok til tross for vannmasse-
nes	naturlige	fortynning,	kan	det	oppstå	
bestandsregulerende effekter.

5.7.1 Virussykdommer

Virale sykdommer og sykdommer med 
antatt virale årsaker har vært et stort pro-
blem i oppdrettsnæringen i de siste årene. 
Trenden	viser	at	IPN,	PD,	HSMB	og	CMS	
er de mest prevalente virale/virus-assosierte 
sykdommene	i	oppdrett,	og	disse	sykdom-
mene har siden 2005 stått for mellom 400 
og 500 utbrudd hvert år. En viktig faktor for 
smittespredningsrisiko vil være om mengde 
agens som er til stede sammenfaller med 
tilstedeværelsen av verter: tidspunktet for 
smoltutvandring,	tilbakevandring	av	laks	
og oppholdstid i sjø for sjøørret i forhold 
til hovedtidsrom for sykdommer i oppdrett. 

Infeksiøs lakseanemi har hatt få utbrudd de 
siste	årene,	og	det	var	kun	ett	ILA-utbrudd	i	
2011,	to	i	2012	og	ni	fram	til	oktober	2013.	
Gitt	antall	utbrudd	siste	ti	år	er	økningen	
i ILA-tilfeller i 2013 innenfor normalva-
riasjonen. Utbruddene i Nordland (7 av 9) 
er	spredt	i	tid	og	rom,	og	overlapper	bare	
delvis med tidsrom for smoltutvandring og 
tilbakevandring av laks. Derfor vurderes 
sannsynligheten for smittespredning fra 
oppdrett	til	villfisk	som	lav.	Følgene	av	

HPRΔ	ILAV-smitte	til	villfisk	er	lite	kjent,	
men rapporter kan tyde på at effekten er 
liten	(Kileng	m.fl.	2011).	Konsekvensene	
av en eventuell ILA-smitte fra oppdrett 
til villaks vurderes på bakgrunn av dette 
som lav. Risikoen for negative effekter gitt 
dagens	situasjon	vurderes	derfor	som	lav,	
men usikkerheten er høy.

Pankreassyke (PD) er et hovedproblem 
i lakseoppdrettsnæringen med mange 
utbrudd hvert år. I 2012 var det 142 påvis-
ninger,	hvor	90	var	forårsaket	av	SAV3	og	
resten av SAV2. Fram til oktober 2013 var 
det	82	påvisninger,	med	omtrentlig	samme	
fordeling av SAV3 og SAV2 (Veterinær-
instituttet,	Okt.	2013).	SAV-utbrudd	er	i	
dag	tydelig	regionalisert,	med	kjerneom-
råde på Vestlandet (SAV3) og nord for 
Hustadvika	(SAV2).	Noe	data	(tabell	5.3,	
og	Veterinærinstituttet,	Okt.	2013)	tyder	på	
at SAV2 har et annet utbruddsmønster enn 
SAV3 med utbrudd senere på året.  

Sannsynligheten for smittespredning til 
villfisk	er	lav	i	områder	med	ingen	eller	

få utbrudd. For Vest-Norge sammenfaller 
smoltutvandring og oppholdstid i kystnære 
områder for tilbakevandrende laks med 
utbruddstoppen for SAV3. Nord for Stad 
dominerer	SAV2-utbrudd,	og	for	2013	ser	
det ut som om utbruddstoppen kommer noe 
senere enn for SAV3. Dette antyder at stør-
stedelen av smoltutvandringen i området er 
ferdig før hovedtyngden av SAV2-utbrudd 
kommer,	mens	det	for	tilbakevandrende	
laks er sannsynlig at den oppholder seg i 
området under utbruddstoppen. I tillegg 
kan	SAV	ha	god	overlevelse	i	miljøet	(Gra-
ham	m.fl.	2007),	og	har	derfor	potensial	
til å smitte i store områder (Stene 2013). 
Videre har Havforskningsinstituttets over-
våking demonstrert at rømt laks tar med 
virus	opp	i	elvene	om	høsten,	noe	som	klart	
sannsynliggjør	eksponering	av	villfisk	for	
smitte. Sannsynligheten for SAV-smitte-
spredning til villaks vurderes på bakgrunn 
av dette som moderat i kjerneområdene for 
PD,	med	moderat	usikkerhet.	

Sjøørret oppholder seg i sjø i hele kjernepe-
rioden for SAV-utbrudd. Til tross for dette 
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har en ikke påvist SAV i sjøørretene som er 
undersøkt ved Havforskningsinstituttet (se 
over,	og	Biering	m.fl.	2013).	Dette	antyder	
at sjøørret er lite mottakelig for SAV. Injek-
sjonsforsøk antyder også at sjøørreten er 
mer resistent mot SAV enn laks (Boucher 
m.fl.	1995).	På	bakgrunn	av	dette	vurderes	
sannsynligheten for smittespredning fra 
oppdrettslaks til sjøørret som lav. 

Det	er	ikke	funnet	villfisk	med	PD,	og	
konsekvensen	av	SAV-smitte	til	villfisk	
er ukjent. Som følge av mangelen på data 
om konsekvenser er risiko for bestandsre-
gulerende effekter av smitteoverføring til 
villfisk	ikke	mulig	å	anslå.	

Hjerte- og skjelettmuskelbetennelse 
(HSMB) har vært et stort problem i 
oppdrettslaks	i	de	siste	årene,	og	det	var	
hhv. 162 og 142 utbrudd i 2011 og 2012. 
Som følge av et betydelig antall verter 
som kan spre virus over et relativt langt 
tidsrom,	og	at	PRV	(ASRV)	er	antydet	
å	være	stabilt,	er	det	sannsynlig	at	smit-
tepresset i oppdrettsintensive områder 
med HSMB er meget høyere enn normalt 
(dvs. naturlig). I Havforskningsinstitut-
tets overvåking er det påvist PRV i utvan-
drende	smolt,	i	tilbakevandrende	villaks	
og i rømt oppdrettslaks i elv og i sjø (se 
over). Analyser av PRV-genotyper i vil-
laks,	oppdrettslaks	og	sjøørret	tyder	på	en	
utstrakt spredning av viruset langs kys-
ten,	med	etablering	i	villfiskpopulasjoner.	
Spredningen er sannsynligvis forårsaket 
av	omfattende	flytting	av	fisk	gjennom	
lang	tid	(Garseth	m.fl.	2013c).	På	bak-
grunn av dette vurderes sannsynligheten 
for smittespredning fra oppdrettslaks til 
villaks som moderat. 

Prevalensen av PRV i sjøørret ser ut til å 
være	lav,	og	tilgjengelige	data	tyder	på	at	
sjøørret er lite mottakelig for PRV (Mad-
hun	m.fl.	upublisert,	Biering	m.fl.	2013,	

Garseth	m.fl.	2013c).	Sannsynligheten	for	
smittespredning	fra	oppdrettsfisk	til	sjøør-
ret vurderes derfor som lav. 

HSMB hos villaks og annen villfisk er 
ukjent,	og	konsekvensen	av	PRV-smitte	
kan derfor ikke vurderes. For sjøørret vur-
deres likevel risikoen for bestandsregule-
rende effekter som følge av PRV-smitte fra 
oppdrettsanlegg	som	lav,	som	følge	av	at	
sannsynligheten for smitteoverføring er 
ansett som lav. Usikkerheten i vurderingene 
vurderes som høy som følge av manglende 
datagrunnlag. 

Cardiomyopatisyndrom (CMS) ble rappor-
tert fra 74 oppdrettslokaliteter i 2011 og 89 
i 2012. Som følge av det høye antallet ver-
ter,	at	fisken	kan	være	infisert	over	en	lang	
periode,	og	at	viruset	smitter	ved	cohabite-
ring,	antar	vi	at	smittespredning	kan	skje.	I	
undersøkelse av villaks ble 2 av 797 villaks 
funnet	infisert	med	PMCV	(Garseth	2012).	
Dette tyder på at det PMCV-smitte til vill-
laks ikke skjer hyppig som følge av CMS 
i oppdrett. Sannsynligheten for smitte fra 
oppdrett til villaks vurderes derfor som lav. 
På grunn av manglende data er det ikke 
mulig å vurdere eventuelle konsekvenser 
av PMCV-smitte i villaks. Det presiseres at 
vi har et meget dårlig kunnskapsgrunnlag 
mht.	CMS,	og	usikkerheten	i	vurderingene	
må anses som høy.

Også infeksiøs pankreasnekrose (IPN) har 
vært	et	stort	problem	i	opprettsnæringen,	
og det var 154 utbrudd i 2011 og 119 i 
2012.	IPNV	er	detektert	i	en	rekke	arter,	
viruset	er	meget	stabilt,	og	finnes	ende-
misk i Norge. Sannsynligheten for smit-
teoverføring	fra	oppdrettsfisk	til	villfisk	
vurderes derfor som moderat. Konsekven-
sen av IPNV-infeksjoner hos villaks og 
annen	villfisk	er	ukjent,	og	risikoen	for	
bestandsregulerende effekter av IPN i 
Norge er derfor ikke mulig å anslå.

Det har ikke vært VHS-utbrudd i Norge 
siden	2007/2008,	og	Norge	har	igjen	frista-
tus for VHS. Utbruddet i Storfjorden ble 
forårsaket av genotype III. Undersøkelser 
av	villfisk	i	området	har	kun	gitt	påvisnin-
ger	av	genotype	Ib	(Karlsbakk	m.fl.	2009,	
Duesund	m.fl.	2010,).	Kilden	til	utbruddet	
er fortsatt ukjent. Smitteforsøk med geno-
type III-isolatet ga dødelighet på regnbu-
eørret,	mens	laks	(Dahle	m.fl.	2009)	og	
torsk	(Sandlund	m.fl.	2013)	synes	å	være	
mindre mottakelig. På bakgrunn av dette 
vurderes sannsynligheten for smittespred-
ning	til	villfisk	som	lav.	Konsekvens	av	
VHSV-smitte	til	villaks	og	annen	villfisk	
i Norge vurderes ut fra dagens kunnskap 
som	lav	for	laksefisk	og	ukjent	for	annen	
villfisk.	Risikoen	for	bestandsregulerende	
effekter som følge av smitteoverføring av 
VHSV	fra	oppdrettsfisk	til	villaks	vurderes	
derfor	som	lav,	med	lav	usikkerhet.	Påvis-
ningen	av	VHS	på	leppefisk	i	Skottland	(se	
kapittel	10)	gir	grunn	til	bekymring,	og	bør	
følges nøye i Norge.

Det var ett tilfelle med VNN hos torsk i 
2009,	men	det	er	ingen	påvisninger	etter	
dette. Det er lav produksjon av kveite og 
torsk	som	er	de	arter	med	VNN-utbrudd,	
og	større	fisk	er	lite	mottakelige.	Sannsyn-
ligheten	for	smitte	til	villfisk	vurderes	der-
for	som	lav.	Generelt	smitter	NNV	kjente	
mottakelige arter som kveite og torsk i tid-
lige	livstadier	(frem	til	de	blir	ca.	2	gram),	
og en kan ha opp mot 100 % dødelighet. 
Det er liten sannsynlighet for at et VNN-
utbrudd og NNV-spredning sammenfaller 
med klekking og tidlige larvestadier av 
villfisk	i	samme	område.	Konsekvensen	
av	VNN-smitte	til	villfisk	vurderes	derfor	
som lav. Risikoen for negative effekter på 
villfiskbestander	vurderes	som	lav,	med	
moderat grad av usikkerhet.

5.7.2 Bakterielle sykdommer

Vibriose-problemer (Vibrio anguillarum) er 
hovedsakelig knyttet til oppdrett av torsk og 
til	yngelfasen	hos	andre	marine	fisk.	I	2011	
var det registrert 8 tilfeller hos regnbueør-
ret. Sannsynligheten for smittespredning 
til	villfisk	vurderes	som	lav.	Konsekvensen	
av	vibriose	hos	villfisk	som	følge	av	smitte	
fra oppdrett vurderes som lav. Risikoen for 
negative bestandseffekter av vibriose-smit-
te	fra	oppdrett	til	villfisk	vurderes	derfor	
som	lav,	med	lav	usikkerhet.

Aliivibrio salmonicida – ”kaldtvannsvi-
briose” – har vært et økende problem de 
siste	årene	i	Nord-Trøndelag	til	Finnmark,	
trass i at oppdrettslaks skal være beskyt-
tet gjennom vaksinasjon. I 2012 var det 

totalt 21 laks- og/eller regnbueørretanlegg 
med diagnostisert vibriose. Årsaken til 
økningen er ukjent. Sannsynligheten for 
smitteoverføring	fra	oppdrettsfisk	vurde-
res som lav. Konsekvensen av A. salmo-
nicida-smitte	til	villfisk	er	ukjent.	På	det	
nåværende kunnskapsnivå anses det som 
om risikoen for negative effekter av smitte 
fra oppdrett er lav. Usikkerheten i ansla-
get er høy. Det er viktig å karakterisere 
nærmere bakterier fra de siste utbruddene 
hos	vaksinert	laks,	for	å	avklare	om	nye	
bakterievarianter er ansvarlige.

Furunkulose (typisk og atypisk): Typisk 
furunkulose er praktisk talt utryddet i 
norsk oppdrett. Atypisk furunkulose var 

et økende problem i oppdrett av torsk. En 
sterk nedgang i oppdrett av torsk i 2010 
sannsynliggjør en reduksjon i omfanget av 
denne sykdommen. I 2012 var det ett til-
felle av atypisk furunkulose i torsk. Sann-
synligheten	for	smittespredning	til	villfisk	
vurderes derfor som lav. Konsekvenser av 
furunkulose	hos	villfiskbestander	som	føl-
ge av smitte fra oppdrett vurderes som lav. 
Risiko for effekter på bestandsnivå som 
følge	av	smitteoverføring	fra	oppdrettsfisk	
til	villfisk	vurderes	derfor	som	lav,	med	lav	
grad av usikkerhet. 

Både	rognkjeks	og	leppefisk	kan	rammes	
av atypisk furunkulose. Bruk av smitte-
bærende	rensefisk	kan	medføre	økt	lokalt	
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smittepress	på	villfisk,	men	risiko	kan	ikke	
vurderes ut fra dagens kunnskap. Se også 
om	rensefisk	i	kapittel	10.	

Det var tre utbrudd av bakteriell nyresyke 
(BKD) i 2011 og to i 2012. Sannsynlighe-
ten	for	smittespredning	til	villfisk	i	sjøfasen	
vurderes derfor som lav. Konsekvensen av 
BKD	hos	vill	laksefisk	i	sjøfasen	som	følge	
av smitte fra oppdrett vurderes som lav. 
Risikoen	for	negative	effekter	hos	villfisk-
bestander	vurderes	derfor	som	lav,	med	
moderat grad av usikkerhet.

I Norge har francisellose vært et problem 
i torskeoppdrett. I 2011 ble det registrert 3 

(4)	tilfeller,	og	2	tilfeller	i	2012.	En	sterk	
nedgang i oppdrett av torsk sannsynlig-
gjør en reduksjon i omfang. Sannsynlig-
heten	for	smittespredning	til	vill	torskefisk	
vurderes derfor som lav. Sannsynligheten 
for	spredning	til	vill	laksefisk	vurderes	i	
dagens	situasjon	som	lav,	med	lav	grad	av	
usikkerhet. Konsekvensen av francisellose 
hos	villfisk	som	følge	av	smitte	fra	opp-
drett vurderes som lav. Risikoen for nega-
tive	effekter	på	villfiskbestander	vurderes	
derfor	som	lav,	med	moderat	usikkerhet.

Det ble påvist sju tilfeller av sykdom 
assosiert med Flavobacterium psychrop-
hilum-infeksjoner i 2011 og 12 i 2012. 

Sannsynligheten for smittespredning av 
Flavobacterium psychrophilum til vill-
fisk	i	sjøfasen	vurderes	generelt	som	lav.	
I enkelte områder med lav salinitet kan 
sannsynligheten for smittespredning til 
villaks være moderat. Konsekvensen av 
flavobacteriose	hos	vill	laksefisk	i	sjøfasen	
som følge av smitte fra oppdrett vurderes 
generelt som lav. Risikoen for negative 
effekter	på	villfiskbestander	generelt	vur-
deres	derfor	som	lav,	med	lav	usikkerhet.

5.7.3 Parasittsykdommer

Smittepresset av Paranucleospora the-
ridion = Desmozoon lepeophtherii er 
sannsynligvis	avhengig	av	lusemengden,	
siden	parasitten	trolig	ikke	smitter	fra	fisk	
til	fisk.	Parasittens	utvikling	og	prolifera-
sjon	synes	også	styrt	av	temperatur,	den	er	
uvanlig i nord. Ved sjøutsett i Sør-Norge 
ser	vi	at	fisk	hurtig	blir	infisert,	med	høyt	
smittepress sommer–høst. Tilbakevan-
drende laks har ofte mye av parasitten. 
Utvandrende villakssmolt (N=32) i Hor-
daland var ikke smittet med parasitten. 
Sannsynligheten for smittespredning til 
utvandrende laksesmolt vurderes derfor 
som	lav,	mens	den	for	tilbakevandrende	
laks	vurderes	som	høy	i	Sør-Norge,	men	
lav i Nord-Norge. Konsekvensen av smitte 
kan	ikke	vurderes,	da	parasittens	effekt	på	
laksefisk	er	lite	kjent.	

En	økning	av	tilfeller	med	AGD	i	lakse-
oppdrett i Sør-Norge korrelerer trolig med 
økt P. perurans smittepress i kystvannet. 
Smittepresset ser ut til å være høyest om 
sensommer/høst (temperaturstyrt). Utvan-
drende villakssmolt (N=35) i Hordaland 
var ikke smittet med parasitten. Derfor vur-
deres sannsynligheten for smitteoverføring 
til	utvandrende	smolt	som	lav,	men	mode-
rat for tilbakevandrende laks og andre vill-
fisk	i	Sør-Norge.	Amøben	er	påvist	hos	
villfanget	berggylt	holdt	i	kar,	men	ikke	
hos villaks (er ikke blitt undersøkt). Da 
amøbens	naturlige	reservoar,	utbredelse	
og	verter	er	ukjent,	kan	vi	ikke	vurdere	
konsekvens av eller risiko som følge av 
P. perurans-smitte. Kunnskapsnivået om 
norske	forhold	er	mangelfullt,	og	usikker-
heten i vurderingene anses som høy. 

Det ble påvist parvicapsulose i 31 anlegg 
i	2011,	og	32	i	2012,	hovedsakelig	fra	
Troms og Finnmark. Parasitten spres 
ikke	direkte	mellom	fisk,	men	indirekte	
(mellomverter). Sannsynligheten for økt 
forekomst av Parvicapsula pseudobran-

Agens Art Region     
Virale agens   S K R U
ILAV Laks Alle     
SAV Utvandrende smolt PD-region Sør     
SAV Utvandrende smolt PD-region Nord     
SAV Tilbakevandrende laks PD-region     
SAV Laks Andre     
SAV Sjøørret Alle     
SAV Andre Alle     
PRV Laks Alle     
PRV Sjøørret Alle     
PRV Andre Alle     
PMCV Laks Alle     
IPNV Laks Alle     
VHSV Laks Alle     
VHSV Andre Alle     
NVV Alle Alle     
Bakteriesykdommer/agens   S K R U
Vibriose Alle Alle     
Kaldtvannsvibriose Alle Alle     
Furunkulose (typisk & atypisk) Laks Alle     
Furunkulose (typisk & atypisk) Rensefisk Alle     
BKD Alle Alle     
Francisellose Torsk Alle     
Flavobacterium sp. Laks Lav salinitet     
Flavobacterium sp. Andre Alle     
Parasitter   S K R U
P. theridion Utvandrende smolt Alle

Tilbakevandrende laks Sør-Norge     
Laks Nord-Norge     

P. perurans Utvandrende smolt Sør-Norge     
Tilbakevandrende laks Sør-Norge     
Andre Sør-Norge     

P. pseudobranchicola Alle Nord-Norge     

Tabell 5.6
Oppsummering av risikovurdering. Sannsynlighet for smittespreding fra oppdrett til villfisk (S), 
konsekvens av smitte til villfisk (K), risiko for bestandsregulerende effekter (R) og usikkerhet i 
anslagene (U) diskutert i teksten over er angitt. Vurderingene er lav (grønn), moderat (gul) og høy 
(rød) for hvert ledd. Der det ikke er mulig å si noe sikkert (ukjent) er dette markert med grått. 

chicola-infeksjoner	i	villfisk	som	følge	
av smittespredning fra oppdrett kan ikke 
vurderes. Konsekvensen av infeksjonen 
hos	vill	laksefisk	i	sjøfasen	som	følge	av	

økt smittepress fra oppdrett vurderes som 
lav,	men	usikkerheten	er	høy	på	grunn	av	
lite data. Risikoen for negative effekter på 
villfiskbestander	kan	derfor	ikke	vurderes.
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Data fra lakseoppdrett tyder på at virus-
sykdommer (eller sannsynlige virussyk-
dommer) representerer den største risikoen 
for	smitte	fra	dagens	oppdrett	av	laksefisk	
til	vill	laksefisk.	Virussykdommene	IPN,	
PD,	HSMB	og	CMS	har	dominert	syk-
domsbildet i oppdrett de siste årene. 

En ser også at nye sykdommer dukker 
opp	i	norsk	oppdrett,	og	noen	av	disse	vil	
i framtiden utgjøre betydelige problemer 
i	norsk	oppdrett	og	muligens	for	villfisk.

Sannsynligheten for overføring av smitte 
fra	oppdrett	til	villfisk	er	oftest	til	stede,	
men er stort sett vurdert som lav til mode-
rat. 

Konsekvenser av eventuell smitteoverfø-
ring	til	villfisk	er	lite	eller	ikke	kjent,	og	
gjør at konkret risiko ofte ikke kan vurde-
res for det enkelte patogen. 

Der	en	har	data	og	risiko	er	anslått,	vurde-
rer vi at risikoen for negative effekter på 
villfiskbestander	som	lav.	Usikkerheten	i	
disse vurderingene er imidlertid ofte høy 
på grunn av lite konkrete data.

En hovedkonklusjon er at det må fram-
skaffes mer data om smittespredning fra 
oppdrett	til	villfisk,	og	konsekvensene	
av	denne	for	villfiskbestandene.	Derfor	
er det nødvendig med mer grunnleggen-
de forskning på patogenenes biologi og 

dynamikk,	koordinering	av	eksisterende	
aktivitet og oppretting av langsiktige over-
våkingsprogrammer. 
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Rømming av laks fra oppdrettsanlegg 
utgjør i dag en trussel mot den genetiske 
integriteten til de ville laksepopulasjone-
ne	(figur	6.1.1).	De	offisielle	innrappor-
terte rømmingstallene for laks har vist en 
nedgang fra 921 000 i 2006 til 111 000 i 
2008. Rømmingstallene har deretter vært 

økende	til	368	000	i	2011	(www.fiskdir.
no). I 2012 ble det kun rapportert 38 000 
rømt	laks,	mens	foreløpige	tall	for	2013	
er på 121 000. Disse tallene er imidlertid 
forbundet	med	usikkerhet,	og	det	er	sann-
synlig at de faktiske rømmingstallene er 
betydelig høyere enn det som rapporteres. 

Havforskningsinstituttets	identifisering	av	
urapportert	rømt	laks	(Glover	2010)	og	
nyere studier (kap. 6.3) bekrefter at de rap-
porterte rømmingstallene er minimums-
tall. Den rømte laksen sprer seg over store 
områder	(kap.	6.2),	og	noen	tusen	av	disse	
blir gjenfanget i elvene der villaksen gyter. 

Figur 6.1.1
Rømming av laks og genetisk 
påvirkning - kort kunnskaps-
status (Glover m.fl. 2011).

Det er dokumentert at rømt oppdrettslaks 
kan gyte og etterlate seg avkom i naturen 
(Sægrov	m.fl.	1997;	Clifford	m.fl.	1998a,	
Crozier	2000,	Glover	m.fl.	2013).	Med	
unntak	av	enkelte	elver	 (Glover	m.fl.	
2013)	og	noen	eksperimentelle	studier,	
er det fortsatt tilnærmet ukjent i hvilken 
grad rømt oppdrettslaks har krysset seg 
inn	i	de	ville	laksebestandene	(steg	1,	
figur	6.1.1).	Erfaringer	fra	utsetting	av	fisk	
antyder at de biologiske konsekvensene 
av slik innkryssing generelt er negative 
for	bestandens	produktivitet,	men	for	å	
forstå konsekvensene av innkryssing av 
oppdrettslaks i ville laksepopulasjoner må 
det gjennomføres studier som måler effek-
ten av slike innkryssinger på lokal tilpas-
ning,	og	populasjonens	produksjonsevne	
og	levedyktighet	(steg	2,	figur	6.1.1).	

Atlantisk laks, en art med genetisk 
differensierte populasjoner
Gjennom	de	siste	40	årene	har	det	vokst	
fram en omfattende vitenskapelig littera-
tur om atlantisk laks som dokumenterer en 
geografisk	oppdeling,	med	store	genetiske	
forskjeller mellom populasjoner i Nord-
Amerika	og	Europa,	og	med	regionale	og	
lokale oppdelinger innenfor kontinentene 
(Webb	m.fl.	2007).	Geografisk	oppdeling	
av	en	art,	og	variasjoner	i	livsmiljø,	bidrar	
til	utvikling	av	genetiske	forskjeller,	både	
i	gener	av	betydning	for	fitness	og	i	ikke-
selekterte regioner av genomet.

Å vise vitenskapelig at populasjoner har uli-
ke fordelinger av genvarianter er ikke len-
ger et problem. Å vise at populasjoner med 
ulike fordelinger av genvarianter har lokale 

tilpassinger	(Taylor	1991,	Garcia	de	Leaniz	
m.fl.	2007,	Fraser	m.fl.	2011)	som	gjør	dem	
sårbare	for	påvirkning	fra	rømt,	domestisert	
laks,	er	en	langt	større	utfordring.	

I løpet av de siste årene har den vitenska-
pelige produksjonen som dokumenterer 
genetiske forskjeller mellom laksepopu-
lasjoner	økt	sterkt,	delvis	som	følge	av	
den rivende utviklingen innenfor mole-
kylærbiologi og statistikk. Etter hvert er 
det også vist eller modellert at avkom av 
rømt oppdrettslaks har lavere overlevelse 
i naturen og kan derfor påvirke populasjo-
nene av villaks negativt der de krysser seg 
inn	(Hindar	m.fl.	1991,	Bourke	m.fl.	1997,	
McGinnity	m.fl.	1997,	Verspoor	1997,	Fle-
ming	m.fl.	2000,	Koljonen	m.fl.	2002,	Fra-
ser	m.fl.	2011,	Skaala	m.fl.	2012).



77Ris ikovuRdeRing noRsk f i skeoppdRett 2013

oppDAteRt KUnnSKApSStAtUS GenetISK påvIRKnInG Av RøMt LAKS – 
oMfAnG oG MULIGe KonSeKvenSeR foR GenetISK StRUKtUR oG øKoLoGI

Hvor ulik er villaks og oppdrettslaks?
Den genetiske påvirkningen fra rømt 
domestisert	laks	er	kompleks,	og	er	avhen-
gig av mange faktorer som varierer i tid og 
rom. Viktige eller sannsynligvis viktige 
faktorer inkluderer blant annet andel rømt 
laks	i	de	ville	populasjonene,	deres	gyte-
suksess	(Fleming	m.fl.	1996),	graden	av	
genetisk differensiering mellom domes-
tisert	og	vill	laks	(Fraser	m.fl.	2010)	og	
status	for	den	ville	bestanden	(Glover	m.fl.	
2012; 2013). 

Genetisk	differensiering	mellom	vill-	og	
oppdrettslaks kan oppstå gjennom tilfel-
dige prosesser som ”founder-effekter” 
(”flaskehals-effekt”	pga	få	stamfisk)	og	
”genetisk	drift”	hos	oppdrettslaksen,	som	
resultat av målrettet seleksjon av egen-
skaper i avlsarbeidet (for eksempel til-
vekst),	men	også	som	en	passiv	utilsiktet	
seleksjon av egenskaper som ikke inngår 
direkte i avlsprogrammene (for eksempel 
fluktrespons).	

I Norge har vi domestisert laksen gjennom 
40	år,	med	tidlig	oppstart	av	målrettet	avl	
(Gjedrem	m.fl.	1991,	Gjøen	&	Bentsen	
1997) for å endre kommersielt viktige 
egenskaper	som	tilvekst,	kjønnsmodning,	
fettfordeling og sykdomsresistens. Selek-
sjon for en mer økonomisk produktiv 
oppdrettslaks foregår i avlsprogram som 
opprinnelig var basert på vill laks fanget i 
en	rekke	norske	elver	(Gjedrem	m.fl.	1991,	
Gjøen	&	Bentsen	1997).	Under	kontrol-
lerte forhold blir de ”beste” familier og 
individer selektert basert på produksjons-
kriterier,	og	disse	individene	blir	benyttet	
til å føre stammen videre. På denne måten 
oppnår man en gradvis domestisering av 
laksen der viktige trekk blir forandret i 
ønsket retning.

Domestisert og vill laks har vært sam-
menlignet med ulike metoder i en rekke 
vitenskapelige	arbeider,	og	omfatter	stu-
dier av genetisk variasjon med molekylære 
markører,	eksperimentelle	studier	i	labo-
ratorium og kar hvor en har sammenlignet 
atferd,	morfologi	og	fysiologi,	og	studier	
av overlevelse og vekst i et naturlig miljø. 
Noen eksperimentelle studier er også 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 gjennomført over lengre 
tid med en rekke molekylære markører. 
De tidligste studiene var hovedsakelig 
basert på analyser av proteinkodende gen 
(Verspoor	1988,	Cross	&	Challanain	1991,	
Mjølnerød	m.fl.	1997,	Skaala	m.fl.	2005),	
der det er blitt vist genetisk differensier-
ing mellom domestisert laks og de ville 

utgangspopulasjonene,	og	reduserte	nivå	
av genetisk variasjon målt som allelisk 
diversitet	og	heterozygoti.	

Seinere har DNA-markører blitt brukt til å 
sammenligne	oppdrettslinjer	og	vill	laks,	
for eksempel med minisatellitt- og mikro-
satellittmarkører	(Mjølnerød	m.fl.	1997,	
Clifford	m.fl.	1998a,b,	Norris	m.fl.	1999,	
Skaala	m.fl.	2004),	mikrosatellittmarkører	
kombinert med både mitokondrie DNA 
(mtDNA)	(Karlsson	m.fl.	2010),	og	SNP-
markører	(Regnmark	m.fl.	2006;	Karlsson	
m.fl.	2011).	

Selv om resultatene fra disse studiene vari-
erer	noe,	antakeligvis	pga.	samplingdesign	
og	markør-klasser,	støtter	resultatene	opp	
om konklusjonene fra tidligere analy-
ser basert på proteinkodende gen; det er 
redusert genetisk variasjon hos oppdretts-
linjene sammenlignet med de ville lakse-
bestandene. 

I en av de mest omfattende undersøkelsene 
av	vill-	og	oppdrettslaks	i	Norge,	ble	de	
fem største avlslinjene i Norge sammenlig-
net	med	fire	villaksbestander	fra	Neiden,	
Namsen,	Vosso	og	Loneelva	(Skaala	m.fl.	
2004). Alle de 12 DNA mikrosatellittmar-
kørene viste redusert allelisk variasjon i 
samtlige avlslinjer sammenlignet med de 
ville bestandene. I gjennomsnitt hadde 
avlslinjene 58 % av den alleliske variasjo-
nen	sammenlignet	med	prøver	av	villaks,	
og dette kan forklares med ”founder”-
effekt og genetisk drift i oppdrettslinjene. 
Samtidig var estimatene for genetisk dis-
tanse	flere	ganger	høyere	mellom	avls-
linjene enn hos de ville laksebestandene. 
Andre studier har vist at tap av genetisk 
diversitet i oppdrettslinjer er mer kom-
plisert	enn	tidligere	antatt	(Karlsson	m.fl.	
2010),	men	det	kan	allikevel	konkluderes	
med at oppdrettslaks har redusert genetisk 
variasjon i forhold til ville laksebestander. 

Dette samsvarer også med tilsvarende 
observasjoner fra andre domestiserte 
organismer	(se	review	av	Araki	&	Schmid	
2010),	og	kan	ofte	forklares	med	at	det	er	et	
begrenset antall familier/individ som bidrar 
til hver generasjon i et avlsprogram. Den 
effektive populasjonsstørrelsen i norske 
oppdrettslinjer er tidligere blitt estimert til 
33–125	individer	(Mork	m.fl.	1999),	noe	
som teoretisk sett skal føre til moderat inn-
avl.

På grunn av et målrettet avlsarbeid er det 
ikke uventet at oppdrettslaks vokser bedre 
enn villaksen i et oppdrettsmiljø (Einum 
&	Fleming	1997,	Thodesen	m.fl.	1999;	
Fleming	m.fl.	2002,	Glover	m.fl.	2009a;	
Solberg	m.fl.	2013a,b).	Også	i	et	natur-
lig miljø kan oppdrettslaks vise en større 
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vekst enn vill laks (Johnsson & Björnsson 
1994,	Einum	&	Fleming	1997,	McGinnity	
m.fl.	1997;	2003,	Skaala	m.fl.	2012),	men	
ikke i samme grad som i oppdrettsmiljø. 

Mange egenskaper som ikke er direkte 
inkludert	i	avlsarbeidet,	som	aggresjon,	
stress- og temperaturtoleranse (Fleming 
1995),	kan	også	bli	endret	hos	oppdretts-
laksen gjennom domestiseringsprosessen. 
Årsaken er at målrettet seleksjon for blant 
annet tilvekst påvirker både aggresjon og 
andre	egenskaper,	for	eksempel	kompo-
nenter i hormonregulering og atferd. I 
eksperimentelle studier er det vist at tilfør-
sel av veksthormon øker appetitten (Johns-
son	&	Björnsson	1994,	 Jönsson	m.fl.	
1996),	aggresjon	og	aktivitet	(Jönsson	
m.fl.	1998),	altså	atferd	som	er	knyttet	til	
overleving	i	naturen	(Johnsson	m.fl.	1996,	
Jönsson	m.fl.	1996,	Martin-Smith	m.fl.	
2004). Det er derfor ikke overraskende at 
oppdrettslaks	er	ulik	villaks	i	flere	egen-
skaper	som	påvirker	overleving	i	naturen,	
som	tilvekst,	aggresjon,	dominans	og	anti-
predatoratferd	(Einum	&	Fleming	1997,	
Fleming	&	Einum	1997,	Johnsson	m.fl.	
2001,	Fleming	m.fl.	2002,	Houde	m.fl.	
2010). I tillegg er det avdekket genetiske 
forskjeller mellom vill- og oppdrettslaks 
i	egenskaper	som	kjøttfarge,	kjønnsmod-
ning	og	fettinnhold	(Glover	m.fl.	2009a),	
reaksjonsnormer	(Darwish	&	Hutchings	
2009;	Solberg	m.fl.	2013a,b),	morfologi	
(Solem	m.fl.	2006)	og	stresstoleranse	(Sol-
berg	m.fl.	2013a).

Utvikling av genetiske verktøy har mulig-
gjort studier av genuttrykkprofiler hos 
laks	i	kontrollerte	studier.	Roberge	m.fl.	
(2006;	2008)	og	Solberg	m.fl.	(2012)	har	
dokumentert genetiske forskjeller i trans-
kripsjonsprofiler	mellom	laks	av	ville-	og	
oppdrettsforeldre,	samt	hybrider	av	disse.	
Det som gjør disse resultatene enda mer 
interessante	er	at	hybridene	ikke	alltid	fikk	
et genuttrykknivå som lå mellom forel-
drepopulasjonene,	som	tidligere	var	blitt	
målt	som	vekst	(Glover	m.fl.	2009a)	eller	
overlevelse	i	et	naturlig	miljø	(McGinnity	
m.fl.	1997;	2003).	Hybridene	hadde	i	noen	
tilfeller genuttrykkverdier over verdiene 
for	vill-	og	oppdrettsfisk,	og	dette	kan	tyde	
på at en ikke har en additiv genetisk varia-
sjon. Dette betyr i praksis at innkryssing av 
oppdrettsfisk	i	ville	bestander	i	noen	tilfel-
ler kan gi uventede effekter. Et påfølgende 
arbeid	støtter	også	denne	konklusjonen,	og	
Normandeau	m.fl.	(2009)	viste	at	respons	i	
genuttrykkprofiler	hos	hybrider	av	vill-	og	
oppdrettslaks er avhengig av hvilke ville 
populasjoner som krysses inn.

Ikke alle forsøk der vill- og oppdretts-
laks er blitt sammenlignet har avdekket 
signifikante	genetiske	forskjeller	mellom	
gruppene.	I	arbeid	med	lakselus	(Glover	

&	Skaala	2006),	virus	(ILA)	(Glover	m.fl.	
2006a) og furunkulose (Aeromonas sal-
monicida)	(Glover	m.fl.	2006b)	er	det	for	
eksempel ikke avdekket noen store for-
skjeller i resistens mot disse sykdommene 
mellom vill- og oppdrettslaks. Seleksjon 
for sykdomsresistens har vel å merke vært 
praktisert ulikt for de ulike oppdrettslin-
jene,	og	dette	vanskeliggjør	sammenlig-
ning	mellom	linjer.	For	eksempel,	det	er	
nå funnet en sterk QTL for toleranse for 
sykdommen infeksiøs pankreasnekrose 
(Housten	m.fl.	2010)	som	er	inkludert	i	
avlsarbeid	hos	flere	avlselskaper.	Videre	
har en studie av deformiteter hos smolt av 
vill- og oppdrettslaks heller ikke avdekket 
genetiske forskjeller mellom disse to grup-
pene	(Fjelldal	m.fl.	2009).	

En oppsummering av vitenskapelig litte-
ratur viser likevel at det er til dels store 
genetiske forskjeller mellom vill- og opp-
drettslaks i kvantitative egenskaper som 
har direkte eller indirekte betydning for 
overlevelsen av laks i naturen. Det er grunn 
til å tro at de genetiske forskjellene kom-
mer til å øke for hver generasjon. Dette har 
blitt observert for vekst for eksempel der 
forskjellen mellom vill- og oppdrettslaks 
under oppdrettsbetingelser har økt ytter-
ligere i de to siste generasjonene (8–10 
generasjon)	(Glover	m.fl.	2009a	og	Sol-
berg	2013a,b).	
 
Konsekvenser av genetisk påvirkning 
fra rømt laks – hva forteller empiriske 
data oss?
Ved hjelp av ulike biokjemiske og mole-
kylærgenetiske metoder er det vist at rømt 
oppdrettslaks	gyter	i	elver,	og	at	enkelte	
villaksbestander har endret seg som følge 
av innkryssing av rømt oppdrettslaks. 
Ved undersøkinger av et pigment i rogn 
og	yngel,	som	reflekterer	ulik	diett	hos	
villlaks	og	oppdrettslaks,	fant	Lura	&	
Sægrov (1991) at rømt laks faktisk produ-
serte levedyktig avkom i en elv. I en skotsk 
undersøkelse fant en pigment fra rømt laks 
i	14	av	16	undersøkte	elver,	med	et	gjen-
nomsnittlig	innslag	på	5,1	%	fra	rømt	fisk	
(Webb	m.fl.	1993).	I	Vosso	var	bidraget	
fra rømt laks estimert til opp mot 80 % 
ved	denne	metoden	(Sægrov	m.fl.	1997).	
Bevis for at rømt laks produserte leve-
dyktig avkom ble også funnet i Irland ved 
hjelp	av	genetiske	markører	(Clifford	m.fl.	
1998a,	Crozier	1993,	2000).	Også	langt	
utenfor det naturlige utbredelsesområdet 
til	den	atlantiske	laksen,	i	British	Colum-
bia,	Canada,	er	det	vist	at	rømt	atlantisk	
laks produserer levedyktig avkom (Volpe 
m.fl.	2000).

For å undersøke om norske villaksbe-
stander har endret seg genetisk over tid 
som følge av immigrasjon av rømt opp-
drettslaks,	ble	DNA-profiler	laget	for	de	

syv	laksepopulasjonene	Namsen,	Etne,	
Opo,	Vosso,	Granvin,	Eio	og	Håelva.	Det	
ble benyttet gamle skjellprøver og mate-
riale	innsamlet	i	nyere	tid,	etter	lengre	
tids immigrasjon av rømt oppdrettslaks 
(Skaala	m.fl.	2006b).	Håelva	på	Jæren	
ligger i en region der det nesten ikke er 
lakseoppdrett,	og	andelen	rømt	laks	i	vill-
laksbestanden	har	vært	svært	lav,	trolig	
under 5 %. I Håelva ble det ikke funnet 
endring	i	de	genetiske	profilene.	I	tre	andre	
populasjoner,	Opo,	Vosso	og	Eio	i	Horda-
land,	ble	det	funnet	signifikante	endrin-
ger	i	de	genetiske	profilene	over	tid.	Mer	
overraskende var det likevel at det ikke 
ble	funnet	endringer	i	Etneelva,	Namsen	
eller	laks	fra	Granvinelva,	som	alle	har	hatt	
høye	andeler	rømt	laks	i	gytebestandene,	
permanent eller periodisk.

Som en videreføring av dette arbeidet 
(Skaala	m.fl.	2006)	er	det	gjort	en	mer	
omfattende analyse av 21 bestander der 
historiske og nye prøver ble analysert for 
flere	mikrosatellittmarkører	(22	stk).	I	den	
nye	undersøkelsen,	som	omfattet	elver	fra	
hele	landet	(Glover	m.fl.	2012),	ble	det	
påvist genetiske forandringer i 6 av 21 
elver	over	tid,	mens	i	15	av	bestandene	
ble det ikke funnet genetiske forandringer. 
Som	i	den	tidligere	undersøkelsen,	var	det	
noen bestander med høye innslag av rømt 
oppdrettslaks på gyteplassene hvor det 
ikke ble påvist forandringer. 

I de seks bestandene hvor det ble påvist 
forandring,	har	det	vært	registrert	rømt	
oppdrettslaks i større eller mindre grad. I 
tillegg ble det funnet nye genvarianter som 
indikerer at forandringene i disse seks elve-
ne	hovedsakelig	skyldes	genflyt	fra	andre	
kilder. Den genetiske differensieringen 
mellom disse seks bestandene er også blitt 
redusert	over	tid.	Basert	på	alle	data,	ble	det	
konkludert	at	genflyt	fra	rømt	oppdretts-
laks er hovedårsaken (dog ikke den eneste 
årsaken) til forandringene. Dette er i tråd 
med simuleringer fra modeller som viser at 
genflyt	fra	rømt	laks	vil	redusere	genetisk	
differensiering mellom bestander over tid 
(Mork	1991,	Besnier	m.fl.	2011).	

Det er kjent at mikrosatellittmarkør i noen 
tilfeller vil underestimere innkryssingen 
av rømt laks i ville bestander på grunn av 
signalstøy når en villaksbestand mottar 
oppdrettsfisk	fra	flere	ulike	avlsbestander	
(Besnier	m.fl.	2011).	Det	betyr	at	antall	
elver som er påvist å være genetisk påvir-
ket	i	denne	studien	(Glover	m.fl.	2012),	
og omfanget av de genetiske forandrin-
gene	i	disse	elvene,	må	betraktes	som	et	
minimumsestimat. For å få et mer presist 
svar på omfanget av innkryssing av rømt 
laks ble en ny studie gjennomført basert på 
«single nucleotide polymorphism» (SNP) 
markører	utviklet	for	å	kunne	identifisere	
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oppdrettslaks og skjelne dem fra villaks 
(Karlsson	m.fl.	2011).	Disse	markørene	
gir mer presis informasjon over genetisk 
forandringer forårsaket av rømt oppdretts-
laks,	og	er	i	mindre	grad	påvirket	av	pro-
blematikken ved at genetiske forandring 
i den enkelte villaksstamme er vanskelig 
å	påvise	når	genflyten	kommer	fra	opp-
drettslaks fra forskjellige avlslinjer (Bes-
nier	m.fl.	2011).	

I det nye studiet av 20 laksebestander 
langs	hele	norskekysten	(Glover	m.fl.	
2013) ble det for første gang estimert pro-
sent innkryssing av rømt oppdrettslaks. 
Resultatene viser at det genetiske bidraget 
til	noen	bestander	er	nesten	50	%,	mens	
estimert innkryssing var mye lavere i de 
fleste	undersøkte	elvene	(se	6.4).	Arbei-
det støttet opp om konklusjonene til de 
tidligere publikasjonene med andre mar-
kørtyper	(Skaala	m.fl.	2006;	Glover	m.fl.	
2012). I tillegg til at det ble dokumentert 
genetiske forandringer i noen villaksbe-
stander på grunn av innkryssing av rømt 
oppdrettslaks,	viser	alle	disse	tre	studiene	
at den genetiske forskjellen mellom noen 
bestander er blitt mindre over tid. Årsaken 
kan tilskrives at de ville bestandene som 
har hatt en betydelig innkryssing av rømt 
oppdrettslaks	blir	mer	lik	oppdrettslaksen,	
og dermed også mer lik hverandre.  

Selv om det foreligger en omfattende lit-
teratur	om	populasjonsgenetisk	teori,	og	
om de grunnleggende evolusjonskreftene 
(mutasjon,	naturlig	seleksjon,	genetisk	
drift	og	migrasjon),	som	påvirker	og	for-
mer den genetiske sammensetningen i 
populasjoner,	er	det	gjennomført	få	empi-
riske studier som evaluerer de genetiske 
effektene av at rømt oppdrettslaks krysser 
seg inn i villakspopulasjoner. Inntil nylig 
har det vært begrensninger i tilgjengelige 
metoder	for	å	identifisere	genpåvirkning	
fra	rømt	fisk,	men	med	de	nye	molekylær-
genetiske	metodene,	som	DNA	mini-	og	
mikrosatellitter for foreldre-/avkom-iden-
tifisering,	har	det	oppstått	en	helt	ny	situa-
sjon med godt verktøy for studier knyttet 
til disse effektene. 

En direkte og informativ tilnærming til 
problematikken	er	å	sammenligne	tilvekst,	
atferd	og	overleving	hos	definerte	familie-
grupper	av	oppdrettslaks,	villaks	og	hybri-
der i ”common garden”-studier i naturlige 
miljø. Dette kan innebære utplanting av 
lakserogn	fra	definerte	og	DNA-identi-
fiserbare	familier	av	oppdrettslaks,	vill-
laks	og	hybrider	(McGinnity	m.fl.	1997,	
2003;	Skaala	m.fl.	2012),	eller	utsetting	av	
kjønnsmodne individ med kjente genetiske 
profiler	(Fleming	m.fl.	2000)	i	naturlig	
elvemiljø,	der	alle	avkom	i	ulike	livssta-
dier fra rogn til kjønnsmodning i ettertid 
kan	identifiseres	ved	DNA-markører.

Det første prosjektet som er gjennomført på 
dette	feltet,	ble	utført	i	Burrishoole,	Irland	
(McGinnity	m.fl.	1997,	2003,	Ferguson	
m.fl.	2002).	I	dette	prosjektet	ble	tilvekst,	
overleving og populasjonsdynamikk hos 
villaks,	oppdrettslaks	og	hybrider	under-
søkt gjennom F1- og F2-generasjonene. 
Et stort antall individer fra mange familier 
av	villaks,	oppdrettslaks,	F1-hybrid	vill	x	
oppdrett,	F2-hybrid	vill	x	oppdrett,	tilba-
kekryssinger	til	vill,	og	tilbakekryssinger	
til	oppdrett,	ble	plantet	ut	i	tre	årsklasser	
som	øyerogn	ovenfor	fiskefellen	i	Bur-
rishoole. Tilsvarende grupper ble satt ut 
som smolt i elven for å studere vekst og 
overlevelse i sjøfasen.

En omfattende innsats med innsamling og 
genotyping	for	å	identifisere	opphavet	til	
alle	individ,	ble	gjennomført	fra	yngel	til	
gytefisk	som	kom	tilbake	fra	havet	etter	ett	
og to år i sjø. I alle tre årsklassene hadde 
oppdrettslaksen	signifikant	lavere	repre-
sentasjon enn villaksen i prøver av 0+ parr. 
Ikke overraskende viste det seg at opp-
drettslaksen	vokste	bedre	enn	villaksen,	
og at den større 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 og 55 % sammenlignet med villaksen 
i de tre årsklassene. Den gjennomsnittlige 
gjenfangsten	etter	sjøoppholdet	var	0,3	%	
for oppdrettslaksen og 8 % for villaksen. 
Overlevelse hos hybridene viste seg ofte 
å ligge mellom villaks og oppdrettslaks.

Et liknende prosjekt ble gjennomført i 
Imsa	(Fleming	m.fl.	2000).	I	dette	prosjek-
tet ble det satt ut kjønnsmodne villaks og 
oppdrettslaks	med	kjente	genetiske	profi-
ler	ovenfor	fiskefellen	i	Imsa.	De	to	grup-
pene hadde lignende vandringsmønster 
og valgte de samme gyteplassene i elven. 
Vill hannlaks var mer aktive i kurtisering 
av	hunnlaksen	enn	oppdrettshannene	var,	
og hadde dessuten mindre restgonader 
etter gyting enn oppdrettshannene hadde. 
Gytesuksessen	var	mye	lavere	hos	opp-
drettslaksen både for hanner (24 %) og 
hunner (32 %) sammenlignet med vill-
laksen.	Gjennom	ferskvannsfasen	endret	
andelen av genotyper seg i disfavør av 
oppdrettslaksen,	og	hoveddelen	av	opp-
drettsbidraget var representert i form av 
hybrider,	produsert	av	oppdrettshunner	
og ville hanner. Studier av dietten viste 
betydelige	overlapp	i	næringsvalg,	noe	
som viser næringskonkurranse mellom 
oppdrettslaks- og villaksyngel. Smoltpro-
duksjonen var 28 % lavere enn forventet 
ut fra rognmengde og sammenhengen det 
normalt har vært i Imsa mellom mengde 
egg	og	antall	smolt	(Jonsson	m.fl.1998).	
Oppdrettslaksen	smoltifiserte	og	vandret	
ut tidligere og ved lavere alder enn villak-
sen. I motsetning til resultatene fra Burris-
hoole-prosjektet,	fant	en	i	Imsa-prosjektet	
ingen forskjell mellom gruppene i marin 
overleving.

Ved Havforskningsinstituttets feltstasjon 
i	Guddalselva	 i	Hardangerfjorden	ble	
det	initiert	et	tilsvarende	prosjekt,	basert	
på	oppsettet	for	Burrishoole-prosjektet,	
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ved at definerte familiegrupper av vill 
og	domestisert	laks,	og	hybrider	mellom	
disse,	ble	plantet	ut	som	rogn	(Skaala	m.fl.	
2012).	Siden	all	foreldrefisk	var	genotypet	
med	mikrosatellitt-DNA-markører,	kunne	
alle individ som var utplantet som øyerogn 
i seks kohorter i ca. 150 familier i ”com-
mon	garden”-studiet,	identifiseres	til	fami-
lie. Det ble samlet inn juvenil laks av alle 
årsklassene	fra	elvehabitatet,	og	tilvekst,	
overleving og diettvalg ble undersøkt for 
hver familie. Siden representativ innsam-
ling av materialet ofte er et problem i felt-
undersøkelser,	representerer	fiskefellen,	
der	det	blir	tatt	DNA-prøver	av	all	smolt,	
et målepunkt der presisjonen i sammenlig-
ningen er unik. 

Resultatene fra de tre første kohortene med 
69	familier	er	nylig	publisert	(Skaala	m.fl.	
2012). Resultatene viser en overleving (fra 
utplantet egg til smolt) som varierer mellom 
0,17	og	6,4	%	for	de	forskjellige	familiene.	
Resultatene viste at eggstørrelsen hadde 
stor betydning for overlevelsen. I dette stu-
diet hadde oppdrettlaksene større egg enn 
villaksene. Dette bidro til at noen oppdretts-
familier hadde en høy overlevelse fra egg 
til	smoltifisering	i	forsøket.	Når	eggstør-
relse	ble	kontrollert	for,	ved	å	sammenlikne	
overlevelse til en oppdrettsfamilie og dens 
halvsøskenfamilie der fars bidrag kom fra 

en	vill	han,	viste	det	seg	at	16	av	18	halvsøs-
kenfamilier hadde høyere overlevelse med 
bidrag fra vill far kontra oppdrettsfar. Dette 
viser at det er additiv genetisk variasjon for 
overlevelsen	i	et	naturlig	miljø,	og	at	villaks	
har høyere overlevelse selv om bildet kan 
være noe mer komplisert når det tas hensyn 
til eggstørrelse.  

I tillegg til lavere overlevelse når det tas 
hensyn	til	eggstørrelse,	hadde	smolt	av	
oppdrettsforeldre noe høyere vekst enn 
hybrider og villaks i elven. Når vi samtidig 
ser	at	avkommet	av	oppdrettslaks,	villaks	
og hybridene konkurrerer om de samme 
byttedyrene	i	elven,	kan	dette	medføre	at	
innblanding av oppdrettslaks reduserer 
den naturlige produksjonen av villsmolt 
pga. konkurranse.

Den store utviklingen innenfor genom-
forskningen	de	siste	årene	(Allendorf	m.fl.	
2010) gir bedre muligheter for å vurdere 
de biologiske konsekvenser av innkrys-
sing av oppdrettslaks i ville populasjoner 
på	genomnivå.	Man	vil	kunne	identifisere	
hvilke gener som er involvert i de biolo-
giske forskjellene mellom oppdretts- og 
villaks. Deretter vil man kunne vurdere 
om genetisk variasjon i de aktuelle genene 
permanent overføres fra oppdretts- til vill-
laks,	eller	om	det	i	de	ville	populasjonene	

foregår kraftig seleksjon mot varianter i 
disse genene som stammer fra oppdretts-
laksen,	mens	andre	nøytrale	deler	av	geno-
met lettere kan inkorporeres i villaksen. 
Slik informasjon vil kunne brukes til å 
vurdere om de biologiske konsekvensene 
av innkryssing av oppdrettslaks er basert 
på	relativt	få	gener,	som	naturlig	seleksjon	
relativt	raskt	kan	motvirke,	eller	om	det	
dreier	seg	om	fundamentale,	kompliserte	
endringer	med	bakgrunn	i	mange	gener,	
som kun er reversible på meget lang sikt.

Risikoen for at en laks som rømmer skal 
vandre opp i en elv for å gyte blir påvirket 
av en rekke forhold; hvilket produksjonsre-
gime	den	var	produsert	under,	hvor	stor	den	
var,	når	på	året	den	rømte	og	om	kjønns-
modningsprosessen allerede hadde startet 
da den rømte. Disse forholdene avgjør i 
stor grad om den rømte laksen legger ut på 
vandring	mot	storhavet,	søker	direkte	mot	
elv eller oppholder seg lengre tid i kystnære 
strøk.	Fordi	flertallet	av	laks	som	rømmer	
er	umodne,	blir	det	avgjørende	hvordan	de	
takler overgangen til et liv i frihet og hvor 
høy overlevelse de har fram til kjønnsmod-
ning.

Oppdrettssmolt som rømmer om våren og 
i løpet av sommeren vil normalt vandre 
hurtig ut mot åpent hav og komme tilbake 
til kysten som kjønnsmoden laks etter 1–3 
år	(Skilbrei	2010a,b).	Det	hender	at	opp-
drettssmolten kjønnsmodner og går opp i 
elv allerede etter et par måneder (postsmolt 
modning),	men	vi	vet	ikke	hvilket	omfang	
dette har. Laksens vandringstrang er i stor 
grad styrt av årstiden og synker utover høs-
ten. Postsmolt som rømmer tidlig på høsten 
oppfører	seg	omtrent	som	smolt,	og	de	fleste	

vandrer	nok	ut	i	havet,	men	etter	hvert	som	
dagene blir kortere kan vandringstrangen 
forsvinne	helt.	I	ett	tilfelle,	etter	slipp	fra	
et	anlegg	i	en	liten	fjord,	ble	en	høy	andel	
av	fisken	stående	i	nærheten	av	slippstedet	
utover vinteren (Olsen & Skilbrei 2010). 

Dødeligheten i havet er generelt høy hos 
all	laksesmolt,	både	vill	og	oppdrettet.	Vill-
smolten kan gjerne ha en overlevelse som 
er dobbelt så høy som hos smolt produsert 
i	kar	(Jonsson	m.fl.	2003),	men	dette	inne-
bærer samtidig at en ikke uvesentlig andel 
av den oppdrettete smolten faktisk klarer å 
tilpasse seg etter at den har kommet ut i det 
nye miljøet. Den må lære å ta naturlig føde 
og den må følge den naturlige vandringsru-
ten til villaksen i havet. Det er dessuten vist 
at en kjønnsmoden oppdrettslaks som har 
gått opp i en lakseelv og som har rømt som 
smolt,	nok	har	en	mer	naturlig	adferd	og	
følgelig større gytesuksess enn en nyrømt 
oppdrettslaks	(Fleming	m.fl.	1996;	1997).	

Voksen laks som rømmer fra oppdretts-
anlegg	i	større	fjordsystemer,	beveger	seg	
vanligvis hurtig vekk fra anlegget de rømte 
fra,	men	en	høy	andel	kan	svømme	tilsy-

nelatende tilfeldig rundt i fjordsystemet i 
uker	og	måneder	(Skilbrei	m.fl.	2010;	Skil-
brei	&	Jørgensen	2010;	Chittenden	m.fl.	
2011;	Solem	m.fl.	2013).	Rømming	fra	mer	
eksponerte lokaliteter på kysten fører til at 
den	voksne	laksen	spres	hurtigere,	sannsyn-
ligvis	fordi	fisken	følger	med	de	domine-
rende strømmene (Hansen 2006). Laks som 
derimot er kjønnsmoden når de rømmer kan 
imidlertid	vandre	hurtig	mot,	og	opp	i	elv	
(Heggberget	m.fl.1993).

Fordi vandringstrangen hos ung laks er styrt 
av	årstiden,	så	kan	det	være	naturlig	å	anta	
at dette også til en viss grad kan være tilfelle 
for	eldre	laks.	De	fleste	av	forsøkene	med	
slipp av voksen oppdrettslaks har imidlertid 
vært	gjort	om	høsten,	så	kunnskapsgrunn-
laget er ikke stort. Et tidlig forsøk med kul-
tivert smolt viste imidlertid at overlevelsen 
i havet til smolt og laks som ble sluppet 
på ulike tidspunkt varierte med årstidene. 
Gjenfangstene	av	voksen	laks	som	kom	
tilbake fra havet var høye etter smoltslipp 
om	våren,	lave	etter	slipp	om	høsten	og	
vinteren og gradvis økende utover etter-
vinteren,	noe	som	tyder	på	at	fisken	som	ble	
satt ut på økende daglengde vandret ut til 
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beiteområdene i havet (Hansen & Jonsson 
1989). Denne sammenhengen er nylig blitt 
bekreftet i et nytt forsøk. Oppdrettslaks på 
ca.	0,6	kg	(tidligere	høstsmolt)	som	hadde	
blitt holdt utendørs gjennom vinteren og 
sluppet i slutten av mai vandret mer resolutt 
og	i	større	antall	mot	havet	enn	fisk	som	
istedenfor hadde gått på kontinuerlig inne-
lys	(Skilbrei	m.fl.	2014).	Dette	resultatet	
framkom i et merkeforsøk som samtidig 
viste	at	fisk	som	har	blitt	holdt	på	kontinu-
erlig lys før slipp hadde en svakere utviklet 
vandringstrang	og	at	ca.	25	%	av	fisken	ble	
gående inne i fjorden de rømte fra i minst 3 
uker,	enkelte	i	flere	måneder	(Skilbrei	m.fl.	
2014). Dette innebærer at når myndighe-
tene nå har åpnet opp for at oppdretterne 
kan	holde	smolten	i	kar	fram	til	de	er	1	kg,	
så	vil	produksjonsregimet	fisken	opplever	
fram til de settes i sjøen ha betydning for 
spredningen	av	fisken	i	sjøen	dersom	de	
rømmer kort tid etter overføring til merd.

Lysforholdene blir manipulert i oppdrett for 
å	stimulere	vekst	og	styre	smoltifisering	og	
kjønnsmodning,	og	kan	ifølge	eksemplet	
nevnt ovenfor påvirke vandringstrangen til 
fisken	om	den	rømmer.	Produksjonen	av	
høstsmolt (nullåringer) er et annet eksempel 
på dette. Lyset i karene styres slik at hele 
den naturlige årssyklusen er unnagjort på 
litt	over	ett	halvt	år	(først	lang	dag,	så	kort,	
og så til slutt lang daglengde igjen). Dette 

fører til at hvis en høstsmolt rømmer fra 
merden	om	høsten,	som	er	feil	årstid	for	
utvandring,	så	kan	den	likevel	sette	kur-
sen mot havet fordi den er påvirket av den 
kunstige våren den har opplevd framfor å 
vandre opp i nærliggende elver (Skilbrei 
2013,	Uglem	m.fl.	2013).	Utsiktene	til	at	en	
liten oppdrettssmolt kan klare seg i havet på 
denne	årstiden,	rett	før	vinteren	setter	inn,	er	
sannsynligvis svært liten og det er den mest 
åpenbare forklareringen på at utsettings-
forsøk med høstsmolt har gitt tilnærmet lik 
null gjenfangster (Skilbrei 2013). Over 40 
% av smolten som produseres i Norge er 
høstsmolt. Risikoen for at høstsmolt som 
rømmer kort tid etter utsett i sjøen skal 
komme tilbake fra havet som gyteklar laks 
anses derfor som svært lav. 

Det kan forekomme at det er dverghanner 
blant høstsmolten. Dverghann er en liten 
hannfisk som kjønnsmodner allerede i 
ferskvannsfasen	før	den	smoltifiserer,	og	
god temperatur og høy vekst kan i noen til-
feller stimulere til tidlig kjønnsmodning. 
Det kan nok være uheldig hvis slike røm-
mer fra et smoltanlegg og direkte ut i en 
ferskvannskilde. Hvis de har blitt tilpasset 
sjøvann og rømmer fra merd om høsten er 
det usikkert om de representerer noen gene-
tisk risiko lenger på grunn av den fysiolo-
giske	konflikten	mellom	sjøvannstilpasning	
og kjønnsmodning (Thorpe 1987). 

Voksen umoden laks som rømmer blir 
oftest gjenfanget i sjø de første ukene og 
månedene etter rømming (Hansen 2006; 
Skilbrei	m.fl.	2010;	Skilbrei	&	Jørgensen	
2010;	Chittenden	m.fl.	2011;	Solem	m.fl.	
2013).	Gjenfangster	av	merket	fisk	som	har	
overlevd minst ett år i havet er mer sjeldne. 
Dette	viser	at	overlevelsen	til	stor	fisk	som	
rømmer	er	lav	over	tid,	på	tross	av	at	vok-
sen nyrømt laks har store energireserver 
og	antakeligvis	få	naturlige	fiender.	Flere	
forhold tyder på at laks som har rømt som 
voksne og som blir gjenfunnet i elvene har 
gått	opp	relativt	kort	tid	etter	rømmingen,	
og få har hatt ett opphold i havet i mellom-
tiden slik som smolten. Dette innebærer 
at	det	i	hovedsak	er	fisk	som	allerede	har	
startet kjønnsmodningsprosessen når de 
rømmer som vandrer opp i elvene. De hor-
monelle endringene starter allerede tidlig på 
året	(Taranger	m.fl.	2010),	mange	måneder	
før den utvikler synlige kjønnskarakterer. 
Dagens oppdrettslaks har blitt selektert for 
sein kjønnsmodning i mange generasjoner. 
En	stor	andel	av	fisken	er	nok	umoden	fram	
til	slaktestørrelse,	men	noen	kjønnsmodner	
etter den andre sommeren i sjøen. Kjønns-
modningsprosenten varierer nok betydelig 
pga.	miljø	og	arv	(Taranger	m.fl.	2010),	og	
kan nok ikke lett anslås i en gruppe rømt 
laks,	men	er	likevel	av	stor	betydning	for	
risikoen for at laks vandrer opp og gyter 
i elv.

RøMMInGStIDSpUnKt oG AnSLAG foR ReeLL RøMMInG 6.3  

Laks rømmer i ulike stadier; både som 
yngel,	smolt,	postsmolt,	voksne	og	stam-
laks. Kunnskap om rømmingstidspunkt er 
viktig for forvaltningen og for det forebyg-
gende arbeidet som gjøres i næringen. Iføl-
ge oppdretternes rapportering er det mest 
voksen laks som rømmer (~80 % av tota-
len) mens rømming av smolt bidrar med 
mindre	enn	fire	prosent	(tabell	6.3.1).	Det	
rapporterte forholdet mellom rømming av 
voksen laks og smolt samsvarer ikke helt 
med en tidligere rapport som påpekte at 
mye av laksen i elvene hadde rømt som 
smolt (Sægrov & Urdal 2006). I tillegg 
antyder Havforskningsinstituttets egne 
undersøkelser	i	flere	elver	i	2010	og	2011	
at	en	merkbar	andel,	rundt	30	%,	av	laksen	
hadde rømt tidlig i livet. Resten ble domi-
nert av nylig rømt voksen laks (>50 %).

Det kan derfor se ut til at faktiske smolt-
rømminger blir sjeldnere rapportert enn 
rømming av voksen laks. Dette kan rett og 
slett	skyldes	at	liten	fisk	unnslipper	lettere	
og	mer	ubemerket	enn	stor	fisk.	I	motset-
ning	til	rømming	av	stor	fisk	som	ofte	blir	

registrert i nærheten av anlegget slik at 
merdene	kan	kontrolleres	for	hull	etc.,	så	
fører den målrettede og hurtige utvandrin-
gen av smolten til at det er mindre sjanse 
for at rømmingsepisoden oppdages umid-
delbart. Dessuten øker risikoen for røm-
ming	ved	håndtering	av	fisken,	som	for	
eksempel ved transport av smolten fra kar 
i smoltanlegg til merd i sjø. Bruk av ikke 
optimal maskevidde i nøtene kan bidra til 
smoltrømming,	og	det	kan	være	betyde-
lig størrelsesvariasjon i en smoltleveranse 
(Harboe & Skulstad 2013). Selv om gjen-
nomsnittsstørrelsen til smolten passer med 
noten,	så	er	det	likevel	en	risiko	for	at	den	
minste smolten slipper gjennom. Det har 
nå blitt utarbeidet anbefalinger for valg av 
maskevidde i forhold til størrelsen på den 
minste	fisken	(Harboe	&	Skulstad	2013).

Den	offisielle	rømmingsstatistikken	fan-
ger ikke opp all rømming. Noen episo-
der	blir	ikke	rapportert,	fisk	kan	rømme	
ubemerket,	og	det	kan	være	vanskelig	å	
anslå antallet som rømte i etterkant av en 
episode	fordi	det	er	flere	mulige	årsaker	til	

svinn	av	fisk.	For	å	forsøke	å	beregne	hvor	
mange	som	reelt	rømmer,	trenger	man	1)	
estimater for sannsynligheten for gjen-
fangst og 2) statistikk over hvor mange 
rømte laks som faktisk fanges i sjø og elv 
i Norge. 

Forsøk med merking og slipp av laks kan 
gi estimater for hvor mange prosent som 
gjenfanges,	enten	i	sjøen	eller	i	elv.	Fordi	
smolt	og	voksen	fisk	har	ulik	adferd	og	
helt ulik sannsynlighet for å bli gjenfan-
get i tiden rett etter rømming så trenger 
man estimater for begge typer rømming. 
Havforskningsinstituttet har gjennomført 
en rekke simulerte rømminger med opp-
drettslaks for å framskaffe slike estimater. 

Det beste anslaget for hvor mange rømt laks 
som	har	blitt	fanget	kommer	fra	elvene,	og	
utarbeides hvert år av Vitenskapelig råd 
for lakseforvaltning på grunnlag av fangst-
statistikk fra elvene samt bestemmelse av 
fiskens	bakgrunn	ved	hjelp	lesing	av	skjel-
lene til vill og oppdrettet laks (Anon 2013). 
Fangsten av rømt laks i sjø er mer usikker 
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og er nok langt høyere enn det som fram-
kommer i fangststatistikken. Vitenskapelig 
råd for lakseforvaltning estimerer innslaget 
av	rømt	laks	i	det	tradisjonelle	sjøfisket	om	
sommeren med kilenot og krokgarn (Anon 
2013),	og	det	samles	inn	data	fra	fisket	etter	
rømt oppdrettslaks om høsten som gjen-
nomføres	i	noen	områder	(www.ssb.no).	
Det	tradisjonelle	fisket	etter	laks	om	som-
meren	er	regulert	kraftig	ned	etter	2007,	
spesielt i Sør-Norge. Det kan ikke forventes 
at	dette	sesongbaserte	og	begrensete	fisket	
fanger opp en vesentlig del av oppdrettslaks 
som potensielt kan rømme til alle årstider. 

Disse betraktningene samsvarer med erfa-
ringene fra diverse forsøk med merking og 
slipp av oppdrettslaks. I Havforskningsin-
stituttets forsøksserie har mer enn 80 % av 
rapportene om fangst av merket oppdretts-
laks	i	sjøen	kommet	fra	fiskere	som	har	tatt	
fisken	på	andre	årstider,	på	andre	redska-
per,	eller	av	fiskere	som	ikke	er	registrert	i	
de	to	fiskeriene.	Det	fiskes	også	rømt	laks	
i	gjenfangstfisket	som	myndighetene	gir	
løyve til og som settes i gang etter større 
rømmingsepisoder. Laksen som gjenfanges 
i	dette	fisket	blir	heller	ikke	rapportert	inn	
til	noen	offisiell	statistikk.	

Den åpenbare mangelen på statistikk 
over fangst av rømt oppdrettslaks i sjøen 
fører til at det blir utfordrende å estimere 
hvor mange laks som rømmer årlig. Dette 
gjelder	spesielt	rømming	av	voksen,	 i	
hovedsak	umoden	laks,	som	kan	ha	en	
relativt høy gjenfangst i sjøen i nærområ-
det	kort	tid	etter	rømming,	men	som	ikke	
nødvendigvis vil synes i noen statistikk 
hvis de rømmer seint på høsten eller om 
vinteren. Anslagene som er basert på den 
offisielle	statistikken,	gir	et	bedre	bilde	av	
smoltrømming fordi smolt som rømmer 
kommer tilbake fra havet sammen med 

År Presmolt Smolt (S) Postsmolt 
(PS)

Høstsmolt Høst PS Voksne Ukjent 
størrelse

Total

2006 5 1192 45801 868557 2000 917555
2007 36000 8757 500 30000 197378 272635
2008 890 2300 37500 72038 112728
2009 840 5732 70 1440 81074 105885 195041
2010 25782 66200 5052 209748 306782
2011 500 114134 17002 235606 2 367244
2012 62 38134 3 38199

Totalt n 64012 83056 115396 107295 111074 1727346 2005 2210184 
Årlig snitt 12802 13843 38465 17883 55537 246764 668 315741
% av total 2,90 3,76 5,22 4,85 5,03 78,15 0,09 100

Tabell 6.3.1
Antall rømt laks rapportert til Fiskeridirektoratet 2006–2012 (Kilde: www.fiskeridir.no). Dataene er blitt klassifisert i til antatt livsstadium i 
henhold til dato og størrelse ved rømming.   

Figur 6.3.1
Estimater over hvor mange 
smolt og voksne laks som røm-
mer hvert år, basert på offisiell 
statistikk og merke-/gjenfangst-
data fra 2005–2011. Figuren viser 
fire ulike modeller. I modell a) og 
b) brukes offisiell statistikk for 
fangst av rømt laks i sjø, mens 
modell c) og d) forutsetter at 
den reelle sjøfangsten er høyere. 
Modell a) og c) tar ikke hensyn 
til om laksen i elvene har rømt 
som smolt eller voksne laks, 
mens modell b) og d) forutsetter 
at smoltrømlinger utgjør mindre 
enn 50 % av den rømte laksen i 
elvene. Medianen for anslagene 
for antall voksne og smoltrøm-
linger er vist med hvit firkant. 
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villfisken	og	blir	i	større	grad	enn	andre	
rømlinger	fanget	i	det	tradisjonelle	fisket	
etter vill laks.   

Vi har likevel satt opp modeller for å for-
søke å beregne hvor mange smolt og voks-
ne laks som har rømt årlig i perioden fra 
2005	til	2011	(Skilbrei	m.fl.	under	arbeid).	
Modellene tar utgangspunkt i kunnskapen 
vi har fått fra merkestudiene om overle-
velsen til både smolt og voksen laks som 
rømmer,	estimatene	for	fangst	av	rømt	laks	
i	sjø	og	elv	i	perioden	(Anon	2013),	og	
ulike anslag for fangsten i sjøen. Vi har 
også antatt at det er et innslag av smolt-
rømt laks i elvene. 

Det mest konservative anslaget for antall 
rømt laks får vi når vi i modellen ikke 
kompenserer for at sjøstatistikken er man-
gelfull. Anslaget for summen av smolt og 
voksne rømlinger ligger da på nesten 1 
million	årlig	(modell	a	i	figur	6.3.1)	med	

en klar overvekt av smolt som rømmer. 
Når vi legger inn en forutsetning om at 
innslaget av smoltrømt laks skal være 
maksimalt	50	%	i	elvene,	øker	følgelig	
estimatet	 for	voksne	 rømlinger,	mens	
anslaget for den totale rømmingen samti-
dig reduseres til ca. 700 000. Ved å justere 
opp sjøfangsten til det vi anser for å være 
et mer realistisk nivå (fra rundt 20 000 til 
over	100	000	fisk),	så	øker	anslagene	til	
en årlig rømming på nærmere en og en 
halv	million	laks	(modell	c,	figur	6.3.1),	
denne gangen med en overvekt av voksne 
rømlinger. Dette totalanslaget er ca. 4–5 
ganger høyere enn det årlige gjennomsnit-
tet av rapporterte rømminger 2006–2012 
på ca. 315 000. Dette totalanslaget påvir-
kes lite av forutsetningen om at det ikke 
kan være en overvekt av smoltrømlinger i 
elvene (modell d) ettersom det forventete 
gjennomsnittlige innslaget av smoltrømt 
fisk var på ca. 30 % i utgangspunktet 
(modell	c,	figur	6.3.1).	Det	er	stor	usikker-

het	i	anslagene,	men	modellen	predikerer	
at	med	de	forutsetningene	som	er	gjort,	så	
ligger anslaget med rimelig god sikkerhet 
mellom 1 og 2 millioner rømlinger årlig 
(figur	6.3.1).	Vi	har	ikke	kunnet	gå	inn	i	en	
mer detaljert trendanalyse som eventuelt 
kunne fange opp at det har blitt observert 
mindre	rømt	laks	i	en	del	elver,	i	alle	fall	
på	Vestlandet,	de	siste	par	årene.	

På	tross	av	usikkerheten	i	disse	anslagene,	
mener vi at det er svært sannsynlig at den 
reelle rømmingen er klart høyere enn den 
rapporterte,	og	at	smoltrømming	utgjør	
en større andel av rømmingene enn det 
som framkommer i rømmingsstatistik-
ken (tabell 6.3.1). En forbedring av pre-
sisjonen i slike anslag ville kreve et bedre 
datagrunnlag for forekomsten av rømt laks 
i sjø samt mer informasjon om på hvilket 
livsstadium laksen har rømt.  

tILStAnD GenetISK InteGRItet MåLt MeD 
GenetISKe MARKøReR I 20 eLveR 

6.4  

I	 en	 nylig	 publikasjon	 (Glover	m.fl.	
2013) har en for første gang klart å esti-
mere prosent innkryssing av rømt opp-
drettslaks i hele 20 elver som strekker 
seg	langs	hele	norskekysten	(figur	6.4.1,	
tabell 6.4.1). Ved å analysere både histo-
riske og nye prøver fra de 20 elvene med 
nye genetiske markører som er utviklet 
for	å	kunne	identifisere	rømt	oppdretts-
laks	og	vill	laks	(Karlsson	m.fl.	2011),	var	
det mulig å tallfeste innkryssing. Det ble 
gjort ved å simulere innkryssing av rømt 
oppdrettslaks i de historiske prøvene (ved 
bruk av genetiske data for både de ville 
populasjonene og oppdrettslaks fra ca. 50 
merder	langs	hele	kysten),	og	å	sammen-
ligne forskjellige innkryssingsnivå med 
den reelt observerte forandring over tid. 
Dette ble gjort sammen med to forskjel-
lige statistiske simuleringsverktøy for å 
beregne innkryssingen og usikkerhet rundt 
målingene. Resultater av denne analysen 
viste	at	i	noen	elver,	spesielt	på	Vestlandet	
(Vosso,	Lone	og	Opo),	hadde	rømt	opp-
drettslaks krysset seg inn med mellom 32 
og	47	%,	mens	mange	andre	av	de	under-
søkte elvene hadde betydelig lavere esti-
mert	innkryssing	(figur	6.4.2).	

Hvorfor varierer innkryssingen?
Frekvens av rømt oppdrettslaks på gyte-
plassene i hver enkelt elv forklarer noe av 
innkryssingsmønsteret	som	man	ser	i	figur	
6.4.2,	altså	at	jo	mer	rømt	fisk	i	en	elv,	jo	
mer innkryssing av oppdrettslaks i gjen-
nomsnitt. Men bildet er noe mer nyansert. 

Figur 6.4.1
Innblanding av oppdrettsfisk er undersøkt i 20 lakseelver langs norskekysten.

I noen elver har man sett store mengder 
rømt oppdrettslaks over lengre tid uten 
at estimert innkryssing har vært spesielt 
høy i forhold til andre elver med lignende 
observasjoner av rømt oppdrettslaks. Dette 
mener vi kan ha både biologiske og tek-

niske årsaker. Først vet man at grunnlaget 
for beregning av frekvens av rømt opp-
drettslaks på gyteplassene er noe variabelt 
i	kvalitet,	og	ofte	mangler	kunnskap	om	
en viktig parameter som kjønnsmodning 
hos rømt laks som fanges i elv. Videre er 
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antall	undersøkte	fisk	for	lavt	til	å	beregne	
innslaget	av	rømt	fisk	med	høy	presisjon	
i mange elver. 

I	tillegg	til	tekniske	utfordringer,	er	det	
biologiske forklaringer til den observerte 
variasjonen.	Man	ser	at	jo	mindre	villfisk	
som	er	til	stede,	jo	større	er	sannsynlighe-
ten for innkryssingen av rømt oppdretts-
laks. Opo og Vosso er to elver der det har 
vært	lite	villfisk	som	har	gytt	fra	tidlig	
på 90-tallet og utover. Dette sammenfalt 
med mye rømt oppdrettslaks i disse elvene. 
Selv om oppdrettslaks er en dårlig konkur-
rent på gyteplassene sammenliknet med 

 Figur 6.4.2
Innblanding av oppdrettsfisk er undersøkt i 20 lakseelver langs norskekysten.

vill	laks	(Fleming	m.fl.	1996),	er	sannsyn-
ligvis konkurransen mindre i elver med få 
villaks til stede på gyteplassene enn i elver 
med mange villaks. Dermed kan rømt opp-
drettslaks ha en relativt større gytesuksess 
i elver med lav tetthet av ville gytere. 
Dette mener vi er en viktig økologisk 
mekanisme som styrer mye av mønste-
ret av den innkryssing man ser. Samtidig 
viser	analysene	signifikant	innkrysning	i	
både	Vestre	Jakobselva	og	Etneelva,	som	
er to store populasjoner. Dette kan tyde 
på at vassdragets plassering i forhold til 
fjordmunning og vandringsruter også har 
innvirkning	(Vollset	m.fl.	2014).	Ellers	vil	

andre biologiske faktorer som tetthet av 
yngel i elven samt andre egenskaper hos 
de	ville	bestandene,	kunne	påvirke	den	
relative suksess hos rømt oppdrettslaks i 
den enkelte elv.  

Kan innkryssing av rømt oppdrettslaks 
predikeres?
Som	vist	i	Glover	m.fl.	(2013)	er	det	en	
viss sammenheng mellom gjennomsnitt-
lig	rømt	fisk	målt	som	årsprosent	i	perio-
den	1989–2009	(Diserud	m.fl.	2012)	og	
målt genetisk påvirkning. Samtidig er det 
påvist størst genetisk påvirkning i elver 
hvor bestandene av en eller annen årsak 

Figur 6.4.3
Utvikling av innblanding av 
rømt laks i 20 elver er ana-
lysert med logistisk regre-
sjon: logit(%innblanding, 
ABC)~log(midlere 
årsprosent, 1989-2009) + 
log(midlere årlig fangst i 
vekt, 1989-2009),  R2=0,51. 
For noen av elvene er det 
ikke oppgitt fangst i alle år 
i perioden. 
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 er redusert. Med dette som utgangspunkt 
har vi utført en statistisk analyse hvor vi 
ønsker å forklare genetisk innblanding med 
ABC-metoden	i	Glover	m.fl.	(2013)	med	
forklaringsvariable som gjennomsnittlig 
årsprosent	(Diserud	m.fl.	2012),	og	gjen-
nomsnittlig fangst  i perioden 1989–2009. 

Modellen viser at genetisk innblanding er 
klart	lavest	i	store	populasjoner,	antatt	at	
fangsten indikerer populasjonsstørrelsen 
(figur	6.4.3,	tabell	6.4.1).	Prediksjonen	har	
relativ lav presisjon (R2=51 % for fangst i 
vekt og R2=48	%	for	fangst	i	antall),	men	

Tabell 6.4.1
Prediksjon av % innblanding med 50 % konfidensintervall, estimert fra modellen logit(%innblanding, ABC)~log(årsprosent, 1989-2009) + 
log(midlere fangst i vekt, 1989-2009). 
  

klarer å fange hovedmønstrene i data. 
Siden estimatene for innblanding i elvene 
er målt over tidsrom som varierer i forhol-
det	til	perioden	1989–2009,	må	resultatene	
imidlertid tolkes med varsomhet.

I prinsippet kan en bruke parameteresti-
matene fra denne modellen til å predikere 
genetisk innblanding i elver hvor en har 
tilsvarende data for gjennomsnittlig års-
prosent for årene 1989–2009 (Diserud 
m.fl.	2012),	og	midlere	fangst	i	samme	
periode1.		Dette	er	vist	i	figur	6.4.4	for	95	
elver. 

Både målt genetisk innblanding i 20 lak-
seelver	(median=9,1	%),	predikert	inn-
blanding	i	de	samme	elvene	(median=9,7	
%),	 og	predikert	 innblanding	 i	 de	 95	
elvene	som	vist	til	over	(median=	13,2	
%),	viser	et	nivå	av	innblanding	som	er	
betydelig lavere enn modellerte andeler 
hybrider/forvillet	laks,	fra	Diserud	m.fl.	
(2012;2013). Estimatene kan ikke direkte 
sammenlignes,	men	tilsier	at	det	er	behov	
for	å	vurdere	tidligere	klassifiseringer.
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Figur 6.4.4
Fordeling av gjennomsnittlig 
årsprosent og predikert genetisk 
innblanding av oppdrettslaks i 95 
elver med opplysninger om både 
gjennomsnittlig årsprosent (Dise-
rud m.fl. 2012) og gjennomsnittlig 
fangst for årene 1989–2009. Medi-
anverdier er vist som sort punkt.  
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vARSLInGSInDIKAtoReR oG GRenSeveRDIeR foR 
RISIKo foR GenetISK påvIRKnInG 

6.5  

I ”Indikatorrapporten” (Taranger m.fl. 
2012) ble det foreslått å bruke andelen 
rømt laks (målt som enten høst- eller års-
prosent) som en varslingsindikator for 
risiko for genetisk endring i ville laksepo-
pulasjoner,	og	genetiske	metoder	som	veri-
fiseringsindikator	for	å	måle	den	faktiske	
innkryssingen og genetiske endringen i 
ulike	villakspopulasjoner	(Taranger	m.fl.	
2012). Vitenskapelig råd for laksefor-
valtning (VRL) kom også med forslag til 
grenseverdier for andel rømt laks i elvene 
i ”Kvalitetsnormer for laks – anbefalinger 
til	system	for	klassifisering	av	villaksbe-
stander” (Anon. 2011b) basert på ”årsan-
del” eller ”årsprosent” rømt laks i elvene.

Høsten 2012 fikk Havforskningsinsti-
tuttet og NINA i oppdrag fra Fiskeri- og 
kystdepartementet og Miljøverndepar-
tementet å vurdere og komme fram til 
omforente indikatorer både med hensyn 
til	antall	kategorier,	måleperiodens	leng-
de og de faktiske grenseverdiene når det 
gjaldt andel rømt laks i elvene. I tillegg 
ønsket departementene en vurdering om 
det var mest hensiktsmessig å benytte seg 
av årsprosent eller høstprosent når man 
gjør	disse	målingene,	dvs.	for	å	vurdere	
andelen rømt laks i elven opp mot grense-
verdier. I et fellesnotat fra NINA og Hav-
forskningsinstituttet som svar på denne 
henvendelsen,	konkluderes	det	med	tanke	
på omforente indikatorer og grenseverdier 
(brev av 23.11.12):

”I forbindelse med Miljøverndepartemen-
tets utvikling av kvalitetsnorm for villaks 
og Fiskeri- og kystdepartementets utvik-
ling av bærekraftsindikatorer for havbruk 
har det oppstått behov for samordning 
mellom forskningsinstitusjonene NINA og 
HI om enkelte detaljer i disse systemene. 
Spesielt gjelder dette grenseverdier for uli-
ke kategorier/risikoklasser for påvirkning 
av rømt oppdrettslaks på villaks. Forskere 
fra NINA og HI har på kort varsel diskutert 
de ulike systemene for kategorisering av 
laksebestander og indikatorer for påvirk-
ning av rømt oppdrettslaks. I forhold til 
spørsmålene fra departementene konklu-
derer vi på følgende måte:

•	 Antall	kategorier	for	påvirkning:	VRLs	
fire	klasser	for	påvirkning	og	HI/VIs	tre	

klasser for varsling kan omforenes ved 
at sistnevnte system inkluderer «ingen 
risiko» i klassen «lav risiko».

•	 Måleperiodens	lengde:	Ved	å	omformu-
lere HI/VIs varslingsindikator til å vars-
le «akutt risiko for genetisk endring» 
blir denne bedre skilt fra en tilstands-
vurdering,	og	måleperiodens	lengde	bør	
være kort for å være tiltaksrettet. VRLs 
styrken av påvirkning er i større grad en 
vurdering av endringer i påvirkningsfak-
toren	i	inneværende	laksegenerasjon,	og	
foreslås vurdert over 5 år.

•	 Grenseverdier:	For	vurderinger	av	på-
virkning basert på årsprosent foreslås 
fire	klasser	med

 < 1 % for ingen effekt / ingen risiko;
 1-4 % for liten effekt / lav risiko;
 4-10 % for moderat effekt / moderat risiko;
 > 10 % for stor effekt / høy risiko.
 Om ønskelig kan klassen lav eller ingen 

risiko brukes for < 4 %.
•	 Årsprosent	eller	høstprosent:	Årspro-

sent anses per i dag for å være en mer 
robust	estimator	enn	høstprosent,	og	kan	
omregnes til høstprosent (og omvendt) 
via publiserte metoder2. Årsprosenten 
gir et godt grunnlag for å varsle risiko 
for	genetisk	påvirkning,	men	gir	en	
upresis beskrivelse av genetiske end-
ringer som følge av innkryssing av rømt 
oppdrettslaks. Inntil videre er den imid-
lertid det eneste grunnlaget en har for 
tilstandsvurdering	i	de	fleste	elvene.

•	 NINA	og	HI	er	enige	om	at	det	er	grunn-
leggende for det videre arbeidet å få på 
plass en genetisk karakterisering av alle 
de viktigste laksebestandene med sikte 
på å gi en god beskrivelse av bestands-
status i forhold til genetisk integritet. Det 
vil gi et godt grunnlag for å avstemme 
grenseverdier både for genetisk beregnet 
tilstand og for videre påvirkning av den 
genetiske tilstanden.

•	 Datagrunnlaget	som	ligger	til	grunn	
for å vurdere risiko for akutt påvirk-
ning og tilstand når det gjelder genetisk 
integritet er mangelfullt. Det er behov 
for å forbedre innsamling av data gjen-
nom et kvalitetssikret program og at en 
øker antall elver som inngår i undersø-
kelsene. NINA og HI anbefaler at det 
gjennomføres en bred prosess hvor den 
samlede kompetansen på fagfeltet i Nor-

ge utnyttes for å designe et omforent og 
kostnadseffektivt overvåkingsprogram. 
Komplementær kompetanse i institut-
tene er nødvendig for å utvikle et slikt 
program,	og	erfaringer,	prosedyrer,	det	
lokale kontaktnettet og kunnskap om 
vassdragene i det eksisterende program-
met er et viktig utgangspunkt for et nytt 
program”.

Som en konsekvens av denne utredningen 
har Havforskningsinstituttet siden 2012 
brukt de omforente grenseverdiene for 
varsling av risiko for genetisk påvirkning 
basert på årsprosent (omregnet fra høst-
prosent	og	sportsfiske)	i	risikovurdering	
av andel rømt laks i elvene:

•				årsprosent	<	4	%	—	for	ingen	eller	lav	
risiko for genetisk påvirkning

•			årsprosent	4–10	%		—	moderat	risiko	
for genetisk påvirkning

•			årsprosent	>	10	%	—	høy	risiko	for	
genetisk påvirkning

Det har ikke vært gjennomført en tilsva-
rende konsensusprosess for genetisk veri-
fisering.	Forslag	til	grenseverdier	har	vært	
foreslått både i indikatorrapporten (Taran-
ger	m.fl.	2012)	og	fra	Vitenskapelig	råd	for	
lakseforvaltning (Anon. 2012).

I henhold til den nylig vedtatte ”Kvalitets-
norm for ville bestander av atlantisk laks” 
skal genetisk integritet bestemmes med 
genetiske	metoder,	og	inndeling	i	klasser	
inntil videre bør baseres på kvalitative 
kategoriinndelinger heller enn kvantita-
tive grenseverdier. Et forslag til kvalitativ 
kategoriinndeling	ble	gitt	i	Taranger	m.fl.	
(2013),	og	en	modifisert	utgave	av	denne	
er tatt inn i ”Kvalitetsnormen”: ”--- god 
eller svært god status kan nås når ingen 
genetiske	endringer	er	observert,	og	ingen	
av de genetiske parametrene viser tydelig 
forandring	over	tid.	Svake,	moderate	og	
store	genetiske	endringer	klassifiseres	i	
hhv.	kategoriene	moderat,	dårlig	og	svært	
dårlig”.

Miljømyndighetene har ansvar for gene-
tisk	verifisering	og	i	henhold	til	”Kvalitets-
normen” skal NINA og HI samarbeide om 
metodeutvikling	og	klassifisering	av	det	
enkelte vassdrag. 

2 Diserud	m.fl.	(2010)	har	laget	følgende	generelle	formler	som	regner	om	mellom	årsandel	og	henholdsvis	sommerandel	og	høstandel	i	norske	elver	
(nærmere diskutert under kap. 6.8):
arcsin(√(årsandel)	=	0,116	+	0,888	x	arcsin(√(sommerandel))
arcsin(√(årsandel)=	0,044	+	0,699	x	arcsin(√(høstandel))
(Diserud	m.fl.	2010)	
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vARSLInGSInDIKAtoReR oG GRenSeveRDIeR foR 
RISIKo foR GenetISK påvIRKnInG 

RISIKo foR GenetISK påvIRKnInG MåLt MeD 
vARSLInGSInDIKAtoReR I ULIKe vASSDRAG oG ReGIoneR

6.6 

trender innblanding i høstundersøkel-
sene i elv 2006–2012
Innledningsvis ser vi på utvikling av inn-
blanding	av	rømt	fisk	i	høstundersøkel-
sene. Det tilgjengelige datamaterialet for 
å undersøke trender i innblanding av rømt 
fisk	i	høstundersøkelsene	(Fiske	2013)	set-
ter begrensninger for en detaljert og sikker 
analyse	(Skilbrei	m.fl.	2011).	Med	disse	
forbeholdene har vi likevel beregnet mid-
lere	innslag	av	rømt	fisk,	for	hele	landet	
(figur	6.6.1	og	6.6.2)	og	per	fylke	(figur	
6.6.3),	samt	analysert	utviklingen	i	perio-
den 2006–2012 med en logistisk regresjon. 

Gjennomsnittlig	innslag	av	rømt	fisk	for	alle	
undersøkte	elver	har	variert	mellom	11,7	
og	16,1	%	(tilsvarer	en	beregnet	årsprosent	
mellom	8,0	til	10,7	%)	med	en	svak	syn-
kende	trend,	men	trenden	er	ikke	signifikant	
over	tid	(figur	6.6.1).	En	kan	således	ikke	
konkludere	med	at	innslaget	av	rømt	fisk	
verken	har	økt	eller	minket	signifikant	på	
landsbasis i denne tidsperioden. Samtidig 
finnes	det	stor	variasjon	mellom	elver,	deri-
blant mellom elver i og utenfor nasjonale 
laksevassdrag (NLV). Trenden i innslag av 
rømt laks er minkende for NLV og økende 
for	ikke-NLV;	trendene	er	svake,	men	sta-
tistisk	signifikante	(figur	6.6.2).	Forskjellen	
mellom trender i NLV og ikke-NLV skyldes 
hovedsakelig et lavt innslag av rømt laks i 
NLV og høyt innslag i ikke-NLV i 2012. 
Det er store variasjoner mellom år og det 
er for tidlig å konkludere om forskjellen 
mellom NLV og ikke-NLV er varig.

Det generelle inntrykket av at nasjonale 
laksevassdrag har lavere andel oppdretts-
laks enn andre vassdrag ble bekreftet i 
midtveisvurderingen av nasjonale lakse-
vassdrag og nasjonale laksefjorder (Fiske 
m.fl.	2013).	Den	poengterer	i	tillegg	at	det	
også er lavere andel rømt oppdrettslaks i 
vassdrag	som	ikke	er	nasjonale	vassdrag,	
men	som	ligger	i	nasjonale	laksefjorder,	
i forhold til vassdrag som ligger utenfor 
disse beskyttelsessonene.

På	fylkesnivå	finner	en	store	variasjoner,	
med	signifikant	økning	i	innblanding	av	
rømt	fisk	i	Østfold	(kun	én	elv),	Hordaland,	
Nord-Trøndelag,	Troms,	og	Finnmark,	og	
signifikant	reduksjon	i	Rogaland,	Sogn	og	
Fjordane,	og	Møre	og	Romsdal	(figur	6.6.3).	
Sammenliknet med resultatene i forrige 
rapport	finner	vi	flere	fylker	med	positive	
trender og færre med negative trender. De 
positive trendene i Østfold og Nord-Trøn-
delag	er	nye,	men	svake	(Nord-Trøndelag),	
eller basert på kun meget begrenset mate-
riale (Østfold). Den nedgående trenden i 
Sør-Trøndelag er nå forsvunnet.

Figur 6.6.1
Gjennomsnittlig % rømt oppdrettslaks (◊) i høstundersøkelsene for årene 2006–2012 for 
totalt 61 elver (Fiske 2013), vist for hele Norge (elver med kun én observasjon er ikke inklu-
dert). Utvikling av innslag av rømt laks i perioden 2006–2012 er også analysert med logistisk 
regresjon: glmer(cbind(#Rømt,#Vill)~år+(1|elv)+(1|fylke), family=binomial) (programmert i R). 
Prediksjoner basert på modell er vist med heltrukket linje (ikke signifikant trend).
 

Figur 6.6.2
Andel rømt oppdrettslaks i høstundersøkelsene for årene 2006–2012 for totalt 61 elver, 
fra Fiske (2013): Elvene er skilt i nasjonale laksevassdrag (NLV, sort) og i elver som ikke er 
nasjonale laksevassdrag (grått). Utvikling av innslag av rømt laks i perioden 2006–2012 er 
også analysert med logistisk regresjon: glmer(cbind(#Rømt,#Vill)~NLV*år+(1|elv)+(1|fylke), 
family=binomial) (programmert i R). Prediksjoner basert på modell viser en svak, men signifi-
kant økende trend for ikke-NLV og en svak, men signifikant minkende trend for NLV.
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Figur 6.6.3
Gjennomsnittlig % rømt oppdrettslaks (◊) i høstundersøkelsene for årene 2006–2012 for totalt 61 elver (Fiske 2013), vist per 
fylke. n = antall elver. Utvikling av innslag av rømt laks for årene 2006 til 2012 er også analysert med logistisk regresjon for hvert 
fylke: glmer(cbind(#Rømt,#Vill)~år+(1|elv) ,family=binomial) (fylker med minst to elver) eller glm(cbind(#Rømt,#Vill)~år,family=
binomial) (fylker med kun en elv) (programmert i R). Prediksjoner basert på modell er vist med heltrukket linje (signifikant trend 
er vist som tykk linje).
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Innblanding av rømt fisk i høstundersø-
kelsene 2010–2012
For elver som inngikk i høstundersøkel-
sene (Fiske 2013) og med data fra to av 
årene	i	perioden	2010–2012,	kom	13	(38,2	
%),	11	(32,4	%)	og	10	(29,4	%)	elver	i	

kategoriene	lav,	moderat	og	høy	sann-
synlighet for å være genetisk påvirket av 
rømt	oppdrettsfisk	(figur	6.6.4).	Det	er	en	
nedgang	i	elver	i	den	dårligste	kategorien,	
men	resultatene	er	ikke	signifikant	for-
skjellig (Chi2=1.42,	p=0,49)	fra	perioden	

2009–2011	hvor	henholdsvis	13	(36,1	%),	
8	(22,2	%)	og	15	(41,7	%)	av	elvene	kom	i	
kategoriene	lav,	moderat	og	høy	sannsyn-
lighet for å være genetisk påvirket av rømt 
oppdrettsfisk	(figur	6.6.4).	

A)

B)

Figur 6.6.4
Kategorisering basert på gjennomsnittlig % rømt oppdrettslaks i høstundersøkelsene omregnet til årsprosent i perioden a: 2010–2012 
for totalt 34 elver med data for minst to av de tre årene i perioden (Fiske 2013), b: 2009–2011 for totalt 36 elver med data for minst to 
av de tre årene i perioden (Fiske 2012). Elvene er kategorisert basert på for ”lav” (grønn: beregnet årsprosent <4 %), ”moderat” (gul: 
beregnet årsprosent 4–10 %) og ”høy” sannsynlighet for genetisk påvirkning (rød: beregnet årsprosent >10 %).  

For	flere	av	elvene	som	inngår	i	høstun-
dersøkelsene er det også samlet inn data 
fra	sportsfiske.	I	tabell	6.6.1	er	elver	med	
data	fra	sportsfiske	for	minimum	to	år	for	
perioden 2010–2012 vist og karakterisert 

etter risiko for genetisk påvirkning etter 
omregning til årsprosent. Det er en lineær 
sammenheng mellom årsprosent beregnet 
fra henholdsvis høstundersøkelsene og fra 
sportsfiske,	men	denne	er	svak	(R2=0,23),	

og for mange av elvene er det store sprik 
mellom	de	to	estimatene	(figur	6.6.5).	Se	
kap 6.8 for en nærmere diskusjon.
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Figur 6.6.5
Sammenheng (R2=0,23) mellom % rømt 
oppdrettslaks i høstundersøkelsene og 
fra sportsfiskefiske, omregnet til års-
prosent for perioden 2010–2012 (tabell 
6.6.1).
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fAnGStteKnoLoGI foR oveRvåKInG oG 
UttAK Av RøMt LAKS I vASSDRAG

6.7  

I mange vassdrag blir det lagt ned en stor 
innsats	fra	frivillige,	lokale	fiskerettsha-
vere og elveeiere for å prøve å få den rømte 
laksen ut av gyteområdene. Man har tes-
tet	ut	kilenøter	i	ulike	varianter,	garn	og	
harpun,	i	tillegg	til	det	pågående	stangfis-
ket i vassdragene som dels er rettet mot 
rømt	laks	og	fangstkammer	i	fisketrapper	
(Næsje	m.fl.	2013).	Det	er	ulemper	knyttet	
til	de	fleste	metodene,	og	arbeidet	under	
høstflom	reiser	spørsmål	om	HMS,	risiko	
og ansvarsforhold.

Mens det i Norge har vært lite fokus på 
teknologiutvikling	på	dette	området,	har	
det i USA foregått interessant utvikling av 
teknologi for innfanging av oppvandrende 
laksefisk	i	vassdrag.	Flere	ulike	system	er	
i	bruk	for	å	registrere	mengde	gytefisk,	
overleving	fra	smolt	til	gyting,	alders-	og	
kjønnsfordeling,	individstørrelse,	streifing	
og presisjon i heimvandring. Resistance 
board weir-systemet produsert av Cramer 
Fish	Science,	er	et	portabelt,	lett	system	
basert	på	flyterister,	og	har	vært	i	drift	i	25	
år i USA. Fangstsystemet har vært brukt av 
fiskeri-	og	miljøforvaltingen	i	bl.a.	Califor-

nia,	Oregon,	Alaska	og	Canada,	men	har	
til nå ikke vært testet i Norge. 

I 2013 ble den nordamerikanske lakse-
fellen	Resistance	Board	Weir	installert	i	
Etnevassdraget,	med	midler	fra	havbruks-
næringen,	i	samarbeid	og	med	støtte	fra	
forvaltning og det lokale elveeierlaget. 

Havforskningsinstituttet har hatt ansvar for 
å	teste	ut	fellen,	og	la	ned	betydelige	res-
surser i 2013. Formålet med prosjektet er å:

•	 teste	fellekonseptets	evne	til	å	hindre	
oppgang av rømt laks 

•	 fremskaffe	presise	data	på	mengde,	
størrelse,	aldersfordeling	og	kjønns-
modning	på	rømt	laks,	vill	laks	og	sjø-
aure 

•	 fremskaffe	en	oversikt	over	det	sann-
synlige antall ulike grupper rømt laks 
som vandrer opp i vassdraget

Fire	dager	etter	at	fellen	var	plassert,	økte	
vannføringen fra 4 til 55 m3 per sekund. 
Dette ble en ilddåp som utstyret bestod 
med glans.

Fangsteffektiviteten generelt og fellen sin 
evne til å stoppe rømt oppdrettslaks er to 
av kjernepunktene i prosjektet. Fangstef-
fektiviteten ble målt med to ulike metoder. 
Siden	all	fisk	håndtert	på	fellen	ble	påført	
et	lite,	men	synlig	kutt	ytterst	på	fettfinnen,	
vil registrering av ”merket” og ”umerket” 
fisk	oppstrøms	fellen	gi	et	estimat	på	hvor	
stor andel av villaksen som ble registrert i 
fellen og tilsvarende hvor stor andel som 
lurte seg forbi. Foreløpige registreringer 
fra	sportsfisket	viste	at	av	133	rapporter,	
var 117 (88 %) merket (tabell 6.7.1). Siden 
det	også	ble	gjennomført	gytefisktelling	
senere på høsten 2013 i samarbeid med 
Uni-Miljø,	gav	også	dette	anledning	til	
å	registrere	”merket”	og	”umerket”	fisk.	
Resultatene basert på foreløpige rappor-
ter,	men	et	godt	utvalg,	viser	godt	sam-
svar mellom de to metodene. Det var nært 
samsvar mellom tallet på registrerte laks i 
fellen	og	gytefisktellingene.	Gytefisktel-
lingen i 2013 registrerte kun 7 rømlinger 
oppstrøms fellen. Det betyr at fellen har 
sortert ut 78 av 85 (92 %) rømlinger basert 
på ytre kjennetegn.

Figur 6.7.1
Konseptet bygger på et flyteristsystem forankret i elvebunnen i den ene enden og skråstilt med strømretningen, slik at ristene er mest mulig 
selvrensende. Ristene er påmontert en ”flaps” som gir ekstra oppdrift. Jo raskere vanntrøm, jo mer løft. Systemet krever ikke tunge betong-
konstruksjoner. Til høyre på bildet ses fangstkammeret.
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Figur 6.7.2
Fellen var i drift fra 12. april til 24. november 
2013. Gjennom en total driftsperiode på 
rundt 200 døgn, var det syv perioder på til 
sammen 25 døgn (12 %) med redusert effek-
tivitet av ulike årsaker.

Figur 6.7.3
Oppvandring av vill og rømt laks i fellen 
per uke fra uke 22 (27. juni) til uke 37 (15. 
september) 2013. Andel rømt laks varierer 
sterkt fra uke til uke og øker utover seson-
gen, noe som demonstrerer betydningen for 
representative prøveuttak i overvåking av 
rømt oppdrettslaks i vassdrag. 

Resistance	Board	Weir-konstruksjonen	er	
robust	og	fleksibel	og	klarer	belastninger	
under	flom	i	Etnevassdraget	opp	mot	90	m3 
per sekund. Systemet ser ut til å fungere 
like bra for atlantisk laks og sjøaure som 
for stillehavslaks. Resultatene fra første 
driftssesong	er	positive,	rundt	90	%	av	
rømt oppdrettslaks som vandret opp til fel-

Registrering Villaks Villaks Oppdrettslaks (%)

Umerket Merket % Merket

Sportsfiske 16 117 88

Gytefisktelling 59 303 84 7 (8)

Fellen 78 (92)

Figur 6.7.1
Registrering av merket og umerket villaks under sportsfiske og ved gytefisktellingen viser at første driftsår ble henholdsvis 88 og 84 % av 
oppvandrende villaks fanget i fellen. Registrering av rømt laks ved gytefisktelling viser at av 85 rømlinger ble 78 (92 %) eliminert i fellen basert 
på ytre kjennetegn. 

len	ble	identifisert	og	sortert	ut.	Selv	i	før-
ste driftsår med en del uforutsette forhold 
som	ikke	skyldtes	fellen,	var	fangsteffekti-
viteten på villaks rundt 85 %. Systemet vil 
kunne være interessant i andre vassdrag av 
middels størrelse. Det er imidlertid rom for 
modifisering	og	tilpassing	av	konseptet.	
Dette forutsetter økonomiske ressurser til 

utvikling av selve fangstkonseptet og til-
hørende utstyr. Slike fangstfeller vil kunne 
være midlertidige avbøtende tiltak som 
kan redusere innkryssingen i påvente av 
mer langsiktige tiltak i næringen.
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I denne rapporten er det blitt brukt ulike 
datasett (tabell 6.6.1) for å estimere inn-
slaget av rømt laks i elvene som varslings-
indikator for genetisk påvirkning. Det er 
enten fangst av laks i elven om høsten 
eller innslaget av rømt oppdrettslaks i 
sportsfiske etter laks gjennom fiskese-
songen som er blitt brukt til å beregne en 
såkalt årsprosent3. Formelen som brukes 
(Diserud	m.fl.	2010)	er	konstruert	slik	at	
årsprosent rømt oppdrettslaks blir høyere 
enn	prosent	oppdrettslaks	i	sportsfisket,	
og	lavere	enn	andelen	i	høstfisket	hvis	det	
brukes som utgangspunkt. Dette skyldes 
at formelen tar hensyn til at innslaget av 
rømt oppdrettslaks er normalt lavere gjen-
nom	sportsfiskesesongen	enn	om	høsten,	
samtidig som det er antatt at prøver tatt 
om høsten ofte tenderer til å overestimere 
andelen rømt laks. 

Hovedgrunnene til dette er at rømt opp-
drettslaks ofte vandrer seinere opp i elven 
enn	villfisken	eller	har	rømt	etter	fiskese-
songen,	og	at	det	er	mistanke	om	at	fang-
barheten til seint oppvandret oppdrettslaks 
kan	være	høyere	i	forhold	til	villfisk	som	
har stått lengre i elven. I tillegg kan rømt 
og	vill	laks	være	ulikt	fordelt	i	elven,	for	
eksempel fordi rømt laks oftere samles opp 
nedenfor oppvandringshindre. En viktig 
motivasjon	for	å	bruke	sportsfiskedata	for	
å estimere innslaget av rømt laks i elven 
om høsten er at slike data er mye lettere 
tilgjengelig	fra	mange	elver,	i	motsetning	
til høstundersøkelser som er mer begrenset 
både når det gjelder antall elver og antall 
laks kontrollert. 

KUnnSKApSHULL oG BeHov foR øKt oveRvåKInG6.8  

I en del tilfeller ser vi at årsprosenten som 
er regnet ut fra høstundersøkelser sam-
svarer bra med tilsvarende regnestykke 
som	tar	utgangspunkt	i	sportsfiskedata	fra	
samme	elv,	mens	avviket	mellom	estima-
tene	er	større	for	andre	elver	(tabell	6.6.1,	
figur	6.6.4).	Et	godt	eksempel	på	dette	er	
Suldalslågen,	der	innslaget	av	rømt	opp-
drettslaks	i	sportsfisket	faktisk	er	betyde-
lig høyere enn det er på gyteplassene om 
høsten. Forklaringen her er nok at mye 
av oppdrettslaksen fanges i nedre del av 
elven,	mens	villfisken	i	større	grad	enn	den	
fremmede	fisken	kommer	seg	forbi	fos-
sene og opp til gyteplassene langt oppe i 
elven. Dette eksempelet illustrerer således 
hvor stor betydning lokale forhold kan ha 
for estimatene av innslaget av rømt opp-
drettslaks og dens betydning for villaksen. 

Behov for økt overvåking
Det er et generelt behov for å øke innsat-
sen for å utvide og forbedre overvåkin-
gen	av	rømt	laks,	spesielt	når	det	gjelder	
å ta høyde for effektene av lokale forhold 
og fordeling av fangster innenfor elven 
samt å øke antall elver med kvalitetssi-
krete	data	(Skilbrei	m.fl.	2011).	Dette	vil	i	
første omgang kunne forbedre estimatene 
for	innslaget	av	rømt	laks,	og	vil	videre	
legge et bedre grunnlag for innsamling av 
representative prøver til bruk for genetiske 
analyser av tilstanden i elvene. 

De senere årene har det vært gjennomført 
en rekke registreringsprosjekt basert på 
forskjellige	metoder,	som	for	eksempel	
drivtelling av vill og rømt laks i vassdrag 

og uttak av rømt laks fra gytebestander 
med	kilenøter	i	sjø,	garn	eller	harpunering	
i	elv,	og	prøvetaking	i	sportsfiskesesongen.	
Bl.a. har Havbruksnæringens miljøfond 
(http://fhl.no/kategori/avdelinger/miljo/
miljoloftet/)	finansiert	telling	og	utfisking	
i en rekke elver. Rådgivende Biologer AS 
(Urdal	&	Sægrov	2013),	Uni	Miljø	(Leh-
mann	m.fl.	2013)	og	NINA	(Diserud	m.fl.	
2013) har vært sentrale aktører i det prak-
tiske arbeidet i elvene. 

Undersøkelsene har imidlertid benyttet 
ulike metoder og med ulik grad av kvali-
tetssikring. Inntil denne innsamlingen er 
kvalitetssikret og samordnet har Havfors-
kningsinstituttet tatt utgangspunkt i elvene 
hvor en har data fra høstundersøkelsene 
(Fiske	2013),	og	supplert	denne	med	data	
fra	sportsfiske.	Et	arbeid	med	å	samordne	
data	på	innsamling	av	rømt	fisk	ble	initi-
ert	i	2013,	og	vil	bli	videreført	i	2014	av	
Fiskeridirektoratet og Havforskningsin-
stituttet i samarbeid med NINA og andre. 

Tilstanden med hensyn til genetisk integri-
tet	skal	verifiseres	med	genetiske	metoder	
i henhold til den nylig vedtatte ”Kvali-
tetsnorm for ville bestander av atlantisk 
laks”. Arbeidet vil bli ledet av Miljødirek-
toratet,	og	NINA	og	Havforskningsinsti-
tuttet skal samarbeide om metodeutvikling 
og	klassifisering	av	det	enkelte	vassdrag	
(se også kap. 6.5).

3	Årsprosent	er	et	mål	for	innblanding	av	rømt	fisk	i	en	
bestand	som	både	tar	hensyn	til	innblanding	av	rømt	fisk	
i	sportsfiske	og	i	gytebestanden	om	høsten.
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•	 Risikoen	for	at	en	rømt	laks	overlever	
fram til kjønnsmodning og vandrer 
opp	i	elv	er	høyest	hvis	fisken	rømmer	
som smolt eller det samme året den blir 
kjønnsmoden,	og	lav	for	høstsmolt	som	
rømmer og umoden laks som ikke blir 
kjønnsmoden før tidligst neste år.

•	 Nye	estimater	antyder	at	faktisk	røm-
ming	er	flere	ganger	høyere	enn	rap-
portert rømming. 

•	 Innblanding	av	rømt	fisk	som	inngår	i	
høstundersøkelsene har variert i gjen-
nomsnitt	mellom	11,7	og	16,1	%	(til-
svarende	årsprosent	:	8,0	til	10,7	%)	
og	har	ikke	vist	signifikante	endringer	
over tid i perioden 2006–2012. Det er 
stor	variasjon	mellom	elver,	deriblant	
mellom elver som omfattes av ord-
ningen med nasjonale laksevassdrag 
(NLV) eller ikke. Trenden i innslag 
av rømt laks er minkende for NLV 
og økende for ikke-NLV; trendene er 
svake,	men	signifikante.

•	 For	elver	som	inngikk	i	høstundersø-
kelsen og med data fra to av årene i 
perioden	2010–2012	kom	13,	11	og	
10	elver	i	kategoriene	lav,	moderat	og	
høy sannsynlighet for å være genetisk 
påvirket	av	rømt	oppdrettsfisk.	I	for-
hold til fjorårets rapport er det en ned-
gang	i	elver	i	den	dårligste	kategorien,	
men	endringen	er	ikke	signifikant.

•	 For	flere	av	elvene	er	det	til	dels	store	
sprik mellom sannsynlighet for gene-
tisk påvirkning basert på data fra 
høstundersøkelsene	og	fra	sportsfiske	
regnet som årsprosent.

•	 Undersøkelse	av	genetisk	stabilitet	i	
20 elver viser at årsprosent og midlere 
fangstsstørrelse er viktige forklarings-
faktorer for målt genetisk påvirkning. 
De minste bestandene ser ut å være 
mest sårbare for innblanding av rømt 
laks. Større bestander kan også være 
sårbare dersom andre viktige faktorer 
som lokalisering spiller inn.

•	 I	fem	av	20	undersøkte	populasjoner	
fant	en	genetiske	endringer,	med		de	
største		endringene	i	Loneelva,	Vosso	
og Opo der innkryssingen varierer fra 
30,7	til	47,4	%.	Totalt	varierte	innkrys-
ningen	fra	2,2	%	til	47,4	%,	med	en	
median	på	9,1	%.	Foreløpige	analyser	
tyder på at faktisk innkryssing er lavere 
enn tidligere antatt.

•	 Arbeid	med	å	samordne	overvåking	av	
rømt	fisk	ble	initiert	i	2013,	og	vil	bli	
videreført i 2014 av Fiskeridirektoratet 
og Havforskningsinstituttet i samarbeid 
med NINA og andre aktører.

•	 Miljødirektoratet	har	ansvar	for	til-
standsvurdering	av	bestandene,	her-
under genetisk integritet. NINA og 
Havforskningsinstituttet skal samar-
beide	om	metodeutvikling	og	klassifi-
sering av det enkelte vassdrag.
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BAKGRUnn7.1  

Utslipp av oppløst og partikulært organisk 
stoff og uorganiske næringssalter er ikke 
til å unngå med dagens åpne merdoppdrett. 
I lukkede systemer er det mulig å fjerne 
storparten	av	det	partikulære	stoffet,	men	
det er ikke praktisk mulig å fjerne de opp-
løste	forbindelsene	(Braaten	m.fl.	2010).	
Overgang til fettrike fôrtyper med høyere 
næringsinnhold og bedre fôringsteknikk 
har redusert mengden utslipp per mengde 
fisk	produsert,	men	ytterligere	reduksjon	
kan trolig ikke forventes. En stadig økning 
i terrestrisk plantemateriale og oljer i fôret 
kan endre de kjente nedbrytningsproses-
sene av organisk materiale fra produksjo-
nen,	ved	at	disse	substansene	inneholder	
høyere	andel	av	plantefiber	og	tungløse-
lige karbohydrater enn marint råstoff. Vi 
har foreløpig liten kunnskap om hvordan 

disse substansene tas opp og brytes ned i 
de marine næringskjedene. 

Primærproduksjonen på kysten og i fjor-
dene	i	Norge	er	relativt	lav,	og	den	bio-
logiske produksjonen på dype bunner 
er begrenset av næringsmangel. Ekstra 
tilførsler av organisk stoff fra oppdretts-
anlegg vil derfor stimulere produksjonen 
med økt mengde bunndyr og økt omset-
ning.	Det	er	godt	dokumentert	at	villfisk	
trekkes	til	oppdrettsanleggene	(Carss	1990,	
Dempster	m.fl.	2002,	2009),	og	bruk	av	
sporstoffer som fettsyrer og stabile isoto-
per viser at avfallet fra anleggene spises 
av	bunndyr	og	fisk	(Skog	m.fl.	2003,	Viz-
zini	og	Mazzola	2004,	Dolenec	m.fl.	2007,	
Olsen	m.fl.	2009).	Vi	vet	imidlertid	lite	om	
hvordan materialet fordeler seg i de marine 

næringskjedene – og om det øker mengden 
av økonomisk utnyttbare arter.

Utslippene fra merdanlegg består av ulike 
oppløste og partikulære stoffer. Den orga-
niske belastningen fra anleggene skyldes 
oppløste og partikulære organiske forbin-
delser samt uorganiske næringssalter som 
kan	gi	økt	algevekst,	og	dermed	økt	mulig-
het for sedimentering av organisk mate-
riale.	Stoffene	spres	forskjellig,	det	dannes	
en sone rundt anlegget som kan være påvir-
ket i større eller mindre grad av utslipp fra 
anlegget. Vi skiller i det følgende mellom 
påvirkningssone der man har en tydelig 
biologisk påvirkning fra anlegget og den 
regionale	sone	der	man	skal	finne	en	upå-
virket miljøkvalitet. 

UtSLIpp fRA MAtfISKAnLeGG7.2  

Hvor mye som slippes ut av næringssalter 
fra	matfiskanlegg	er	et	omdiskutert	tema	
og	det	finnes	ulike	modeller	for	å	beregne	
mengden av utslipp. Fiskeri- og kystdepar-
tementet og Miljøverndepartementet ned-
satte i 2011 en ekspertgruppe for å vurdere 
eutrofisituasjonen	på	norskekysten	med	
særlig fokus på Boknafjorden og Hardan-
gerfjorden (Anon 2011). De beregnet utslip-
pene	av	nitrogen	og	fosfor	fra	fiskeoppdrett	
med	tre	metoder,	med	en	modell	utviklet	av	
Yngvar	Olsen,	NTNU,	Ancylus-modellen	
utviklet	av	Anders	Stigebrandt,	Göteborg	
universitet og med Teotil-modellen utviklet 
av NIVA (tabell 7.1).

De totale utslippene av næringssalter fra 
lakseproduksjonen blir noe ulike ved bruk 
av de tre metodene. Forskjellene skyldes 
ulikheter i forutsetninger og inngangsdata. 
Teotil baserer seg på en massebalanse mel-
lom nitrogen og fosfor i tilført fôr sett i 
forhold	til	innhold	i	produsert	fisk	(slaktet	

eller	selvdød	fisk).	Denne	modellen	bereg-
ner ikke fraksjonen av løste forbindelser 
men kun den totale mengden av nitrogen- 
og fosforforbindelser. Mengden løste for-
bindelser viser store forskjeller beregnet 
med ”Olsen-metoden” og Ancylus-model-
len. Dette skyldes i første rekke ulike 
metoder for beregning av assimilasjon av 
fôr og beregningen av fôrspill. Bergheim 
og Braaten (2007) angir Ancylus-model-
len som den mest realistiske modellen for 
beregning	av	utslipp	fra	matfiskanlegg.	Vi	
kommer i det følgende til å bruke denne 
modellen,	men	anbefaler	en	gjennomgang	
av de ulike modellene kombinert med 
praktiske forsøk for å gi korrekte estimat. 

Basert på en lakseproduksjon på 1 300 000 
tonn i 2012 (Fiskeridirektoratet) vil de 
totale utslippene av nitrogen og fosfor fra 
oppdrett av laks i Norge være henholdsvis 
44 000 og 7000 tonn i året beregnet med 
Ancylus-modellen og noe høyere med de 

Tabell 7.1
Sammenligning av tre metoder (Ancylus-, Teotil- og Olsen-modellen) for å beregne tilførsler av nitrogen og fosfor fra fiskeoppdrett i Hardanger-
fjorden (inklusiv Stokksundet og Langenuen). Alle tall er oppgitt i tonn (modifisert fra Anon. 2011).

andre modellene. De totale utslippene av 
partikulært materiale fra norske anlegg 
var	anslagsvis	160	000	tonn	årlig	i	2011,	
hvorav litt mer enn halvparten vil være 
karbonforbindelser (Kutti 2008). Oppløst 
nitrogen	og	fosfor	slippes	ut	fra	matfisk-
anlegg som uorganiske forbindelser dan-
net	ved	fiskens	metabolisme.	Vi	har	basert	
beregningene på dagens fettrike laksefôr 
og	Ancylus-modellen,	og	fokuserer	på	løs-
te forbindelser som er direkte tilgjengelig 
for algeproduksjon. Beregningen basert 
på Ancylus-modellen viser at det per i dag 
slippes	ut	om	lag	10,3	kg	løst	nitrogen	i	
form	av	ammonium	(NH3)	og	1,7	kg	løst	
fosfor	per	tonn	produsert	fisk	(PO42-).	
Det vil anslagsvis tilføre 14 000 tonn løste 
nitrogenforbindelser og 2200 tonn løst fos-
for til norske kystområder årlig (2012). I 
områdene nord for Jæren (Rogaland) står 
oppdrettsnæringen i hovedsak for de stør-
ste menneskeskapte utslippene av nærings-
salter og organisk stoff til norskekysten. 

Modell Produsert 
fisk

Løst 
nitrogen

Partikulært 
nitrogen

Sum 
nitrogen

Løst fosfor Partikulært 
fosfor

Sum 
fosfor

Ancylus 74764 770 1756 2526 127 280 407
TEOTIL1 74764 2868 532
“Olsen” 74764 2484 923 3407 270 420 690

1Her	foreligger	kun	et	tall	for	produsert	fiskemengde	og	det	må	da	antas	en	fôrfaktor.	Det	er	brukt	1,15	som	anses	som	representativt.	
Ifølge	Miljødirektoratets	innsamling	av	innholdsdata	på	norsk	fiskefôr	er	det	her	benyttet	5,91	%	N	og	1,01	%	P	i	fôret.
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UtSLIpp fRA MAtfISKAnLeGG

SpReDnInG I MILjøet7.3  

7.3.1  Løste forbindelser – næringssalter

Når	fisk	produseres	i	åpne	merdanlegg	
slippes det ut næringssalter direkte til 
miljøet. Disse omfatter hovedsakelig 
nitrogen	(nitrat,	nitritt	og	ammonium)	og	
fosfor (fosfat) i form av løste uorganiske 
forbindelser	som	dannes	under	fiskens	
metabolisme og skilles ut via gjeller og 
nyrer. De løste forbindelsene som slippes 
ut fra anlegget vil spre seg i strømretnin-
gen i den grunne sonen rundt anleggene 
og	fortynnes	relativt	raskt	i	vannmassene,	
men	under	fôring	av	fisken	representerer	
de stadige pulser av lett omsettelige nitro-
genforbindelser (i hovedsak ammonium) 
nær anleggene. 

Sanderson	m.fl.	(2008)	fant	forhøyede	
ammoniumverdier i en sone på 400–500 
meter	rundt	små	anlegg	(<	400	tonn	fisk),	
og i Hardangerfjorden har vi målt tilsva-
rende verdier på 2–8 µmol/l ammonium i 
nærsonen (inntil 400 m avstand) til mid-
dels	store	anlegg	(ca.	3000	tonn	fisk;	HI	
upubliserte data). Hvor langt disse pul-
sene med forhøyede næringssaltverdier 
strekker	seg,	vil	variere	med	lokale	forhold	
(vannutskiftning,	strømforhold)	og	bio-
massen	av	fisk	i	anleggene.	

Utslippsmengde	fra	fiskeproduksjonen	
vil variere med årstiden. Fisken vokser 

mest	om	sommeren,	og	da	vil	en	også	få	
de høyeste utslippene. Et samarbeidspro-
sjekt	mellom	SINTEF,	NTNU	og	Hav-
forskningsinstituttet startet opp i 2011 
og undersøker næringssalt og partikkel-
dynamikk rundt større anlegg i Sogn og 
Fjordane (5000 tonn). Dette vil etter hvert 
gi bedre svar på hvor raskt utslippene for-
tynnes og hvor stor påvirkningssonen kan 
være. 

7.3.2  Partikulært materiale

De partikulære utslippene består av spillfôr 
og fekalier. Mengde spillfôr bestemmes av 
fôringsregimet og vil variere fra anlegg til 
anlegg,	men	blir	ofte	satt	til	5	%	av	utfôret	
mengde. Den vil ellers være ujevnt fordelt 
gjennom	produksjonssyklusen,	og	utslip-
pene er størst mot slutten når der brukes 
mest fôr. Mengde fekalier utgjør omkring 
12,5	%	av	utfôret	høyenergi	laksefôr	(Kutti	
2008). Mengden fekalier følger fôringen 
og er også størst mot slutten av produk-
sjonssyklusen. 

Fôrpellet og fekalier har ulike fysiske 
egenskaper.	Pelletene	er	relativt	faste,	de	
går ikke lett i stykker og synkehastighe-
ten for pellets i størrelsen 4–10 mm ligger 
i	området	6–11	cm/s	(Yrong-Song	m.fl.	
1999). Fekaliene er ofte skjøre og brekkes 
lett opp i mindre deler som synker med 
ulik hastighet. Figur 7.1 viser fordeling av 
synkehastigheten	av	fekalier	fra	1,5	kg	stor	
fisk.	Fiskestørrelse	synes	ellers	å	ha	lite	
betydning for synkehastigheten. Intakte 
fekalier	synker	med	5	til	10	cm/s,	og	i	
overkant	av	90	%	raskere	enn	2,5	cm/s.	
Mellom 5 og 10 % av fekaliene synker 
langsommere	enn	0,1	cm/s.	Slike	sveve-
partikler kan holde seg i vannsøylen over 
lengre	tid	utover	det	umiddelbare	influens-
området. Omtrent 2 % av partiklene rekker 
lenger enn 1 km fra anlegget (Havforsk-
ningsinstituttet,	upubliserte	data).	

Spredningen av partiklene bestemmes av 
dyp,	vannstrøm	og	hvor	raskt	de	synker.	
De relativt høye synkehastighetene til 
spillfôr og intakte fekalier gjør at lokalite-
ter med lave strømhastigheter (< 5 cm/s) 

Figur 7.1
Fordeling av synkehastighet fekalier fra 1,5 kg stor laks 
(fra Bannister m.fl., under arbeid).

vil få deponert det meste av det organiske 
materialet under og i den umiddelbare 
nærhet	til	anlegget,	mens	lokaliteter	med	
høye strømhastigheter (> 10 cm/s) sprer 
partiklene over et større område med rela-
tivt lite bunnfelling rett under merdene. 
Norskekysten og fjordene har sterkt vari-
erende	dyp	og	strømhastigheter,	og	det	er	i	
første rekke dyp og strøm som bestemmer 
partikkelspredning og sedimentasjonsra-
ter. Strømforholdene er ulike inne i fjor-
dene og ute på kysten. Fjordlokaliteter kan 
ha	god	strøm	i	merddyp,	mens	det	ofte	er	
lite vannbevegelse i dypere vannlag. Dette 
i motsetning til anlegg som ligger ute på 
kysten der det er strøm i hele vannsøylen. 
Fjordlokaliteter er derfor mer utsatt for 
overbelastning. 

Figur 7.2 viser sedimentasjonsrater målt 
ved et oppdrettsanlegg og 800 m fra anleg-
get i en fjord og et anlegg ute på kysten. 
På fjordlokaliteten sedimenterer det meste 
av det organiske stoffet rett ved anlegget 
og tilførslene øker kraftig utover produk-
sjonssyklusen,	mens	det	organiske	mate-
rialet på kystlokaliteten spres utover og 
verdiene er stabile gjennom hele perioden. 
Sedimentasjonsratene 800 meter fra anleg-
gene	viser	liten	variasjon,	men	tenderer	
mot at fjordlokaliteten ligger høyest. Val-
demarsen	m.fl.	(2012)	angir	at	sedimen-
tene	over	tid	kan	omsette	tilførsler	på	3,1	
g karbon/m2/dag,	mens	tilførsler	over	12	
g karbon/m2/dag	gir	overbelastning,	men	
det er ikke nærmere kjent hvor grensen for 
overbelastning ligger.
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Variasjon i partikkelspredning gjør at 
størrelsen på påvirkningssonen omkring 
matfiskanleggene	vil	variere	(figur	7.3).	
Påvirkningen vil være størst under og i 
umiddelbar	nærhet	av	anlegget,	og	den	
avtar med økende avstand. Utslipp fra 
anlegget vil i noen tilfeller kunne spores 
flere	km	nedstrøms	fra	anlegget,	men	mes-

teparten av partiklene vil vanligvis bunn-
felle mindre enn 500 m fra merdene. 

Utviklingen går mot store anlegg som lig-
ger	på	eksponerte,	men	ofte	relativt	grunne	
lokaliteter. Slike anlegg har store utslipp 
som blir spredt over ulike habitat som kan 
veksle	i	forhold	til	dyp,	strøm,	substrat	og	

plante- og dyreliv. Spredning og miljøvirk-
ningene	av	slike	anlegg	er	ikke	undersøkt,	
men et nytt prosjekt (ERA) som starter 
opp ved Havforskningsinstituttet i 2014 i 
samarbeid	med	NGU	og	forskningsmiljø	
på	Færøyene	og	i	Canada,	vil	fokusere	på	
nettopp spredning av utslipp og effekter i 
ulike habitat i dette miljøet.

Figur 7.2
Sedimentasjonsrater målt over en 
produksjonsperiode ved to matfiskan-
legg (”anlegg”) og 800 m fra anleggene 
(”fjern”) henholdsvis i en fjord (indre) 
og ute på kysten (ytre). ”Tidlig” angir 
starten av produksjonssyklusen; ”midt” 
angir midt i produksjonen, mens ”sent” 
angir måling mot slutten med maksimal 
biomasse og fôring.

Figur 7.3
Sedimentasjonsrater av karbon (C) og 
nitrogen (N) gjennom en produksjons-
syklus i ulike avstander fra et opp-
drettsanlegg (Kutti m.fl. 2007a). 

Med lokale effekter menes her den effek-
ten som utslippene har i anleggets påvir-
kningssone. Størrelsen på dette påvirkede 
området vil som tidligere nevnt variere 
med	anleggets	størrelse,	plassering,	strøm	
og bølgeeksponering.

LoKALe effeKteR7.4  

7.4.1  Næringssalter og finpartikulært materiale i grunne områder (0–30 m dyp)

En rekke studier har undersøkt planteplank-
tonforekomsten	nær	oppdrettsanlegg,	men	
har ikke kunnet påvise forhøyede verdier 
(Gowen	m.fl.	1983,	Taylor	m.fl.	1992,	
Pitta	1996,	Pitta	m.fl.	1998,	1999,	2006).	

Årsaken til dette er mest sannsynlig at plan-
teplanktonets oppholdstid i området med 
forhøyede verdier er for kort til at plankton-
algene	kan	respondere	med	økt	produksjon,	
men	flere	studier	har	observert	økte	fore-

komster av dyreplankton ved anleggene og 
har en forklaringsmodell som indikerer at 
planteplankton blir raskt spist opp av akku-
mulasjoner	av	dyreplankton	(Machias	m.fl.	
2005,	Pitta	m.fl.	2009).	
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LoKALe effeKteR

7.4.2  Partikulært materiale

Partikulære utslipp spres ulikt og de har 
ulike miljøvirkninger. Størst betydning for 
bæreevnen har strømmen som sprer parti-
klene	fra	anlegget,	dypet	på	lokaliteten	og	
bunnstrømmen som bringer oksygen til 
nedbrytningsprosessene. Dype lokaliteter 
reduserer	risikoen	for	at	fisken	i	merdene	
skades av stoffer fra bunnen. Utviklingen 
har gått mot store anlegg på lokaliteter 
med	stor	bæreevne,	og	i	perioden	1999–
2011 ble antall oppdrettslokaliteter redu-
sert fra i overkant av 1 900 til noe over 
1	000,	samtidig	som	produksjonen	i	norsk	
oppdrettsnæring	ble	fordoblet	(Gullestad	
m.fl.	2011).

Nedbrytningen av organisk stoff forbruker 
oksygen. Dersom forbruket er større enn 
tilførslene,	oppstår	det	oksygenmangel	i	
sedimentene,	de	blir	anoksiske.	Anoksiske	
nedbrytningsprosesser	er	langsomme,	slik	
at avfallet lettere bygger seg opp og det 
utvikles giftige gasser som dreper bunn-
dyrene. Det kan også dannes bobler som 
transporterer partikler og smittestoffer fra 
bunnen	som	kan	skade	fisken	i	merdene	
(Brown	m.fl.	1987;	Weston	1990;	Hall	
m.fl.	1990;	Hansen	m.fl.	1991;	Holmer	
&	Kristensen	1992;	Hargrave	m.fl.	1993;	
Findley	&	Watling	1995;	Holmer	&	Kris-
tensen	1996;	Karakassis	&	Hatziyanni	

I	matfiskanleggenes	påvirkningssone	kan	
det forekomme effekter fra utslipp av 
næringssalter	og	fine	partikler	i	strandso-
nen eller der anlegget er plassert i grunne 
skjellsandsområder	og	på	tarebanker,	slik	
moderne kystanlegg gjerne ligger i dag. 
En kombinasjon av kontinuerlige pulser 
av	næringssalter	og	fine	svevepartikler	kan	
forårsake lokale overgjødslingseffekter. 
Effekten av utslippene i grunne habitat 
vil i høy grad bestemmes av faktorer som 
strømhastighet og bølgepåvirkning. Stu-
dier av makroalgesamfunn i overgjødslede 
områder viser at en etter hvert utvikler et 
samfunn med redusert biodiversitet og en 
overvekt av grønnalger i artssamfunnet 
(Munda 1996). Det meste av nitrogenet 
som	slippes	ut	fra	matfiskanlegg	er	i	form	
av	ammonium,	et	næringsstoff	som	lett	
tas opp i alger. Studier har vist at økte 
ammoniumtilførsler stimulerer økt vekst 
av hurtigvoksende makroalger med høy 
volum-/overflateratio	slik	som	tynne,	bla-
daktige og trådformede arter. Dette kan 
føre til økte mengder av påvekstalger på 
habitatbyggende arter som tang og tare 
(Worm	&	Sommer	2000).	Påvekstalger	
kan redusere lystilgangen og konkurrere 
effektivt om næringssaltene slik at man 
over	tid	kan	få	en	reduksjon	av	flerårige,	

seintvoksende arter som tang og tare. Dette 
er vist for algesamfunn i Østersjøen (Ber-
ger	m.fl.	2003,	Eriksson	m.fl.	2002).		

I	tillegg	til	effekten	av	næringssalter,	kan	
utslipp	av	finpartikulert	materiale	påvirke	
grunne områder. Negative effekter av 
små organiske partikler på ålegressenger 
er	godt	dokumentert	 fra	Middelhavet,	
der man har funnet nedsatte vekstrater og 
redusert forekomst av ålegress i nærso-
nen	til	anlegg	(inntil	400	m)	(Diaz-Almela	
m.fl.	2008,	Duarte	m.fl.	2008).	Det	er	også	
blitt	vist	at	utslipp	fra	fiskeoppdrett	har	
negative effekter på maerlbed (løsliggen-
de kalkalgeforekomster) i Spania (Aqu-
ado-Gimènez	&	Ruiz-Fernàndez	2012,	
Sanz-Lazaro	m.fl.	2011)	og	i	Skottland	
(Hall-Spencer 2006). Disse habitatene 
består av løsliggende kalkalger som man 
kan	finne	store	forekomster	av,	særlig	fra	
Nordland og nordover. Maerlbed er kjent 
for å ha høy diversitet og er vernet i mange 
deler av verden. Når det gjelder effekter 
på	andre	viktige	arter	som	man	finner	i	
de	grunne	områdene	slik	som	kamskjell,	
haneskjell	og	hummer,	finnes	det	til	vår	
kjennskap ingen studier som kan si noe 
om	potensielle	effekter.	Mye	finpartiku-
lert materiale som sedimenterer i grunne 

områder kan også forårsake dannelse av 
hydrogensulfid	og	bakteriematter	(Beg-
giatoa spp.).

En lokal effekt fra anlegget i fjøresonen er 
i hovedsak observert når anlegget ligger 
svært	nær	land,	i	bukter	og	bakevjer,	eller	
der strømmen fører utslippene inn over 
grunnere områder. Det ble i 2010 og 2011 
gjennomført en undersøkelse av lokal 
påvirkning på hardbunn (0–20 meters dyp) 
ved	18	matfiskanlegg	og	på	16	referan-
sestasjoner i Hardangerfjorden (Hansen 
m.fl.	2011).	Forekomsten	av	makroalger	
og assosiert makrofauna (kråkeboller 
og sekkedyr) ble undersøkt ved hjelp av 
undervannsvideo. Foreløpige resultat fra 
denne undersøkelsen viser liten påvirkning 
på tarevegetasjonen ved anleggene i de 
ytre	områdene,	både	forekomst	og	nedre	
voksegrenser var som på referansestasjo-
nene. I de indre fjordområdene våre kan 
det være vanskelig å bruke forekomsten av 
tare	som	miljøindikator,	da	vegetasjonen	
på mange stasjoner er sterkt påvirket av 
kråkebollebeiting. Det foregår i dag ingen 
standardisert overvåking av strandsone 
eller grunne områder ved oppdrettsanlegg. 

2000;	Kutti	m.fl.	2007,	Kutti	m.fl.	2008;	
Valdemarsen 2012). 

På strømsvake lokaliteter med liten spred-
ning blir tilførslene av organisk stoff kon-
sentrert	til	selve	anleggsområdet,	som	blir	
sterkt	påvirket,	mens	områdene	omkring	
får	små	tilførsler	og	er	lite	påvirket	(figur	
7.2,	Valdemarsen	m.fl.	2012).	Dette	 i	
motsetning til strømsterke lokaliteter der 
partiklene blir spredt utover slik at selve 
anleggsområdet	er	moderat	påvirket,	men	
der	vi	finner	effekter	på	et	større	område	
omkring	anlegget	(figur	7.4,	Bannister	
m.fl.	i	arbeid).	
 
Vi	kan	kvantifisere	bunnpåvirkningen	ved	
å måle oksygenforbruket. Figur 7.4 a viser 
at oksygenforbruket på en strømrik loka-
litet	innledningsvis	var	relativt	lavt,	men	
økte	med	økende	biomasse	fisk	i	anlegget	
og fôring utover i produksjonsperioden. 
Bunndyrssamfunnet nær anlegget var rikt 
gjennom hele produksjonen og tydelig sti-
mulert	av	tilførslene	av	organisk	stoff	(HI,	
upubliserte data). En stasjon 800 m borte 
fra anlegget viste også tegn til påvirkning 
med rikt bunndyrssamfunn og relativt høyt 
oksygenforbruk som økte med økende bio-
masse og fôring i anlegget. 

Til sammenligning var oksygenforbruket 
på en strømsvak lokalitet svært høyt alle-
rede tidlig i produksjonen og avtok utover 
i	produksjonssyklusen	(figur	7.4	b)	(Val-
demarsen	m.fl.	2012).	Denne	lokaliteten	
var	tydelig	overbelastet,	bunndyrene	for-
svant og anoksiske nedbrytingsprosesser 
tok over. Stasjonen 800 m lenger vekk var 
imidlertid	lite	påvirket,	bunndyrssamfun-
net var relativt fattig slik som det er vanlig 
på	dypt	vann,	og	oksygenforbruket	var	lavt	
og forble lavt gjennom hele produksjons-
perioden	(HI,	upubliserte	data).			

Bunndyrssamfunnet er en følsom indika-
tor for organisk påvirkning og blir mye 
brukt til overvåking (Black 2001). Som 
vist	i	figur	7.5	dannes	det	ofte	en	gradient	
ut fra anleggene. Nær merdene er det først 
en artsfattig sone med masseforekomst av 
noen	få	opportunistiske	arter,	mens	bunn-
dyrssamfunnet i en overgangssone er sti-
mulert med forhøyet antall arter. Lengst 
ute er dyresamfunnet vurdert til å være 
upåvirket,	selv	om	avfall	fra	anlegget	kan	
spores med følsomme kjemiske metoder 
(Kutti	m.fl.	2007b).	Dette	samsvarer	med	
det vanlige mønsteret for organisk belast-
ning omkring en punktkilde (Pearson & 
Rosenberg 1978).
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Figur 7.4
Forbruk av oksygen ved matfiskanlegg 
(Anlegg) og 800 m fra anlegg (Fjern) på 
en strømsterk (a) og på en strømsvak 
(b) oppdrettslokalitet målt over en 
produksjonsperiode (tidlig, midt i og 
sent i produksjonsperioden). Data fra 
Valdemarsen m.fl. (2012) og Bannister 
m.fl. (i arbeid).

7.4.3  Følsomme arter og habitater 

Nyere	studier	(Hansen	m.fl.	2011)	viser	
at fastsittende fauna på dype hardbunns-
lokaliteter (100–200 m) er sensitive for 
sedimentering av organisk materiale. Fast-
sittende organismer som svamper og andre 
dyregrupper var fraværende i en avstand 
på minst 75 meter fra anleggene og bunn-
dyrssamfunnene var totalt dominert av 
opportunistiske børstemark. Det arbeides 
med å undersøke hvor stort område som 
kan påvirkes på dyp hardbunn og hvordan 
slike	habitater	skal	overvåkes.	Globalt	er	
det en økende interesse for å forstå effekter 
av utslipp av næringssalter og organisk 
materiale	på	sårbare	habitat	 (koraller,	
korallskog,	svamper,	ålegressenger,	kal-
kalgeforekomster	etc.),	men	det	finnes	få	
internasjonale studier av dette. 

Studier av effekter av utslipp fra akva-
kultur på korallrev i tropiske og subtro-
piske områder viser en klar negativ effekt 
på	vekst,	overlevelse	og	reproduksjon	
(Huang	m.fl.	2011;	Villanueva	m.fl.	2006;	
Bongiorni	m.fl.	2003).	I	Norge	finnes	det	
i tillegg liten kunnskap om forekomst og 
utbredelse av denne type habitater i områ-
der	med	fiskeoppdrett	(Buhl-Mortensen	
&	Buhl-Mortensen,	i	trykk)	og	vi	har	liten	
kunnskap om hvordan denne type habitat 

kan	påvirkes	av	utslipp	fra	matfiskproduk-
sjon (Tangen & Fossen 2012). 

Det	finnes	imidlertid	godt	dokumenterte	
negative effekter av økt sedimentering fra 
ulike andre kilder på bunnhabitater. En 
rekke studier fra tempererte og tropiske 
havområder	viser	endringer	i	struktur,	bio-
diversitet og rekruttering hos sårbar fast-
sittende	fauna	(Fabricius	2005,	Bannister	
m.fl.	2010).	Organisk	avfall	fra	oppdretts-
anlegg antas å ha en større effekt enn mine-
ralpartikler,	fordi	organisk	avfall	forbruker	
oksygen	når	det	brytes	ned	(Weber	m.fl.	
2012,	Weber	m.fl.	2006).	Utslipp	av	orga-
nisk	avfall	fra	matfiskanlegg	kan	følgelig	
føre til at sårbare habitater blir nedslam-
met,	eller	blir	utsatt	for	oksygenmangel.	
Foreløpige resultater fra et prosjekt som 
startet opp ved Havforskningsinstituttet i 
2013 viser at organiske utslipp setter ned 
vekstratene	til	koraller	nær	anleggene,	og	
at mye organiske partikler fra oppdretts-
anlegg	skader	svampsamfunn	(HI,	upu-
bliserte data). 

Ut fra den erfaring vi har i dag angående 
effekter av utslipp på bløtbunn og hard-
bunn,	kan	det	anslås	at	utslippene	vil	være	
ødeleggende på slike habitat i umiddelbar 

nærhet til anlegget. Vi mangler derimot 
kunnskap om hvor stor buffersone man bør 
ha rundt anlegget for å unngå permanent 
skade på særlig viktige habitat.

Figur 7.5
Biomasse av bunndyr (B), antall individ 
(A) og antall arter (S) i ulike avstander 
fra et oppdrettsanlegg fortøyet i ett 
punkt i en fjord i Hordaland. Data fra 
Kutti m.fl. 2008.
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7.4.4  Overvåking og miljøindikatorer – lokale effekter

Overvåking er rutinemessige undersøkel-
ser	som	gjennomføres	til	bestemte	tider,	
etter faste prosedyrer og der resultatene 
vurderes i forhold til på forhånd fastsatte 
grenseverdier (miljøstandarder). Over-
våking	av	miljøpåvirkninger	fra	matfisk-
anlegg skal sikre at oppdrettslokalitetene 
og områdene omkring kan brukes over 
tid uten uakseptabel påvirkning. Selve 
anleggsområdene regnes som et produk-
sjonsområde der bunnen vanligvis blir 
kraftig	påvirket,	men	det	aksepteres	ikke	
at de gravende bunndyrene forsvinner. 

Påvirkningen skal heller ikke være så stor 
at	lokaliteten	over	tid	brukes	opp,	at	den	
skader	fisken	i	merdene	eller	fører	til	uak-
septable miljøforhold utenfor anleggsom-
rådet. Området utenfor anleggsområdet 
regnes ikke som produksjonsområde. Her 
tillates det bare en moderat miljøpåvirkning 
som avtar langs en gradient ut fra anlegget. 
Denne sonen skal opprettholde en artsrik 
flora	og	fauna	som	sikrer	høy	produktivitet	
og bruksverdi for dem som bruker området 
til	andre	formål	enn	fiskeoppdrett.	

Overvåkingen baseres på de miljømål 
som	er	satt	for	norsk	fiskeoppdrett	(Anon.	
2009). Miljømålene for bunnpåvirkning 
fra	matfiskanlegg	er	at	organisk	avfall	ikke	
skal akkumuleres over tid og at påvirknin-
gen ikke skal være større enn at gravende 
bunndyr kan leve under merdene (Han-
sen	m.fl.	2001).	Obligatorisk	overvåking	
av bunnpåvirkningen i anleggssonen ble 
innført i 2005. Overvåkingen skal følge 
”Miljøovervåking av bunnpåvirkning fra 
marine akvakulturanlegg” - NS 9410:2007 
(Standard Norge 2007) eller tilsvarende 
internasjonal standard. NS 9410 beskriver 
to	undersøkelser,	B	og	C,	hvor	B-under-
søkelsen brukes nær anleggene (anleggs-
sonen) og C-undersøkelsen i anleggssonen 
og områdene omkring (overgangssonen 
og fjernsonen) (gjeldende soneinndeling 
etter NS 9410). 

Standarden forklarer hvordan undersøkel-
sene skal utføres og hvordan resultatene 
skal vurderes i forhold til fastsatte mil-
jøstandarder. For B-undersøkelsen angir 
den også når og hvor ofte prøvene skal tas. 
NS	9410	skiller	mellom	fire	miljøtilstan-
der.	Miljøtilstand	1	betyr	lite	påvirkning,	
mens tilstand 4 viser stor. Tilstand 4 er 
definert	som	overbelastning.	

B-undersøkelsen er en obligatorisk trend-
overvåking og skal brukes nær anlegget 
der risikoen for påvirkning er størst. Prø-
vene	skal	tas	ved	merdkanten,	og	bunnen	
undersøkes med en kombinasjon av bio-
logiske,	kjemiske	og	sensoriske	parame-
tre. Undersøkelsen er laget slik at den kan 
kvantifisere	fra	meget	stor	til	relativt	liten	
påvirkning. Overvåkingen er risikoba-
sert slik at undersøkelsesfrekvensen øker 
med økende påvirkning. Resultatene fra 
B-undersøkelsen skal rapporteres til Fis-
keridirektoratet. 

C-undersøkelsen skal brukes i området 
omkring	anleggene,	og	prøver	skal	tas	tre	
steder;	ved	anlegget,	i	den	dypeste	delen	
av området og midt mellom. Undersø-
kelsen er følsom og kan avdekke min-
dre endringer over tid. Hoveddelen er en 
kvantitativ	undersøkelse	av	bunnfaunaen,	
i tillegg omfatter den tilleggsparametre 
som	kan	identifisere	avfall	fra	oppdretts-
anlegg. C-undersøkelsen gjennomføres 
etter pålegg fra Fylkesmennenes miljø-
vernavdelinger eller Fiskeridirektoratet. 

Det understrekes at både B- og C-under-
søkelsen overvåker miljøpåvirkningen av 
områder ved og nær oppdrettsanleggene. 
Dette er lokal påvirkning og det er ikke 
grunnlag for å ekstrapolere resultatene fra 
denne overvåkingen til regionale områ-
der.	Norsk	Standard	NS	9410,	som	brukes	
til å vurdere miljøtilstand i nærheten av 
matfiskanlegg,	er	under	revisjon	og	en	ny	
versjon vil foreligge medio 2014.

7.4.5  Resultater fra overvåking av lokal påvirkning 

Anleggsområdet
Anleggsområder overvåkes med B-under-
søkelsen,	og	NS	9410	angir	hvor	ofte	
undersøkelsene skal gjøres. Undersøkel-
sesfrekvensen øker med økende belast-
ning. I forbindelse med revisjon av NS 
9410	blir	de	spesifikke	frekvensene	justert	
så de passer med anleggenes produksjons-
syklus. Resultatene fra undersøkelsene 
skal rapporteres til Fiskeridirektoratet og 
lagres i database. Miljøtilstanden for det 

enkelte oppdrettsanlegg er vist med far-
gekode i Fiskeridirektoratets kartverktøy. 
Tilstand	1	angir	lite	påvirkning,	tilstand	
2 middels og tilstand 3 er høyeste tillatte. 
Tilstand 4 angir overbelastning.

B-undersøkelsen	er	utviklet	for	bløtbunn,	
og prøvene tas med grabb. En del anlegg 
ligger over hardbunn der det er vanskelig 
å	få	grabbprøver,	men	B-undersøkelsen	
brukes også på slike lokaliteter i mangel 

på alternativ overvåkingsmetode. Dette 
medfører en del usikkerhet i resultatene.
  
Rundt 90 % av undersøkelsene viser mil-
jøtilstand	1	eller	2	mellom	2009	og	2013,	
men andelen av anlegg som ligger i til-
standsklasse	1	har	minket,	og	andelen	i	
tilstandsklasse 2 har økt tilsvarende mel-
lom 2012 og 2013. Andelen av anlegg som 
viser tilstand 3 har ligget stabil de siste tre 
årene	på	rundt	10	%,	og	anlegg	i	tilstand	
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4 (overbelastning) utgjør et par prosent 
(figur	7.6).	I	2012	ble	alle	anlegg	omfattet	
av	B-undersøkelsene,	og	i	løpet	av	2013	og	
2014 vil de bli undersøkt igjen alt avhen-
gig av miljøtilstanden. For tilstand 1 utfø-
res	en	undersøkelse	hvert	2.	år,	for	tilstand	
2	hvert	år,	og	for	tilstand	3	hvert	halve	år.	
Det pågående arbeidet med å kvalitetssikre 
resultatene fra B-undersøkelsene er ikke 
fullført,	det	kan	derfor	være	usikkerhet	
knyttet til noen av resultatene.

området omkring anleggene
Området	omkring	matfiskanleggene	over-
våkes med C-undersøkelsen fra NS 9410. 
C-undersøkelsen har foreløpig ikke vært 
obligatorisk	for	alle	anlegg,	men	en	rekke	
undersøkelser har vært gjort de siste årene 
etter pålegg fra forvaltningen.  

For å få et mest mulig enhetlig grunnlag 
for	vurdering	av	anleggets	påvirkning,	
nyttes resultatene fra C-undersøkelsenes 

Tabell 7.2
Tilstandsklasse basert på Shannon-Wiener diversitetsindeks (H) for fjernsoner ved 114 oppdrettsanlegg i hele landet undersøkt med C-under-
søkelsen fra NS 9410 og vurdert etter SFT: ”Klassifisering av miljøkvalitet i fjorder og kystfarvann” i overgangs- og fjernsonen (Molvær 1997). 
Antall lokaliteter og prosent i hver tilstandsklasse er vist. Kilde: Fiskeridirektoratet.

fjernsone,	det	vil	si	den	dypeste	delen	av	
influensområdet.	Dette	fordi	nærsonen	
dekkes av B-undersøkelsen og fordi det 
ikke er klart hvor langt ut fra anleggene 
overgangssonen rekker. Videre baseres 
vurderingen på de undersøkelsene som 
oppgir	Shannon-Wieners	diversitetsin-
deks for bunndyrssamfunn. Denne indek-
sen brukes ved inndeling i tilstandsklasser. 
Resultatene fra C-undersøkelsene er pre-
sentert i tabell 7.4.

Over 90 % av anleggene ligger i tilstands-
klasse 1 og 2 som angir meget god og god 
tilstandsklasse,	mens	6	%	av	de	undersøkte	
anleggene har tilstandsklasse 3 som angir 
mindre god. Ingen anlegg har tilstands-
klasse 4 og 5 som angir dårlig og meget 
dårlig tilstand.  

Tilstandsklasse (SFT) Antall lokaliteter %
1 Meget god 65 57
2	God 42 37
3 Mindre god 7 6
4 Dårlig 0 0
5 Meget dårlig 0 0

Resultatene samsvarer med undersøkel-
ser som viser at avfallet på strømsvake 
lokaliteter konsentreres til anleggsom-
rådet,	mens	omliggende	områder	er	lite	
påvirket. Motsatt vil strømsterke lokali-
teter spre avfallet over et større område 
som får en moderat påvirkning. For å få 

et bedre grunnlag for vurdering av anleg-
genes påvirkning i overgangssonen bør det 
også utføres C-undersøkelser før anleg-
gene settes i drift. 

Figur 7.6
Resultater fra B-undersøkelser fra 
hele landet for perioden 2009 til 2013. 
Figuren viser hvor stor prosentdel av 
undersøkelsene som er i henholdsvis 
tilstandsklasse 1 (blå), 2 (grønn), 3 (gul) 
og 4 (rød). Kilde: Fiskeridirektoratet. 
Tilstand 1 angir lite påvirkning, tilstand 2 
middels og tilstand 3 er høyeste tillatte. 
Tilstand 4 angir overbelastning. 
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ReGIonALe effeKteR7.5 

Med regionale effekter menes her effek-
ter	fra	utslipp	fra	matfiskanlegg	i	området	
utenfor	det	influensområdet	som	direkte	
påvirkes	av	utslipp	fra	anleggene.	Influ-
ensområdet	vil	som	tidligere	nevnt,	variere	
med	anleggets	størrelse,	plassering,	strøm	
og bølgeeksponering.

7.5.1  Næringssalter – løste forbindelser  

Oppdrett	av	laksefisk	er	anslått	å	slippe	
ut rundt 14 000 tonn løste nitrogenfor-
bindelser og 2200 tonn løst fosfor årlig 
og står dermed for det største menneske-
skapte bidraget av næringssalter til norsk 
kystvann på strekningen Rogaland–Finn-
mark. Langs norskekysten er uorganisk 
fosfor sjelden en begrensende faktor for 
planteplankton,	og	en	ytterligere	tilførsel	
av fosfor vil ikke gi en direkte respons i 
produksjonen. Utslipp av uorganisk nitro-
gen,	som	det	normalt	vil	bli	for	lite	av	i	
sommerhalvåret,	kan	derimot	føre	til	økt	
primærproduksjon. Vekst og biomasseøk-
ning i planteplanktonsamfunn er avhengig 
av en rekke faktorer. Noen slike essensielle 
faktorer	er	lys,	karbondioksid,	næringssal-
ter,	spesielt	nitrogen	og	fosfor,	men	for	en	
gruppe alger er også silikat og mikrostof-
fer som f.eks. jern og magnesium viktige. I 
tillegg er planteplanktonet avhengig av en 
viss	grad	av	stratifisering	og	tilstrekkelig	
oppholdstid av vannet for å kunne bygge 
stor biomasse (danne oppblomstringer). 

Noen vannområder (inklusiv fjorder) 
er næringsfattige og lavproduktive fra 
naturens side. Betydelige tilførsler av 
næringssalter kan føre til økt planteplank-
tonproduksjon (mer enn det resipientka-
pasiteten	kan	omsette),	økt	nedbrytning	av	
algebiomasse i dypet og oksygenmangel. 
Denne	tilstanden	kaller	vi	eutrofi.	Over-
gjødsling/eutrofiering	av	de	frie	vannmas-
ser	defineres	oftest	som	en	50	%	økning	i	
biomassen av planteplankton i forhold til 
naturlige verdier i havet eller historiske 
referanseverdier (OSPAR 2010). 

Vedvarende forhøyede næringssaltver-
dier i et område kan også føre til endrin-
ger i makroalgesamfunnene. Det er for 
eksempel vist at utslipp fra kloakk fører 
til redusert biodiversitet og en overvekt av 
grønnalger i artssamfunnet (Munda 1996). 
På	Helgoland	som	ligger	i	Tyskebukta,	
hadde man vedvarende høye verdier av 
næringssalter	i	perioden	1959–1998,	og	
det fant sted en betydelig økning i grønnal-

geartene og en nedgang i brunalgeartene i 
forhold til tidligere undersøkelser (Bartsch 
&	Kuhlenkamp	2000,	2009).	Også	i	Norge	
kjenner man lignende overgjødslingseffek-
ter fra Indre og Ytre Oslofjord i perioden 
1940	til	1990.	En	fikk	en	sterk	tilbakegang	
av	habitatbyggende	flerårige	arter	som	
grisetang	og	sagtang,	og	en	dominans	av	
grønnalger	i	fjæra	(Klavestad	1967,	1978,	
Bokn	&	Lein	1978,	Bokn	m.fl.	1992).	En	
sammenligning av nedre voksegrenser for 
utvalgte nøkkelarter i Ytre Oslofjord mel-
lom 1950 og 1990 viser at nedre voksedyp 
var sterkt redusert på 1950-tallet (Rueness 
& Fredriksen 1991). 

Den	best	kjente	eutrofieringseffekten	er	
masseforekomster av grønnalger i slek-
ten	Ulva,	som	er	en	slekt	med	mange	
opportunistiske hurtigvoksende arter. 
Fra	våre	breddegrader	kjenner	de	fleste	
arten	tarmgrønske,	som	ofte	finnes	i	litt	
innestengte havner og ved punktutslipp 
av næringssalter fra kloakk og industri. 
Fra	flere	deler	av	verden	er	det	rapportert	

massive blomstringer av disse artene hver 
sommer,	blant	annet	Kina	og	vestkysten	
av	Frankrike	(Liu	m.fl.	2010,	Pang	m.fl.	
2010,	Ménesguen	2010),	men	er	det	har	
aldri blitt observert massive blomstringer 
av disse artene i Norge. Det meste av nitro-
genet	som	slippes	ut	fra	matfiskanlegg	
omdannes	til	ammonium,	et	næringsstoff	
som lett tas opp i alger. Studier har vist at 
ammonium stimulerer økt vekst av hur-
tigvoksende makroalger med høy volum/
overflateratio	slik	som	tynne	bladaktige	og	
trådformede arter. Dette kan føre til økte 
mengder av påvekstalger på habitatbyg-
gende	arter,	som	tang	og	tare	(Worm	&	
Sommer 2000). Påvekstalger kan redusere 
lystilgangen og konkurrere effektivt om 
næringssaltene slik at man over tid kan få 
en	reduksjon	av	flerårige,	seintvoksende	
arter som tang og tare. Dette er vist for 
algesamfunn	i	Østersjøen	(Berger	m.fl.	
2003,	Eriksson	m.fl.	2002).

Den norske kyststrømmen har sin opp-
rinnelse	i	Skagerrak,	hvor	brakkvann	fra	

Figur 7.7
Beregnet effektiv tidevann- og mellomlag vannutskiftning uttrykt som m3 per sekund per km2 
vannoverflate i en middels stor fjord fra Skagerrak til Finnmark (Aure m.fl. 2007).
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Figur 7.8
Estimert prosentvis økning i planteplanktonproduksjonen som følge av utslipp fra 
matfiskanlegg i 2012 fordelt på fylker (basert på 100 % utnyttelse av nitrogen til 
karbonfiksering).  

Fylke Produksjon laks og ørret 
2012

Nitrogen (tonn/år) (Løst) Fosfor(tonn/år) (Løst)

Rogaland 82 747 852 141
Hordaland 241 110 2483 410
Sogn og Fjordane 112 386 1157 191
Møre og Romsdal 129 870 1333 221
Sør-Trøndelag 141 317 1456 240
Nord-Trøndelag 121 526 1252 207
Nordland 233 099 2401 396
Troms 143 800 1481 244
Finnmark 86 809 894 148
Totalt 1 306 763 13 309 2198
Finnmark 86 809 894 148
Totalt 1 306 763 13 309 2198

Tabell 7.3
Fylkesvis produksjon av laksefisk (laks, ørret og regnbueørret) og beregnede utslipp av løste næringssalter fra matfiskanlegg i 2012. Beregningene 
er basert på Ancylus-modellen (data fra Fiskeridirektoratet). 

Tabell 7.4
Sjøarealene innenfor grunnlinjen og totalt 
sjøareal i kystfylkene på strekningen Roga-
land–Finnmark. Åpne områder av Vestfjorden 
er ikke inkludert. Kilde: Fjordkatalogen. 

Fylke Sjøareal (km2)
Rogaland 2 723
Hordaland 3 959
Sogn og Fjordane 4 532
Møre og Romsdal 6 271
Sør-Trøndelag 7 262
Nord-Trøndelag 4 996
Nordland 19 906
Troms 11 354
Finnmark 14 604
Totalt 75 601

Østersjøen/Kattegat og ferskvannsavren-
ning fra norske landområder blander seg 
med vann fra Nordsjøen og underliggen-
de	atlantisk	vann,	og	strømmer	nordover	
langs norskekysten og inn i Barentshavet. 
Typiske strømhastigheter i kyststrømmen 
er 20–50 cm per sekund med maksimal-
strøm	over	ca.	100	cm	per	sekund,	som	
tilsvarer 2 knop. Typiske vanntranspor-
ter i øverste 30 meter av kyststrømmen er 
om	lag	0,3	millioner	m3 per sekund i sør 
og øker nordover til om lag 1 millioner 
m3 per sekund. Vannutskiftningen mel-
lom fjorder og kystvann over terskelnivå 
styres	av	to	ulike	mekanismer,	forskjell	i	
vannstand og indre trykkforskjeller som 
skyldes at vannet på samme dyp har ulik 
tetthet. Langs norskekysten er det først 
og fremst det halvdaglige tidevannet som 
skyldes tiltrekningskreftene fra månen og 
sola,	som	bidrar	til	vannstandsforskjeller	
mellom fjord og kyst og som forårsaker 
tidevannsstrømmer.  

De meteorologiske vannstandsendringene 
forårsaket 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 vann-
transportene mellom kyst til fjord kan være 
betydelige. Når vannet i samme dyp i fjor-
dene og på kysten utenfor har forskjellig 
tetthet,	oppstår	det	indre	trykkforskjeller	
som forårsaker betydelige vanntransporter 
i fjordenes mellomlag. Ferskvannstilfør-
selen til fjordene skaper et utstrømmende 
brakkvannslag hvor tykkelsen og salthol-
digheten er avhengig både av ferskvanns-
tilførselen,	vindblandingen	og	avstand	fra	
utløpspunkt	(Aure	m.fl.	2007).

Figur 7.7. viser hvordan bidragene fra mel-
lomlag- og tidevannsutskiftning i en mid-

dels stor fjord endrer seg fra sør mot nord. 
Langs Skagerrakkysten er sjiktningen i 
vannsøylen	markert,	og	vannutskiftnin-
gen i mellomlaget bidrar med ca. 90 % av 
utskiftningen,	mens	tidevannutskiftningen	
har liten betydning. Nordover avtar sjikt-
ningen og bidraget fra tidevannsutskiftnin-
gen øker. På Trøndelagskysten er bidraget 
fra mellomlag- og tidevannsutskiftningen 
om lag like store. På Finnmarkskysten er 
bidraget fra vannutskiftningen i mellom-
laget i fjordene redusert til ca. 30 % av den 
totale vannutskiftningen. 

Den økende tidevannsutskiftningen bidrar 
dermed til å kompensere for den reduserte 
vannutskiftningen i mellomlaget nordover 
kysten,	og	den	totale	vannutskiftningen	
over terskeldyp i vår eksempelfjord er 
derfor tilnærmet konstant nord for Sog-

106
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nesjøen: ca. 50 m3 per sekund per km2 
vannoverflate,	mens	den	i	Skagerrak	er	
noe	lavere,	ca.	40	m3 per sekund per km2 
vannoverflate.	Under	ellers	like	forhold	er	
det dermed arealet av fjordene som stort 
sett er bestemmende for den totale vann-
utskiftning over terskeldypet. Strømmene 
i fjordene er sterkest og varierer mest i de 
øverste 10–20 m av vannsøylen. 

Ved siden av topografiske forhold er 
strømmene	bestemt	av	ferskvannstilførsel,	
vind,	tidevann	og	vannutvekslingen	med	
kystvannet.	I	trange	innløp,	over	terskler	
og i smale sund er det ofte sterkest tide-
vannsstrøm,	mens	periodevis	høye	strøm-
hastigheter i de åpne delene av fjordene og 
indre kystområder som oftest er forårsaket 
av lokal vind. Vinddrevet strøm har størst 
betydning i de øverste 10–20 m og er ster-
kest	nær	overflaten.	Vindrevet	strøm	kan	
utgjøre mellom 3 og 8 % av vindhastighe-
ten og har størst effekt i situasjoner med 
sterk lagdeling i fjordene (brakkvann). I 
perioder med sterk vind kan strømmene 
i	overflatelaget	i	fjordene	bli	større	enn	
100 cm per sekund (2 knop) og 50 cm 
per sekund (1 knop) i 10 m dyp. Under 
normale forhold er strømmene normalt 
mindre enn ca. 30 cm per sekund. I buk-
ter,	bakevjer	og	sidefjorder	kan	strømmen	
være betydelig svakere enn i åpne fjord- og 
kystområder.

 X 7.5.1.1 Modeller og beregninger 
Den totale produksjonen av laks og regn-
bueørret	i	2012	var	om	lag	1,3	millioner	
tonn fordelt langs kysten fra Rogaland til 
Finnmark. Hordaland og Nordland hadde 
høyest	produksjon,	mens	Rogaland	hadde	
den laveste produksjonen av oppdretts-
fisk	med	82	747	tonn	i	2012.	Utslipp	av	
løste næringssalter som er tilgjengelige 
for planteproduksjon er direkte relatert til 

produksjonen	av	fisk	med	størst	utslipp	i	
Trøndelagsfylkene og minst i Rogaland. 

De løste utslippene langs kysten er bereg-
net til ca. 14 000 tonn nitrogen/år (beregnet 
med Ancylus-modellen for den totale pro-
duksjonen av laks og regnbueørret (slaktet 
biomasse	i	2012,	foreløpige	data	fra	Fis-
keridirektoratet). De fylkesvise beregnede 
utslipp	av	løste	næringssalter	fra	matfisk-
produksjon i 2012 vises i tabell 7.3. 

Effekten av utslippene vil avhenge av 
sjøareal,	oppholdstid	og	grad	av	innblan-
ding av andre vannmasser (vannsirkula-
sjon). Sjøarealet innenfor grunnlinjen i det 
enkelte fylke og totalt sjøareal fra Vest-
Agder til Finnmark er beregnet som sum 
av segmenter i ”Fjordkatalogen” (tabell 
7.4). Det totale sjøarealet er ca. 76 000 
km2 hvor de åpne områdene av Vestfjorden 
ikke er inkludert. 

Tabell 7.4 og 7.5 viser at det er store for-
skjeller i sjøareal i fylkene og tilførsler av 
næringssalter per år og km2. Det er størst 
næringssalttilførsler	per	flateenhet	i	Hor-
daland	(0,61	tonn	nitrogen/år/km2) og 
minst	i	Finnmark	(0,06	tonn	nitrogen/år/
km2). Midlere planteplanktonproduksjon 
i norske kyst- og fjordområder er estimert 
til ca. 130 g karbon/m2/år	(Wassmann	1990	
a,	b).	For	å	skalere	en	potensiell	økning	i	
planteplanktonproduksjon antar vi at alt 
det løste nitrogenet som slippes ut fra mat-
fiskanlegg	omsettes	til	planktonproduk-
sjon i løpet av produksjonssesongen. 

Basert på kunnskap om vanntransport og 
typiske nitrogen- og fosforverdier målt i 
kyststrømmen kan næringssaltutslippene 
fra	fiskeoppdrett	på	strekningen	Lista	til	
Helgelandskysten (Leka) beregnes til om 
lag	1–1,5	%	av	den	naturlige	konsentrasjon	

i kyststrømmen. Det beregnede bidraget 
fra	fiskeoppdrett	avtar	til	henholdsvis	1,4	
%,	1,4	%	og	0,6	%	i	de	tre	nordligste	regi-
onene	(figur	7.8).	Dette	demonstrerer	at	
utslipp av næringssalter langs norskekys-
ten,	inkludert	akvakultur,	har	ubetydelig	
innvirkning på næringssaltverdien i kyst-
vannet	(Skjoldal	1997,	Aure	&	Skjoldal	
2003). Midlere planteplanktonproduksjon 
i norske kyst- og fjordområder er ca. 135 
g C/m2/år. 

Hvis en antar at 100 % av det løste nitro-
genet	som	slippes	ut	fra	matfiskanlegg	
omsettes	til	planktonproduksjon,	ser	vi	av	
figur	7.8	at	det	er	størst	relativ	økning	i	
de naturlige nivåene av planteplankton-
biomasse	i	Hordaland	(6,6	%)	og	minst	i	
Finnmark	(0,6	%).	Normale	klorofyllver-
dier (klorofyll a) for vestkysten av Norge 
er	ca.	1,5–1,85	μg/l.	Med	en	økning	på	
6,6	%	slik	som	i	Hordaland,	vil	verdien	
fremdeles ligge innenfor grensen for god 
vannkvalitet (SFT 1997). Overgjødsling 
regnes som en 50 % økning i klorofyllver-
diene (OSPAR 2010).

Målinger fra områder med høy tetthet av 
anlegg	i	Chile,	Skottland,	Middelhavet	
(Gowen	&	Ezzi	1994,	Soto	&	Norambu-
ena	2004,	Pitta	m.fl.	2006)	har	vist	liten	
risiko for en regional overgjødsling av frie 
vannmasser i områder med god vannut-
skiftning. 

Som et eksempel kan vi skalere det relative 
bidrag	av	næringssalter	fra	fiskeoppdrett	til	
et	fjordsystem,	har	vi	benyttet	Hardanger-
fjorden,	som	har	en	av	de	største	tetthetene	
av	fiskeoppdrettsanlegg	i	Norge	(årspro-
duksjon ca. 60 000 tonn (2011). Modellen 
”Fjordmiljø” (Stigebrandt 2001) er benyt-
tet,	og	den	viser	at	vanntransportene	i	de	
øverste 20 meter av Hardangerfjorden i 

Figur 7.9
Prosentvis bidrag fra akvakultur til de totale tilførslene av nitrogen til Hardangerfjorden.  Akvakultur total (venstre figur): utslipp av løst (fra 
fiskens metabolisme) og partikulært (gjødsel og fôrspill) nitrogen. Akvakultur løst (høyre figur): utslipp av nitrogen (ammonium) fra fisken 
(Fjordmiljømodellen).
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Figur 7.5. Estimert prosentvis økning i planteplanktonproduksjonen som følge av utslipp fra matfiskanlegg i
2012 fordelt på fylker (basert på 100 % utnyttelse av nitrogen til karbonfiksering).

Målinger	fra	områder	med	høy	tetthet	av	anlegg	i	Chile,	Skottland,	Middelhavet	(Gowen	&	Ezzi	1994,	
Soto	&	Norambuena	2004,	Pitta	m.fl.	2006)	har vist liten risiko for en regional overgjødsling av frie 
vannmasser i områder med god vannutskiftning. 

Som et eksempel kan vi skalere det relative bidrag av næringssalter fra fiskeoppdrett	til	et	fjordsystem,	
har	vi	benyttet	Hardangerfjorden,	som	har	en	av	de	største	tetthetene	av	fiskeoppdrettsanlegg	i	Norge	
(årsproduksjon ca. 60 000 tonn (2011).	Modellen	”Fjordmiljø”	(Stigebrandt	2001)	er	benyttet,	og	den	
viser at vanntransportene i de øverste 20 meter av Hardangerfjorden i middel er 5000–7000 m3 per 
sekund. Med typiske nitrogen- og fosforverdier for kyst- og fjordvann utgjør tilførslene fra 
fiskeoppdrett mellom 1 og 4 % av de totale transportene av næringssalter i Hardangerfjorden (figur 
7.6). 
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Figur 7.6. Prosentvis bidrag fra akvakultur til de totale tilførslene av nitrogen til Hardangerfjorden. 
Akvakultur total (venstre figur): utslipp av løst (fra fiskens metabolisme) og partikulært (gjødsel og fôrspill) 
nitrogen. Akvakultur løst (høyre figur): utslipp av nitrogen (ammonium) fra fisken (Fjordmiljømodellen).

Beregninger av effekten av nitrogenutslipp fra fiskeoppdrett på planteplanktonproduksjonen i 
Hardangerfjorden med en avansert 3D-fjordmodell	(NORWECOM)	viser	om	lag	samme prosentvise 
bidrag i form av økte klorofyll a-verdier og primærproduksjon (1–6 %) i Hardangerfjorden (Skogen 
m.fl. 2009).	Responsen	i	planteplanktonsamfunnene	avhenger	av	vannets,	og	dermed	næringssaltenes	
oppholdstid i området. 

Planktonmengde og artssammensetning overvåkes ukentlig langs norskekysten i regi av Mattilsynet 
gjennom overvåkingsprogrammet for skadelige alger. Det er stor variasjon i planteplanktonbiomassen og 
artssammensetningen	 i	 løpet	 av	 året	 og	 mellom	 årene,	 og	 det	 registreres	 også	 betydelige ulikheter 
innenfor små geografiske områder. For planteplankton generelt er det ikke registrert dramatiske 
endringer i de seinere årene,	 selv	 om	 man	 i	 enkelte	 regioner	 har	 sett	 endringer.	 Når	 det	 gjelder	
tilstedeværelsen av skadelige alger viser også disse betydelige variasjoner. I dette datamaterialet har man 
registrert en endring med økende frekvens av skadelige alger i de nordligste delene av landet og en 
reduksjon i Skagerrak og delvis på Vestlandet (Naustvoll m.fl. 2010). 

7.5.1.2. Verktøy for vurdering av miljøtilstand i kystvann
Gjennom	arbeidet	med	vannrammedirektivet	(vannforskriften)	er	det	utviklet	verktøy	for	klassifisering	
av miljøkvalitet i vannmassene (Klassifiseringsveilederen: http://vann-nett.nve.no). I tillegg til å måle 
de	klassiske	parametrene	slik	som	nitrogen,	fosfor,	silikat,	oksygen,	klorofyll a og	siktedyp,	skal	man	
også	undersøke	biologiske	parametre.	Biodiversiteten	i	bentiske	dyresamfunn,	nedre	voksegrenser	for	
nøkkelarter av makroalger (gjelder foreløpig bare for Skagerrak) og diversiteten i fjøresamfunnet skal 
vurderes før man kan fastslå miljøtilstanden, og disse biologiske parametrene vekter mer enn de 
kjemiske. Det har blitt foretatt en foreløpig klassifisering av miljøkvaliteten i vannområdene langs 
kysten (http://vann-nett.nve.no). 
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middel er 5000–7000 m3 per sekund. Med 
typiske nitrogen- og fosforverdier for 
kyst- og fjordvann utgjør tilførslene fra 
fiskeoppdrett	mellom	1	og	4	%	av	de	totale	
transportene av næringssalter i Hardanger-
fjorden	(figur	7.9).	

Beregninger av effekten av nitrogenut-
slipp	fra	fiskeoppdrett	på	planteplankton-
produksjonen i Hardangerfjorden med en 
avansert	3D-fjordmodell	(NORWECOM)	
viser om lag samme prosentvise bidrag i 
form av økte klorofyll a-verdier og pri-
mærproduksjon (1–6 %) i Hardanger-
fjorden	(Skogen	m.fl.	2009).	Responsen	
i planteplanktonsamfunnene avhenger av 
vannets,	og	dermed	næringssaltenes	opp-
holdstid i området. 

Planktonmengde og artssammensetning 
overvåkes ukentlig langs norskekysten i 
regi av Mattilsynet gjennom overvåkings-
programmet for skadelige alger. Det er stor 
variasjon i planteplanktonbiomassen og 
artssammensetningen i løpet av året og 
mellom	årene,	og	det	registreres	også	bety-
delige	ulikheter	innenfor	små	geografiske	
områder. For planteplankton generelt er 
det ikke registrert dramatiske endringer 
i	de	seinere	årene,	selv	om	man	i	enkelte	
regioner har sett endringer. Når det gjel-
der tilstedeværelsen av skadelige alger 
viser også disse betydelige variasjoner. I 
dette datamaterialet har man registrert en 

endring med økende frekvens av skade-
lige alger i de nordligste delene av landet 
og en reduksjon i Skagerrak og delvis på 
Vestlandet	(Naustvoll	m.fl.	2010).	

 X 7.5.1.2     
verktøy for vurdering av miljøtilstand i 
kystvann
Gjennom	arbeidet	med	vannrammedi-
rektivet (vannforskriften) er det utviklet 
verktøy	for	klassifisering	av	miljøkvalitet	
i	vannmassene	(Klassifiseringsveilederen:	
http://vann-nett.nve.no). I tillegg til å måle 
de klassiske parametrene slik som nitro-
gen,	fosfor,	silikat,	oksygen,	klorofyll	a 
og	siktedyp,	skal	man	også	undersøke	bio-
logiske parametre. Biodiversiteten i ben-
tiske	dyresamfunn,	nedre	voksegrenser	for	
nøkkelarter av makroalger (gjelder fore-
løpig bare for Skagerrak) og diversiteten i 
fjøresamfunnet skal vurderes før man kan 
fastslå	miljøtilstanden,	og	disse	biologiske	
parametrene vekter mer enn de kjemiske. 
Det	har	blitt	foretatt	en	foreløpig	klassifi-
sering av miljøkvaliteten i vannområdene 
langs kysten (http://vann-nett.nve.no). 
 

 X 7.5.1.3     
Datagrunnlag
Det	finnes	lite	systematiske	langtidsmålin-
ger av næringssalter og klorofyll a i fjor-
dene langs kysten av Norge fra Rogaland 
og nordover. Havforskningsinstituttet har 
en lengre tidsserie med næringssalter fra 

et høsttokt i de norske fjordene på denne 
strekningen. Dette datasettet oppfyller 
dessverre ikke de krav som stilles til prø-
vetakningsfrekvens og er ikke optimalt 
plassert tidsmessig for å kunne benyttes 
til	klassifisering	av	næringssaltforholdene.	
Analyser av datasettet indikerer likevel 
normale verdier av næringssalter tidlig 
på vinteren. Næringssalter og klorofyll a 
måles i Skagerrak som en del av kystover-
våkingen. Dette området har vært preget 
av høye nitrogentilførsler fra 1970 og 
frem til midten av 90-tallet. Siden da har 
næringssaltverdiene gått gradvis nedover 
og er nå sterkt redusert (Naustvoll & Aure 
2010).	Tilsvarende	klassifiseringsarbeid	i	
Rogaland viser at forholdene er ”gode” til 
”meget gode” i de ytre og moderat ekspo-
nerte	delene	(Nordrehaug	m.fl.	2011	a,b).

Data fra Hardangerfjorden:
Hardangerfjorden er det området i Norge i 
dag	som	har	høyest	produksjon	av	matfisk,	
og årlig produseres det om lag 70 000 tonn 
laksefisk	i	dette	området.	Produksjonen	
foregår særlig i midtre og ytre del av fjor-
den	(figur	7.10).

Som en del av forskningsprosjektet EPI-
GRAPH	ble	det	med	omtrent	månedlige	
intervall tatt vannprøver for analyser av 
næringssalter og CTD på seks stasjoner 
i Hardangerfjorden i perioden mars 2008 
til august 2010. Både næringssaltverdier 
og klorofyll a	(fluorescens)	-verdier	viser	
at vannkvaliteten i Hardangerfjorden kan 
klassifiseres	som	meget	god	etter	nasjonalt	
fastsatte	kriterier	(SFT	1997)	(Husa	m.fl.	
2014a). Som en del av det samme pro-
sjektet ble 26 makroalgestasjoner som ble 
undersøkt	av	Jorde	&	Klavestad	(1963),	
undersøkt på nytt for å se hvilke endrin-
ger som hadde funnet sted etter 50 år med 
menneskelig påvirkning av fjorden (Husa 
m.fl.	2014b).	Forekomsten	av	de	habitat-
byggende artene (tang og tare) var som på 
50-tallet. De fant også en høyere artsrik-
dom	i	fjorden,	med	en	klar	trend	mot	flere	
varmekjære arter og en tydelig respons i 
algesamfunnene	på	endret	hydrografisk	
regime pga. vannkraftutbygging. 

Det ble ikke registrert mer grønnalger i 
fjorden,	med	unntak	av	på	to	stasjoner	
i Sørfjorden (nitrat-påvirket fra smelte-
verksindustrien) og på én lokalitet i Mau-
rangerfjorden som var direkte påvirket av et 
settefiskanlegg	i	elven.	Det	ble	observert	en	
god	del	trådformede	alger,	særlig	i	midtre	
del av fjorden mellom 10 og 4 meters dyp. 
Det er imidlertid vanskelig å bruke trådfor-
mede	alger	som	effektindikator,	da	vi	de	
siste årene har observert lignende fenomen 
også i åpne kystområder uten noen form for 
ekstra næringsutslipp. Det er også vanske-
lig å skille hva som er naturlige samfunn av 

Figur 7.10
Maksimum tillatt biomasse (MTB) av laks og sjøørret per sjøareal i vannforekomster i 
Hardangerfjorden uttrykt som tonn/km2. Data fra Fiskeridirektoratet, kart: Vidar Wennevik, 
Havforskningsinstituttet. 
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trådformede alger og hva som er unaturlig 
mye.	I	EPIGRAPH-prosjektet	ble	det	også	
gjennomført undersøkelser av bunnfauna 
og oksygen i Hardangerfjorden (se 7.5.2 
Partikulært materiale). 

Data fra Rogaland
Sommeren 2010 ble det startet opp mil-
jøundersøkelser i de oppdrettstette områ-
dene i Rogaland. Rogaland produserer i 
dag	om	lag	70	000	tonn	laksefisk	og	er	på	
sett og vis det mest sårbare av fylkene som 
har	matfiskproduksjon	på	grunn	av	lavere	
vannutskiftning	(se	figur	7.11).	Rogaland	
kan derfor fungere som modellfylke. 
Undersøkelsene her omfatter månedlige 
målinger av næringssalter og klorofyll på 
11	stasjoner	i	Boknafjordsystemet,	nedre	
voksegrenser og tilstand i tarevegetasjo-
nen	på	21	stasjoner	i	sommerhalvåret,	
bunnfaunaundersøkelser og oksygen 
i	bunnvannet	på	5	stasjoner	(høst	2011,	
Vassdal	m.fl.	2012).	

Data fra målingene viser at verdiene for 
næringssalter og klorofyll a i hovedsak 
ligger innenfor grenseverdier som tilsvarer 
Klasse I (meget god tilstand) (SFT 1997) 
i hele fjordsystemet. I perioden januar til 
april 2012 ble det målt relativt høye vin-
terverdier	av	næringssalter	i	fjordsystemet,	
noe som førte til en kraftig våroppblom-
string av planktonalger (Vassdal m.fl. 
2012). Denne vinteren var det kraftig 
stormaktivitet	i	området,	noe	som	sann-
synligvis har ført til omrøring av vann-
massene og oppstrømming av næringsrikt 
dypvann. Det er likevel grunn til å følge 
med om høye vinterverdier er vedvarende 
i området i årene som kommer eller om det 
er noe som skjer i spesielle vintre. 

Det har vært gjennomført undersøkelser 
av tarevegetasjon i 2010 og 2011 i Bok-
nafjordsystemet	(Vassdal	m.fl.	2012).	En	
sammenligning av nedre voksegrenser for 
tare viser at denne i hovedsak ligger mel-

lom	15	og	25	meter,	noe	som	må	betegnes	
som naturlig for dette området. En sam-
menligning av tilstanden i makroalge-
samfunnene i de to årene viser at nedre 
voksegrense for tare og forekomsten av 
trådformede opportunistiske alger kan 
variere fra år til år på stasjonene. Rappor-
ten konkluderer med at det er vanskelig å 
vurdere dette uten nøyere analyser over 
flere	år.	

Overvåkingsprosjektet i Rogaland fortset-
ter	foreløpig	frem	mot	2020,	og	en	tilsva-
rende overvåking startet opp i Hordaland 
og utvalgte fjorder i nordlige del av Nord-
land i 2013. Data fra denne overvåkingen 
er ikke ferdig behandlet og vil bli vurdert 
i neste års risikovurdering. 

7.5.2  Partikulært materiale

Med regional påvirkning menes i denne 
sammenheng påvirkning utenfor de 
områdene som overvåkes med NS 9410. 
Miljøkvaliteten i disse områdene skal i 
henhold til Vannforskriftens krav være 
god	eller	meget	god,	og	oppdrettsvirk-
somheten skal ikke gi redusert vann-
kvalitet. Det gjennomføres per i dag lite 
systematisk overvåking som gir grunnlag 
for å vurdere regional bunnpåvirkning på 
landsbasis. Risikoanalysen for regional 
påvirkning baserer derfor vurderingen på 
undersøkelser som er gjort i regioner med 

høy oppdrettsaktivitet og på beregning 
av oksygenforbruk i Hardangerfjordbas-
senget. Etter hvert som data kommer inn 
fra	overvåking	i	fylkene,	vil	vi	ha	et	bedre	
grunnlag for å vurdere dette.  

Den regionale påvirkningen av partikulært 
stoff fra anleggene angår i første rekke de 
dypere	deler	av	vannsøylen	og	bunnen,	
enten ved svevepartikler eller resuspen-
sjon fra anleggsområdet. Nedbrytning av 
organisk	materiale	øker	oksygenforbruket,	
noe som kan gi oksygensvikt i mindre ter-

skelområder eller bassenger med dårlige 
vannutskiftning. Videre vil økte tilførsler 
av organisk materiale kunne påvirke bunn-
dyrssamfunnet	og	næringsnettet,	dette	vil	
særlig være tilfelle i dype områder der 
faunaen er begrenset av mangel på næring. 

Oppdrettsanlegg trekker til seg dyr som 
enten	direkte	spiser	spillfôr	eller	fekalier,	
eller bytteetere som spiser disse dyrene 
(Carss 1990). Dette er også bekreftet ved 
at oralt administrerte legemidler eller fett-
syrer fra oppdrettsfôret er funnet igjen i 

Figur 7.11
a) Tilstandsvurdering angitt i NQI-1-indekser for bunnsdyrssamfunn i Rogaland undersøkt i 2011. b) Tilstandsklasser for oksygen på 
fem bunnstasjoner undersøkt i Rogaland i 2011 (oksygen målt i mg/l og oksygenmetning i %). Blå sirkel = svært god tilstand, grønn 
sirkel = god tilstand, gul sirkel = moderat tilstand.
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7.5.3  Eksempel på beregninger av oksygenforbruk ved tilførsel av organisk 
materiale fra matfiskproduksjon i et større f jordbasseng

Utviklingen innen oppdrettsnæringen de 
siste	årene	har	ført	til	at	de	fleste	større	
anlegg,	som	for	eksempel	i	Hardanger-
fjorden,	nå	ligger	på	dypere	vann.	Dette	
kan medføre at de organiske partikulære 
utslippene i større grad sedimenterer i bas-

sengvannet under terskeldyp i fjordene. 
For å nedbryte det organiske materialet i 
fjordbunnen brukes oksygen som tas fra 
vannet. Så ved å måle oksygenforbruket i 
vannet under terskeldyp kan man beregne 
hvor stor omsetningen er av organisk stoff. 

For	å	skalere	det	relative	bidrag	fra	fiske-
oppdrett til karbonomsetningen i et større 
fjordbasseng,	brukes	Hardangerfjorden	
som eksempel. Fjordbassenget i Hardan-
gerfjorden strekker seg fra terskelen (på 
150–170 m dyp) ved Huglo til indre delen 

Figur 7.12
Dybdeforhold i Hardangerfjordsystemet. Rød sirkel = terskel ved Huglo. 
Gule firkanter = Havforskningsinstituttets målestasjoner.

 

marine organismer i naturen (Samuelsen 
m.fl.	1992,	Dempster	m.fl.	2009,	Olsen	
m.fl. 2012). Lite bevegelig fauna vil 
holde	seg	i	anleggsområdet,	mens	mobil	
fauna	som	epifauna	og	fisk	kan	bevege	seg	
utover i regional sone. Det er vanskelig 
å	kvantifisere	denne	effekten,	men	det	er	
dokumentert	at	fisk	fanget	i	oppdrettsom-
råder	kan	ha	avvikende	kvalitet	(Skog	m.fl.	
2003).

Miljøovervåking i Rogaland 
(se også under regionale effekter: 
Næringssalter – Løste forbindelser)  
Prøvetaking av sediment og bunndyr ble 
gjort i henhold til internasjonal standard 
(ISO16665:2005). Bunndyrsundersøkel-
ser ble gjennomført i 2011 i fem fjordbas-
seng med dybde som varierte mellom 183 
til	712	meter.	For	fire	av	de	undersøkte	
stasjonene viste bunndyrsanalysene (NQI 
I) tilstandsklasse I (svært god) mens sta-

sjonen i Hidlefjorden viste Tilstand II 
(god)	(figur	7.11a).	En	sammenligning	
med undersøkelser fra 2008 i Boknafjor-
den og Vindafjorden viste små endringer i 
bunndyrssamfunnet. For oksygenmålinger 
i	bunnvannet	ble	fire	stasjoner	klassifisert	
som	svært	god,	mens	stasjonen	i	Jøsen-
fjorden	viste	moderat	tilstand	(figur	7.11b)	
(Vassdal	m.fl.	2012).

Data fra Hardangerfjorden 
(se beskrivelse under regionale effekter: 
Næringssalter – Løste forbindelser)  
Som en del av forskningsprosjektet EPI-
GRAPH	ble	det	tatt	prøver	på	tre	stasjoner	
i dype akkumuleringsbassenger i indre og 
midtre del av Hardangerfjorden i perioden 
2008–2010,	i	det	dypeste	området	på	840	
meters	dyp	utenfor	Herand,	og	to	lenger	
ute,	én	på	640	meters	dyp	sør	for	Varaldsøy	
og én på 455 meters dyp innenfor terskelen 
ved Husnes. De to ytterste stasjonene had-

de	rike	bunndyrsamfunn,	tilstandsklasse	I	
(Meget god) og høye oksygenverdier helt 
til	bunns	(Husa	m.fl.,	2014a).	Den	dypeste	
stasjonen i den innerste del av fjorden var 
individfattig,	men	hadde	høy	artsrikdom,	
noe	som	ga	tilstandsklasse	II	(God)	og	
gode oksygenverdier ved prøvetaking. 
Fattig fauna på dype stasjoner er velkjent 
(Fauchald 1974 a&b) og det bør vurderes 
om det skal lages egne indekser for dype 
områder i forbindelse med Vannforskriften. 

På den ytterste stasjonen i Husnesfjorden 
var det en noe høyere andel av opportu-
nistiske arter selv om miljøtilstanden ble 
klassifisert	som	meget	god.	Husa	m.fl.	
(2014a) konkluderer med at dette kan 
være et mulig tegn på at det kan være en 
begynnende regional påvirkning av dette 
området. Disse stasjonene bør følges opp 
over tid for å kunne gi et sikkert svar om 
utviklingen i området. 
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av	Sørfjorden/Eidfjord	(figur	7.12).	Area-
let i terskeldyp er ca. 460 km2 og volumet 
av fjordbassenget er ca. 125 km3. 

Oksygeninnholdet i bassengvannet be-
stemmes av forholdet mellom oksygen-
innholdet i innstrømmende vann (tilførsel 
av	oksygenrikt	vann),	vannutskiftningen	
og mengden av lett omsettelig organisk 
materiale som nedbrytes under terskeldyp 
(oksygenforbruket). Tiden bassengvan-
net oppholder seg i fjorden er styrt av 
tidevannsblanding og tetthetsforholdene 
i kystvannet i terskelnivå. Oksygeninnhol-
det i vannet vil derfor variere fra år til år 
og over lengre perioder. På Vestlandet sør 
for Stad er det vanligvis innstrømning av 
oksygenrikt vann til fjordbassengene med 
dype terskler (> 100 m) i perioden vår/
sommer når kystvannet har høyest tetthet. 

Figur 7.13 viser oksygenkonsentrasjo-
ner målt i Hardangerfjorden i november 
måned fra 1993 til 2009 i bassengvannet 
under terskeldyp. Oksygenkonsentrasjo-
nene i bassengvannet ble gradvis redusert 
fra 1993 til 2004 og økte så igjen frem til 
2009. Det mangler regelmessige oksygen-
målinger i Hardangerfjorden gjennom hele 
året,	og	det	er	derfor	vanskelig	å	beregne	
oksygenforbruket og dermed karbonom-
setningen i bassengvannet.
 
I 2010 ble det imidlertid målt oksygen 
både	i	april	og	i	november,	og	selv	om	tal-
lene	er	beheftet	med	en	del	usikkerhet,	kan	
man bruke dem til å vurdere forholdet mel-
lom totalomsetningen i fjorden av organisk 
stoff	og	den	delen	som	kommer	fra	fiske-
oppdrett. Oksygenforbruket mellom april 
(5,5	ml/l)	og	november	(5,0	ml/l)	i	2010	
er	beregnet	til	0,07	ml/l/måned.	Oksygen-
forbruket kan derpå omregnes til mengde 
karbon som ble omsatt i Hardangerfjor-
dens	bassengvann,	og	som	var	på	7,9	g	C/

m2/måned. Dette tallet kan sammenliknes 
med verdier funnet i byfjordsystemet ved 
Bergen,	hvor	det	er	utført	regelmessige	
oksygenmålinger i fjordbassenget over 
mange år. Terskeldypet i byfjordsystemet 
(130–140 m) er tilnærmet lik Hardanger-
fjorden	(150–170	m),	og	mengden	kar-
bon	omsatt	er	beregnet	til	ca.	8,2	g	C/m2/
måned. 

Hardangerfjorden har en av de største tett-
hetene	av	fiskeoppdrettsanlegg	i	Norge	
med en årlig produksjon på ca. 70 000 
tonn	fisk,	hvor	om	lag	50	000	tonn/år	ble	
produsert innenfor terskelen (ved Huglo) i 
Hardangerfjordbassenget.	En	fiskeproduk-
sjon på ca. 50 000 tonn per år med antatt 
20 % fôrspill tilfører dette fjordbassenget 
maksimalt om lag 5000 tonn karbon per 
år i form av feces og fôrspill. Andelen fôr-
spill er her satt høyt for å simulere en situa-

sjon med maksimal belastning. Den totale 
omsetningen av karbon i Hardangerfjor-
dens bassengvann innenfor terskelen ved 
Huglo (460 km2) er beregnet til ca. 45 000 
tonn karbon per år. Tilførselen fra oppdrett 
utgjør	dermed	ca.	10	%	av	omsetningen,	
og dette vil medføre at oksygenforbruket 
øker	med	ca.	0,007	ml/l/måned.	

Slike beregninger kan gi en indikasjon på 
skalering av bidraget fra oppdrett i en stor 
terskelfjord. Imidlertid blir ikke vannet i 
fjordbassenger	fullstendig	blandet,	og	ved	
bunnen kan det forekomme lavere oksy-
genverdier. For å få en større sikkerhet på 
beregningene av tilførsler og omsetning av 
organisk materiale (karbon) i store fjord-
basseng	med	dype	terskler	(>	100	m),	bør	
det derfor etableres regelmessige oksygen-
målinger i hele vannsøylen gjennom minst 
én årssyklus. 

Figur 7.13
Observert oksygeninnhold (ml/l) i 300 meters dyp i november i Hardangerfjord-
bassenget i perioden 1991–2009.  
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IDentIfISeRInG Av RISIKooMRåDeR7.6 

Vurderingen av risikoen for regional 
påvirkning er foreløpig gitt generelt på 
fylkesnivå. Det vil likevel være slik at 
noen områder innenfor et fylke kan ha en 
forhøyet	risiko	for	regional	påvirkning,	
enten fordi oppdrettstrykket her er sær-
lig	høyt,	eller	fordi	oppdrettsaktiviteten	er	
lokalisert i områder som er mindre egnet ut 
fra	topografiske	og	hydrografiske	forhold.

Oppdrettstrykket i de ulike vannforekom-
stene langs kysten varierer etter hvor mye 
fisk	man	klarer	å	produsere	på	de	lokalite-
tene og konsesjonene man har fått tildelt. 

Vi har i det følgende beregnet dette ut fra 
lokalitetsbiomasse (konsesjon) per sjø-
overflateareal	i	en	vannforekomst	(MTB	
= maksimal tillatt stående biomasse på alle 
lokaliteter i vannforekomsten/km2). Dette 
er	korrigert	for	hvor	mye	fisk	man	i	gjen-
nomsnitt har produsert de siste tre årene 
på hver lokalitet i hvert fylke. Summen av 
MTB på lokalitetsnivå vil imidlertid være 
langt høyere enn den biomassen som det til 
enhver tid er tillatt i ha stående i sjøen i et 
område grunnet at summen av MTB på til-
latelsesnivå (oppdrettskonsesjoner) i hvert 
fylke er mye lavere enn summen av lokali-

tets MTBer. Stående biomasse i et område 
vil også variere gjennom året og mellom år 
i områder med synkron brakklegging. Selv 
om denne tilnærmingen ikke gir et eksakt 
bilde over hvor mye som blir produsert i 
hver	vannforekomst	til	enhver	tid,	kan	det	
gi et oversiktsbilde over hvor oppdretts-
trykket er størst i de ulike fylkene. 

For å gi et eksempel på hvordan dette kan 
brukes	for	å	identifisere	områder	som	har	
risiko for regional påvirkning på grunn 
av	fiskeproduksjon,	har	vi	beregnet	opp-
drettstrykket i de ulike vannforekomstene 



112 Ris ikovuRdeRing noRsk f i skeoppdRett 2013    

Lokale effekter i strandsoner og grunne 
områder	kan	påvises	nær	matfiskanlegg.	
Sannsynligheten for en slik påvirkning 
vurderes som høyere i indre områder enn 
på dynamiske kystlokaliteter. Konsekven-
sene av en slik påvirkning regnes likevel 

i Rogaland på denne måten (Figur 7.14a). 
Dette kartet viser hvilke områder som kan 
være	i	risiko	for	regional	påvirkning,	og	
kan illustrere hvor det er viktig at miljø-
overvåkingsstasjoner plasseres for å fange 
opp en eventuell regional påvirkning. Det 
pekes imidlertid på at for små vannfore-
komster	som	inneholder	ett	eller	to	anlegg,	
slik som for eksempel Røværsosen vest av 
Haugesund med meget god vannutskift-
ning,	vil	kartet	vise	et	overdrevet	risiko-
bilde. For andre vannforekomster vil kartet 
også	kunne	gi	et	noe	feil	bilde,	da	noen	
lokaliteter kan ligge mer eller mindre kon-
tinuerlig	brakk,	mens	andre	kan	ha	høyere	
produksjon fordi de ligger plassert i områ-
der med svært gode produksjonsforhold. 

Risiko for regional påvirkning vil også 
avhenge	av	områdets	hydrografi	og	topo-
grafi.	LENKA-prosjektet	(Anon.	1990)	
delte inn kysten i tre typer områder med 
økende risiko for organisk påvirkning 
(Figur 7.14b). A-områdene er åpne kyst-
områder med dyp over 50 m og store 
fjorder uten terskel. B-områdene er åpne 
områder med dyp mindre enn 50 m og 
store terskelfjorder. C-områdene er små 
terskelfjorder og områder med terskel 
grunnere enn 50 meter. LENKA beregnet 
også produksjonskapasiteten i de enkelte 
områdene basert på indekser for den enkel-
te	type	område.	Matfiskanleggene	er	i	dag	
flyttet	ut	fra	C-områdene	til	dypere	og	mer	
dynamiske lokaliteter. Anleggsstørrelse 

og	totalproduksjon	har	imidlertid	økt,	det	
har medført økt belastning både på den 
enkelte	lokalitet,	i	B-områdene	og	i	indre	
A-områder. 

For å kunne vurdere risiko med lavere 
oppløsning	enn	på	fylkesbasis,	bør	en	
slik risikovurdering utføres basert på en 
kombinasjon av oppdrettstrykk og lokale 
topografiske/hydrografiske	forhold	i	hvert	
fylke. Miljøovervåkning bør foretas i de 
områdene med høyest risiko for regional 
påvirkning. 

Figur 7.14
A) Kartet viser oppdrettstrykket i de ulike vannforekomstene i Rogaland fylke utrykt som gjennomsnittlig produksjon av laks og ørret (2010-
2012) per sjøoverflateareal. B) LENKA-kart over Rogaland som viser inndeling i A, B og C-områder. 
 

vURDeRInG Av DAGenS tILStAnD oG SAnnSynLIGHet 
foR LoKAL oG ReGIonAL påvIRKnInG 

7.7 

7.7.1  Lokal påvirkning i strandsone og grunne områder

som	små,	så	lenge	det	er	et	mindre	areal	
som	blir	berørt,	og	rehabiliteringsevnen	til	
slike habitat er regnet som god. Vi må like-
vel	ta	forbehold	om	at	det	kan	finnes	særlig	
sårbare	eller	verneverdige	habitat	i	influ-
enssonen som kan ta permanent skade.  

Den samlede lokale påvirkningen fra hvert 
enkelt anlegg kan likevel bli stor og over-
lappende i områder der oppdrettsanleg-
gene	ligger	tett,	og	det	bør	vurderes	hvor	
stor del av arealet i et område som berøres 
av slik lokal påvirkning. 
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En regional overgjødsling av kystvannet 
på	grunn	av	utslipp	fra	matfiskproduksjon	
vil ha store konsekvenser for miljøkvali-
teten i Norge. Basert på beregninger av 
utslippene i forhold til naturlige tilførte 
næringssalter,	modellberegninger	og	data	
fra	Rogaland	og	Hardangerfjorden,	vur-
derer vi imidlertid risikoen for en regional 
overgjødsling av kystvannet fra Rogaland 

og nordover som lav med dagens produk-
sjonsnivå	av	fisk.	

Vi kan likevel ikke utelukke at enkelte 
begrensede	geografiske	områder	kan	ha	en	
forhøyet risiko for en slik overgjødsling. 
Det	kan	være	vanskelig	å	identifisere	slike	
potensielle	risikoområder,	men	generelt	
kan sies at områder med dårlig vannut-

skiftning	eller	områder	med	flere	kilder	
til næringssaltutslipp kan være utsatt. Det 
bør utføres en nærmere vurdering av opp-
drettstrykket i de ulike vannforekomstene 
langs	kysten,	beregninger	av	tilførslenes	
mulige effekter og overvåking av potensi-
elle risikoområder. 

7.7.2  Regional overgjødsling av kystvannet

7.7.3  Lokal bunnpåvirkning fra organiske utslipp

Forskningsresultatene viser at lokale 
strømforhold er avgjørende for hvor stor 
den lokale bunnpåvirkningen vil bli. Ved 
svak strøm bunnfeller de organiske parti-
klene under og nær anlegget. Sannsynlig-
heten for at sedimentene blir sterkt påvirket 
er	meget	stor,	så	lenge	det	sterkt	påvirkede	
arealet er begrenset. Områdene omkring får 
små tilførsler av organisk stoff og blir lite 
påvirket. Dette i motsetning til lokaliteter 
med sterk strøm der partiklene spres over 
et større område. Her vil det normalt være 
en	viss	påvirkning	ved	anleggene,	men	

sannsynligheten for stor påvirkning eller 
overbelastning er liten. Områdene utenfor 
anlegget vil derimot kunne få en organisk 
anrikning som vil påvirke bunndyrsamfun-
net. Sannsynligheten for nedslamming eller 
overbelastning er derimot liten. 

Den samlede lokale påvirkningen på bunn 
fra hvert enkelt anlegg kan likevel bli stor 
og overlappende i områder der oppdretts-
anleggene	ligger	tett,	og	det	bør	vurderes	
hvor stor del av arealet i et område som 
berøres av slik lokal påvirkning. 

Grunnet	begrenset	kvalitetssikring	av	
overvåkingen og problemer ved bruk av 
B-undersøkelsen	på	hardbunn,	knytter	
det seg noe usikkerhet til overvåkings-
resultatene. Dette vil bli avhjulpet av det 
pågående arbeidet med kvalitetssikring og 
utviklingen av et overvåkingsprogram som 
også er tilpasset hardbunn.  

7.7.4  Regional påvirkning fra organiske utslipp 

I mangel på fylkesvise data er vurderin-
gen av regional påvirkning av utslipp av 
organisk materiale gjort på grunnlag av 
undersøkelser og beregninger i to opp-
drettsintensive	regioner,	Ryfylke	og	Har-
dangerfjorden,	samt	basert	på	en	beregning	
av effekten av oppdrett på oksygennivået 
i de dypere delene av Hardangerfjorden. 

Resultatene fra disse undersøkelsene viser 
at vannkvaliteten i de to undersøkte regio-
nene er meget god til god. Beregning av 
oksygenforbruket i Hardangerfjorden indi-
kerer at dagens produksjonsnivå har liten 
effekt på oksygennivået i fjordbassenget. 
Sannsynligheten for regional bunnpåvirk-

ning i åpne kystområder og store fjorder 
med dyp terskel vurderes som meget liten. 
Framtidig regional overvåking bør kon-
sentreres om risikoområder. 

7.7.5  Risiko for lokal påvirkning av særlig verdifulle og/eller sårbare bunnhabitat

Vi har i dag liten kunnskap om utbredel-
sen av slike sårbare og særlig verdifulle 
habitater	(f.eks.	koraller,	svampsamfunn,	
ålegress,	løsliggende	kalkalger	(maerlbed),	

rike skjellforekomster) i de kystnære områ-
dene	der	det	i	dag	drives	matfiskproduk-
sjon.	Det	finnes	videre	få	internasjonale	
eller nasjonale studier av disse artene eller 

habitatenes toleranseevne for utslipp fra 
fiskeoppdrett.	Det	er	derfor	ikke	mulig	å	
gi noen konkret vurdering av risikoen for 
påvirkning av slike habitat i denne omgang.
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LeGeMIDLeR8.1 

8.1.1  Antibakterielle midler

Selv om salget av antibakterielle midler til 
behandling	av	oppdrettsfisk,	målt	som	kg	
aktivt	substans,	ble	tredoblet	fra	2011	til	
2012,	ifølge	tall	fra	Folkehelseinstituttet	
(http://www.fhi.no),	er	forbruket	fremdeles	
marginalt	(tabell	8.1).	I	2011	ble	0,4	%	av	
total	biomasse	av	produsert	oppdrettsfisk	
behandlet	med	antibakterielle	midler,	mens	
i	2012	var	dette	økt	til	0,9	%.	I	forhold	
til det totale forbruket av antibakterielle 
midler	i	Norge	i	2012,	var	andelen	brukt	
i	akvakultur	på	2,7	%	(tabell	8.2).	Den	

viktigste årsaken til økningen i forbruket 
var,	ifølge	Veterinærinstituttet,	et	høy-
ere antall utbrudd av bakteriesykdommen 
kaldtvannsvibriose (Vibrio salmonicida) i 
2012,	enn	i	de	senere	år.

Miljøeffekten av en medisinering med 
antibakterielle midler er i hovedsak be-
grenset til nærområdet rundt anlegget som 
behandler. Antibakterielle midler er lite 
toksiske	for	høyerestående	organismer,	og	
utvikling av resistente bakterier utgjør den 

mest alvorlige trusselen. Økende forbruk 
gir	økende	risiko	for	utvikling	av	resistens,	
og økt resistensnivå vil føre til mindre 
effekt av behandlingen. Regelmessig tes-
ting	av	fiskepatogene	bakterier	isolert	fra	
laksefisk	i	oppdrett	i	løpet	av	2012	har	ikke	
avdekket nye tilfeller av nedsatt følsomhet 
for antibakterielle medikamenter godkjent 
for bruk i norsk oppdrett (Fiskehelserap-
porten 2012).

Fo
to

: G
rø

sv
ik

 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012
Florfenikol 154 111 202 302 139 166 303 2871 3311 191
Flumekin 60 4 28 7 18 1 1 0 0 0
Lincomycin/ specti-
nomycin (1:2)

   50 66 70 43 57 0 0

Oksolinsyre 546 1035 977 1119 406 681 926 308 212 1399
Oksytetracyklin 45 5 8 0 19 23 40 10 1 1
Totalt 805 1159 1215 1478 648 941 1313 662 544 1591

Tabell 8.1
Forbruket av antibakterielle midler (kg aktiv substans) til bruk på oppdrettsfisk i perioden 2003-2012. 

Tabell 8.2
Forbruket av antibakterielle midler i Norge i 2012 (kg aktivt substans). Kilde: Veterinærinsitituttet 2012.

Formulering Human medisin Dyr utenom fisk Akvakultur
Dermal 103 3
Oral 45930 2433 1591
Parenteral 5748 3203
Øye/øre 37 11
Intra-mammary 404
Andre 58 121
Totalt 51880 6175 1591
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AntIpARASIttæRe MIDLeR8.2 

Midler mot innvollsorm
Salget av midler mot bendelmark 
(Eubothrium sp.) har vist en årlig nedgang 
siden	2004,	men	økte	igjen	fra	2010	til	2011	
(tabell 8.3). I 2012 var salget tredoblet i for-
hold	til	2011,	men	forbruket	av	disse	stof-
fene er fremdeles relativt begrenset (< 500 
kg per år). Det eneste brukte middelet mot 
innvollsorm	i	dag	er	praziquantel,	mens	
fenbendazol	var	i	bruk	frem	til	2007.

Graveaktiviteten	til	bunndyr	i	sedimentet	
er viktig for både omsetningen av organisk 
stoff og utvasking av tilførte legemidler. 
En toksisk effekt av midler mot innvolls-
orm på bunndyrfaunaen vil være uheldig 
for restitueringen av bunnforholdene på 
oppdrettslokaliteten. Nedbrytningen og 
utvasking	av	praziquantel	og	fenbenda-
zol	er	undersøkt	i	bunnsediment.	Kon-
sentrasjonen	av	praziquantel	ble	halvert	i	
det øverste laget (< 2 cm) av sedimentet i 
løpet	av	én	måned,	mens	det	i	det	dypeste	
laget (5–7 cm) ikke skjedde noen reduk-
sjon. Det ble ikke registrert noen reduksjon 
i	konsentrasjonen	av	fenbendazol	i	noen	
del av sedimentet. 

Ut fra dette kan en anta at det i liten grad 
skjer noen nedbrytning av disse stoffene 
i	 bunnsedimentet,	 og	 at	 praziquantel	
vaskes ut av sedimentet i større grad enn 
fenbendazole.	Den	toksiske	effekten	av	
praziquantel	og	fenbendazol	på	bunndyr	
ble undersøkt i modellforsøk hvor det ble 
sett på i hvor stor grad ulike bunndyr vil 

etablere seg og leve på sediment tilsatt 
disse legemidlene. Det kunne ikke påvises 
noen effekt verken på antall arter (artsdi-
versitet) eller på antallet av enkeltindivider 
av	muslinger,	snegler,	krepsdyr	eller	bør-
stemark (Hektoen 1995).

Midler mot lakselus
Basert på hvordan lusemidlene adminis-
treres,	kan	en	dele	medikamentene	i	to	
grupper,	de	som	brukes	til	badbehandling	
(cypermetrin,	deltametrin,	azametiphos,	
hydrogen peroksid) og de som adminis-
treres	til	fisken	via	fôret	(teflubenzuron,	
diflubenzuron,	emamektin-benzoat).

Etter en nedgang i forbruket av midler 
mot	lakselus	i	2011	økte	forbruket	igjen,	
og salget i 2012 var på samme nivå som 
i 2009 og 2010 (tabell 8.4). Forbruket 
økte for alle midlene med unntak av 
emamektin-benzoat.	Denne	utviklingen	
tyder på økende grad av nedsatt følsom-
het	mot	legemidler,	og	reduksjonen	i	bruk	
av	emamektin-benzoat	i	forhold	til	2011	
tyder på manglende effekt av dette midlet 
i noen områder. I 2012 var også bruken av 
hydrogen peroksid noe redusert i forhold 
til de to foregående årene. Utvikling av 
resistens/redusert følsomhet hos lakselus 
for	flere	av	medikamentene	gir	grunn	til	
bekymring.
  
Antiparasittmidler brukt mot lakselus 
påvirker	miljøet,	og	spørsmål	har	særlig	
vært rettet mot effekter på viktige kom-

mersielle non-target organismer som dyp-
vannsreke (Pandalus borealis),	sjøkreps	
(Nephros norwegicus),	hummer	(Homarus 
gammarus) og taskekrabbe (Cancer paru-
rus) og mulige effekter på planktonorga-
nismer som Calanus sp.
 
For å kunne vurdere påvirkningen et medi-
kament	har	på	non-target	organismer,	må	
effekten bestemmes eksperimentelt for 
hver art og for ulike livsstadier. Deretter 
må en sammenligne data fra slike studier 
med målinger av konsentrasjon og persis-
tens	av	medikamenter	i	vann,	sediment,	
svevepartikler og fekalier.

Miljøeffekten av antiparasittmidler brukt 
til badbehandling anses å være begrenset 
på grunn av fortynningseffekten etter bruk. 
Tidligere studier fra Canada antyder en 
fortynningsgrad på ca. 100 ila. de første 
3–4 timene etter et utslipp av cypermetrin. 
I en liknende studie fra Skottland ble det 
vist at kun individer av hestereke (Cran-
gon crangon) som var plassert i behand-
lingsmerden,	døde,	mens	individer	plassert	
i ulike distanser fra anlegget ikke ble 
påvirket av utslippet (Samuelsen 2008). 
Det er imidlertid lite data tilgjengelig fra 
Norge på spredning/fortynningsrater etter 
utslipp	fra	anlegg	eller	brønnbåt,	og	om	
det har betydning om utslippet skjer ute 
ved kysten eller i et fjordsystem.   

I motsetning til badbehandling vil oralt 
administrerte medikamenter tilføres mil-

Tabell 8.3
Forbruket av midler mot innvollsorm (kg aktiv substans) til bruk på oppdrettsfisk i perioden 2003-2012. 

 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012
fenbendazol 2 23 78 27 1 0 0 0 0 0
praziquantel 232 412 122 145 94 91 29 11 137 423
Totalt 234 435 200 172 95 91 29 11 137 423

 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012
azametifos      66 1884 3346 2437 4059
cypermetrin 59 55 45 49 30 32 88 107 48 232
deltametrin 16 17 16 23 29 39 62 61 54 121
diflubenzuron - - - - - - 1413 1839 704 1611
emamektin 23 32 39 60 73 81 41 22 105 36
teflubenzuron - - - - - - 2028 1080 26 751
Totalt 98 104 100 132 132 218 5516 6454 3374 6810
hydrogen-peroksid 
(tonn)

      308 3071 3144 2538

Tabell 8.4
Forbruket av midler not lakselus (kg aktiv substans) til bruk på oppdrettsfisk i perioden 2003-2012. 
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jøet	assosiert	til	svevepartikler,	fekalier	og	
uspiste	pellets,	og	være	til	stede	i	bunnse-
dimenter i lengre tid etter en behandling.

I  rapporten ”Environmental screening of 
veterinary medicines used in aquaculture-
diflubenzuron	and	teflubenzuron”	(Rap-
port	nr.	1086/2011),	påvises	diflubenzuron	
og	teflubenzuron	i	prøver	av	sediment,	
vann og organiske svevepartikler samlet 
inn ved og i et område på ca. 1000 m fra 
anlegg som har medisinert. 

Tilsvarende spredning av medisinhol-
dig	organisk	materiale	(teflubenzuron)	
ble avdekket i en undersøkelse utført av 
Havforskningsinstituttet i samarbeid med 
NIFES i 2012 (Samuelsen m.fl. 2013). 
Medikamentet ble videre påvist 8 måne-
der etter medisinering i sedimentet rundt 
anlegget og i børstemark (polychaeter) som 
lever av organisk materiale. Langtidseffek-
ten på børstemark synes derfor å være liten. 

Undersøkelsene avdekket også spred-
ning av legemiddel til ulike krepsdyr som 
dypvannsreke,	trollhummer	(Munida	sp),	
trollkrabbe (Lithodes maja),	taskekrabbe	
og sjøkreps fanget i området rundt anleg-
get.	Generelt	var	konsentrasjonene	små,	

men i enkeltindivider ble det funnet høye 
verdier	like	etter	medisinering,	noe	som	
kan tyde på konsum av pellet. Små meng-
der av legemiddelet ble funnet i krepsdyr 
også 8 måneder etter medisinering. Resul-
tatene indikerer at krepsdyr med tilholds-
sted i nærheten av anlegget blir eksponert 
for mindre mengder legemiddel over en 
lengre tidsperiode. 

Basert på tilgjengelig kunnskap er det 
vanskelig å uttale seg om hvilke effekter 
de forhold som er beskrevet i rapportene 
(Rapport	nr.	1086/2011,	Samuelsen	m.fl.	
2013) vil ha for de krepsdyr som opphol-
der seg i nærheten av oppdrettsanlegg som 
har	brukt	flubenzuroner.	I	forhold	til	flu-
benzuroner	vil	også	skallskiftefrekvens	
hos individene ha stor betydning for hvor 
omfattende effekten vil bli. 

I et kontrollert forsøk ble det påvist både 
dødelighet (25–45 %) og senskader på 
hummeryngel	som	ble	gitt	fôr	med	teflu-
benzuron	i	en	uke	tilsvarende	konsum	av	
spillfôr	og	fekalier	fra	fisken	(Samuelsen	
m.fl.	2013).	Totaleffekten	(dødelighet	+	
senskader) var i størrelsesorden 50 % i 
alle grupper av eksponerte hummeryngel. 
Imidlertid var de totale dosene som ble 

brukt antageligvis større enn det et individ 
normalt vil eksponeres for i vill tilstand i 
en liknende tidsperiode.

For	emamektin-benzoat	som	påvirker	ner-
vesystemet og dermed har en direkte effekt 
på	organismen,	er	det	tilgjengelige	toksi-
kologiske data (LD50) på non-target orga-
nismene mudderreke Corophium volutator 
og fjæremark (Arenicola marina) på hen-
holdsvis	0,193	og	0,111	mg/kg	sediment	
(våtvekt)	over	en	ti	dagers	test	(Major	m.fl.	
2008,	SEPA	1999).	Ingen	dødelig	effekt	ble	
observert på sjøkreps eller hestereke ved 
konsum av fôr som inneholdt henholds-
vis	68,2	og	69,3	mg	emamektin-benzoat	
per	kg,	noe	som	er	høyere	enn	konsentra-
sjonen i kommersielt medisinfôr (SEPA 
1999). En mangler imidlertid tilsvarende 
data	på	dypvannsreke,	hummer	og	taske-
krabbe.	Emamektin-benzoat	er	persistent	
i	sediment,	og	halveringstiden	er	beregnet	
til over 100 dager. No Observable Effect 
Concentration (NOEC) -verdien for ema-
mektin-benzoat	anriket	sediment	ble	målt	
til	460	µg	emamektin-benzoat/kg	sediment	
for børstemakken Capitella capitata. I en 
feltundersøkelse ble den høyeste sediment-
konsentrasjonen	målt	til	6,6	µg	emamek-
tin-benzoate/kg	etter	en	behandling.	

SAMMenDRAG LeGeMIDLeR8.3 

Forbruket av antibakterielle midler har 
i mange år vært stabilt lavt selv med en 
tredobling fra 2011 til 2012. Regelmessig 
testing	av	fiskepatogene	bakterier	isolert	
fra	laksefisk	i	oppdrett	i	løpet	av	2012	har	
ikke avdekket tilfeller av nedsatt følsom-
het for de antibakterielle medikamentene 
som er godkjent for bruk i norsk oppdrett. 

Etter en nedgang i forbruket fra 2010 til 
2011,	økte	forbruket	i	2012	til	samme	nivå	
som 2009 og 2010. 

Oralt administrerte antiparasittmidler spres 
via	spillfôr,	fekalier	og	svevepartikler,	og	
kan detekteres i lengre tid i sedimentet 
ved anlegget og i villfauna. I kontrollerte 
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forsøk	fant	en	at	store	doser	teflubenzu-
ron gav både dødelighet og senskader på 
hummeryngel,	men	en	mangler	data	på	
effekter knyttet til langtidseksponering av 
krepsdyr for lave konsentrasjoner av oralt 
administrerte antiparasittmidler. 
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SAMMenDRAG LeGeMIDLeR

foReKoMSt Av fReMMeDStoff I oppDRett/fôR 
(oRGAnISKe MILjøGIfteR, KoBBeR, KADMIUM)

8.4 

Med fremmedstoff mener vi i denne sam-
menhengen miljøgifter fra fôret eller 
forbindelser som blir brukt som antibe-
groingsmiddel	på	nøter	eller	anlegg,	f.eks.	
kobber. Miljøgifter i fôret kan bli sluppet 
ut fra et oppdrettsanlegg som fôrspill eller 
gjennom	fekalier	fra	fisken.	Stoffgrupper	
som kommer inn under denne kategorien 
er blant annet halogenerte organiske for-
bindelser	som	PCB,	dioksiner,	furaner,	
klorerte	pesticider,	bromerte	 flamme-
hemmere og tungmetallforbindelser som 
metylkvikksølv og kadmium. 

De halogenerte forbindelsene og metyl-
kvikksølv er persistente miljøgifter med 
høy evne til å bli bioakkumulert og anriket 
oppover i næringskjeden på grunn av deres 
høye	fettløselighet,	lave	nedbrytbarhet,	og	
fordi organismene har liten evne til å meta-
bolisere og skille stoffene ut. Fokus på dis-
se stoffgruppene har først og fremst vært 
forbundet	med	matvaresikkerhet,	der	gren-
severdier for ukentlig inntak av stoffene er 

satt gjennom Verdens helseorganisasjon 
(WHO).	I	Norge	er	det	Vitenskapsko-
miteen	for	mattrygghet,	på	oppdrag	fra	
Mattilsynet,	som	utfører	risikoanalyser	i	
forbindelse med persistente miljøgifter i 
mat.	Grenseverdiene	for	mattrygghet	er	
basert	på	kunnskap	om	stoffenes	giftighet,	
inkludert sikkerhetsfaktor for å ta høyde 
for	manglende	kunnskap,	og	på	kunnskap	
om konsum i befolkningen.

Når det gjelder nivå av utvalgte miljøgifter 
i	vann,	sediment	og	biota,	er	disse	av	Mil-
jødirektoratet inndelt i fem tilstandsklasser; 
Bakgrunn	(I),	God	(II),	Moderat	(III),	Dår-
lig (IV) og svært dårlig (V) (Klif  2012).

Generelt	er	akkumulering	oppover	i	en	
næringskjede til skadelige nivå den ibo-
ende faren ved tungt nedbrytbare og 
fettløselige halogenerte forbindelser og 
metylkvikksølv. Organismer er mest føl-
somme for eksponering for slike forbin-
delser i de tidlige livsfaser. 

Det er behov for bedre kunnskap om 
utslipp av miljøgifter fra fôrspill og feka-
lier rundt et oppdrettsanlegg både med 
tanke	på	tilførsel,	nivå	i	sediment	og	biota,	
og terskelverdier for effekt på organismer 
som kan bli utsatt for slike utslipp.

Fôrspillet ved forskjellige anlegg vari-
erer ut fra drift og fôringsregime. Fôrspill 
fra oppdrettsanlegg har blitt estimert til 
5	%	(Kutti	m.fl.	2007).	Totalt	partikulært	
materiale sluppet ut som feces er avhengig 
av fôrsammensetning og fordøyelighet. 
Utslipp av fekalier er blitt estimert til å 
ligge omkring 11–13 % av total fôrmengde 
(Torrissen	m.fl.	2011).	Omsetning	av	fôr	til	
oppdrettsnæringen var på 1 578 000 tonn i 
2012	(www.fiskeridir.no).	Gitt	at	ca.	17	%	
av fôret går gjennom anlegget enten som 
fôrspill	eller	fekalier,	kan	dette	gi	et	utslipp	
fra fôr og fekalier på rundt 270 000 tonn. 
Dette fordelt på ca. 1000 oppdrettslokali-
teter kan gi et årlig estimert utslipp på ca. 
270 tonn per oppdrettslokalitet.

nIvåeR Av UtvALGte fReMMeDStoff I oppDRett8.5 

NIFES undersøker årlig fremmedstoff i 
fiskefôr	i	regi	av	Mattilsynet.	Sanden	m.fl.	
(2013) rapporterte analyseresultater på 23 
prøver fra 2012 av en rekke fremmedstoff. 
Et utvalg av nivåene er gjengitt i tabell 8.5.

Nivå	av	de	halogenerte	forbindelsene	i	fis-
kefôr har hatt en nedadgående utvikling i 
perioden	2003–2013	(Sanden	m.fl.	2013).

Havforskningsinstituttet har analysert 
innhold av fremmedstoff i kommersielt 
fôr	fra	2011,	i	tillegg	til	innhold	i	fôrspill,	
fekalier,	laksefilet	og	lakselever	(tabell	
8.6).	Nivå	av	PCB7,	og	PBDE7	og	diok-
sin-ekvivalenter målt i denne fôrprøven er 
lavere enn gjennomsnittet av de 23 fôrprø-

vene som ble rapportert av NIFES i 2013 
(Sanden	m.fl.	2013).	Nivå	målt	i	laksefôr	
på	0,1	ng/kg,	er	godt	under	EU	sine	gren-
severdier for summen av dioxin/furan og 
dioksinlignende PCB-ekvivalenter som 
er	satt	til	6,5	ng	TE/kg	(tabell	8.6).	Norge	
og EU sine grenseverdier for kvikksølv 
i	fisk	er	satt	til	0,5	mg/kg	våtvekt.	Målte	
nivå	av	kvikksølv	i	laksefôr	og	filet	lig-
ger	rundt	0,012–0,014	mg/kg.	Resultatene	
viser at de forskjellige gruppene av frem-
medstoff kan fordele seg litt forskjellig i 
filet,	lever	og	fekalier	avhengig	av	opptak,	
fysikalskkjemiske	egenskaper,	fettinnhold	
og utskilling. Spesielt stor variasjon er det 
i fordeling av kobber med høyeste nivå i 
lever på 204 mg/kg (tabell 8.6).

For å estimere størrelsesorden på utslipp 
av de forskjellige fremmedstoff fra fôrspill 
og	fekalier,	der	30	%	stammer	fra	fôrspill	
og	70	%	stammer	fra	fekalier,	har	vi	brukt	
resultater gitt i tabell 8.6. Årlig utslipp av 
fremmedstoff fra et anlegg med estimert 
utslipp på 270 tonn beregnet ut fra målt 
innhold i fôrspill og fekalier er vist i tabell 
8.7. Konsentrasjon av disse forbindelsene 
i miljøet rundt et oppdrettsanlegg vil blant 
annet være avhengig av strømmønster og 
sedimentasjonshastighet av fôr og fekalie-
partikler fra anlegget. De organiske mil-
jøgiftene er svært hydrofobe og vil være 
bundet til organisk materiale. Mer data 
på	hvilke	nivå	som	finnes	i	miljøet	rundt	
og under et anlegg må fremskaffes for å 

Sum DDT
µg/kg

Sum 
Klordan 

µg/kg

HCB 
µg/kg

Sum PCB7 
µg/kg

Sum PCB6 
µg/kg

Sum 
PBDE7 

µg/kg

Cd 
mg/kg

Hg 
mg/kg

Cu 
mg/kg

Grenseverdi 50 20 10 Ikke satt 40 Ikke satt 1,0 0,2 25

Gjennomsnitt	
Fiskefôr	2012,	n=23

8,1 3,1 1,8 5,8 5,3 0,56 0,27 0,028 10

Min-max 1,9-24,7 2,0-5,5 0,5-9,3 1,8-15,0 1,6-13,9 0,14-1,40 0,08-0,73 0,005-0,090 6-17

Tabell 8.5
Nivå av utvalgte fremmedstoff i analyser av laksefor utført av Nifes. Tatt fra Sanden m.fl. (2013). 
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vurdere om slike utslipp kan gi negative 
effekter på organismer som lever der.

Kadmium
Kadium er på listen av prioriterte miljøgif-
ter som det arbeides for å redusere utslipp 
av. Kadmium blir i svært liten grad tatt 
opp	av	lever	og	filet	i	laks,	sannsynligvis	
mer	i	nyre,	men	mesteparten	av	innholdet	
i fôr går gjennom oppdrettsanlegget som 
fôrspill	og	fekalier	(tabell	8.6).	Gitt	at	alt	
kadmium fra 17 % av omsatt fôr går ut 
gjennom	anlegget,	ville	det	gi	et	utslipp	på	
ca.	72	g	per	anlegg	per	år,	basert	på	gjen-
nomsnittverdi i fôret fra tabell 8.5.

I en foreløpig utarbeidelse av miljøkvali-
tetsstandarder	og	klassifisering	av	miljø-
gifter	i	vann,	sediment	og	biota,	er	øvre	
grenser	for	tilstandsklasse	I,	II,	III	og	IV	
i	kystvann	satt	til	0,03,	0,21,	1,48	og	14,8	
µg/l,	respektivt.	Øvre	grenser	for	tilstands-
klasse	I,	II,	III	og	IV	i	sediment	er	satt	til	
0,2,	2,5,	16	og	160	mg/kg	tørt	sediment,	
respektivt (Klif 2012).  

nivå av organiske fremmedstoff i sei og 
torsk fanget rundt et oppdrettsanlegg
Havforskningsinstituttet har gjennomført 
målinger av nivå av organiske fremmed-
stoff i lever fra sei og torsk fanget under 
eller rundt et oppdrettsanlegg og sammen-
lignet med nivå fra referanselokaliteter i 
samme	fjordsystem	(figur	8.1).	Torsken	ble	
fanget i mars 2012 og sei i november 2012.

PCB7 µg/kg PBDE7 µg/kg Dioksinekvi-
valenter (ng/kg)

Hg (mg/kg) Cu (mg/kg) Cd
(mg/kg)

Laksefôr 2,20 0,24 0,10 0,012 10,3 0,22
Fôrspill 3,00±0,10 0,29±0,02 0,086±0,025 0,008±0,001 6,5±0,2 0,15±0,01
Fekalier 2,20±0,61 0,08±0,02 0,195±0,019 0,002±0,000 1,5±0,1 0,049±0,001
Laksefilet 3,30±0,30 0,38±0,04 0,085±0,004 0,014±0,001 0,30±0,1 0,006±0,002
Lakselever 0,72±0,24 0,02±0,03 0,027±0,014 0,018±0,003 204±33 0,007±0,001

Tabell 8.6
Innhold av fremmedstoff i kommersielt laksefôr fra 2011, i tillegg til innhold i fôrspill, fekalier laksefilet og lakselever. Tre parallelle prøver er 
analysert av fôrspill, fekalier, laksefilet og lakselever, oppgitt som gjennomsnitt ± standardavvik. Filet og lever er oppgitt som våtvekt (vv), mens 
fôrspill og fekalier oppgitt som nivå i frysetørret prøve. Dioksinekvivalenter er summen av dioksin, furan og dioksinlignende PCB der de enkelte 
kongenere er multiplisert med en dioksinekvivalensfaktor (http://www.who.int/foodsafety/chem/tef_update/en/index.html). 

Sei ved referanselokalitet (n=15) var i snitt 
6,1	år,	og	sei	ved	oppdrettsanlegget	(n=18)	
var	i	snitt	4,2	år.	Det	ble	også	tatt	prøver	
av	mageinnhold	som	viste	at	all	fisken	
som beitet under anlegget hadde pellets i 
magesekken,	mens	fisken	fra	referanselo-
kaliteten hadde naturlig føde i magesek-
ken,	bortsett	fra	én	fisk	som	sannsynligvis	
hadde pellets i magesekken. Analyser av 
mageinnhold	til	sei	fra	de	to	lokalitetene,	
sammenligning	av	fettsyreprofil	og	ome-
ga-3/omega-6 forhold i mageinnhold og 
lever,	støtter	at	disse	to	gruppene	av	sei	
hadde ulik diett. Omega-3/omega-6-for-
holdet i lever og mageinnhold ved refe-
ranselokaliteten	var	7,2±1,8	og	6,5±1,6,	
respektivt,	mens	det	i	sei	som	beitet	under	
oppdrettsanlegget	var	1,8±0,9	i	lever	og	
1,1	±0,2	i	mageinnhold.

Nivå	av	de	organiske	miljøgiftene	PCB7,	
sum	DDT,	 sum	HCH,	HCB,	TNC	og	
PBDE71)	i	lever	fra	sei	fisket	under	opp-
drettsanlegget i Barlingbotn og fra referan-
selokaliteten Ytste Rotnes er oppgitt som 
ng/g våtvekt i tabell 8.8. Resultatene av 
nivå	av	organiske	miljøgifter	i	lever	fra	fisk	
fanget fra de to lokalitetene var overras-
kende,	siden	fisken	fra	referanselokaliteten	
hadde	høyere	nivå	av	de	fleste	gruppene	
av	miljøgifter	sammenlignet	med	sei	fis-
ket under oppdrettsanlegget. Nivåene av 
stoffgruppene	PCB7	var	4,6	ganger	høyere	
i	lever	fra	referanselokaliteten	enn	i	sei	fis-
ket under oppdrettsanlegget. Tilsvarende 

Tabell 8.7
Årlig utslipp fra et oppdrettsanlegg gitt estimert utslipp på ca. 270 tonn per oppdrettslokalitet, der 30 % stammer fra fôrspill og 70 % stammer 
fra fekalier. 

var	nivå	av	sum	DDT	4,1	ganger	høyere,	
HCB	2	ganger	høyere,	TNC	3,6	ganger	
høyere	og	PBDE7	5,9	ganger	høyere.	Sum	
HCH var den eneste av de valgte stoff-
gruppene som var litt lavere på referan-
selokaliteten sammenlignet med sei som 
beitet under anlegget (tabell 8.8). Seien 
som beitet under oppdrettsanlegget var i 
snitt 2 år yngre enn seien fra referanselo-
kaliteten.	Den	var	også	mindre,	men	hadde	
likevel like stor lever som den større seien 
fra referanselokaliteten. Dette medførte 
at leversomatisk indeks (LSI) i sei som 
beitet under oppdrettsanlegget var omtrent 
dobbel	så	stor	(8,8±3,9	%)	som	seien	fra	
referanselokaliteten	(4,8±1,1	%).	Forskjel-
len i leverstørrelse og alder kan være med 
å forklare det at sei fra referanselokaliteten 
hadde høyere nivå av organiske miljøgifter 
enn sei som beitet under oppdrettsanleg-
get. Det var likevel overraskende at sei 
fra oppdrettslokaliteten hadde så pass mye 
lavere verdier av organiske miljøgifter i 
lever sammenlignet med sei fra referan-
selokaliteten.

Det ble også samlet inn torsk fra Masfjor-
den	i	mars	2012,	fra	Havforskningsinsti-
tuttet sitt oppdrettsanlegg ved Solheim og 
fra referanselokalitet i Haugsværfjorden 
(figur	8.1).	Vi	fikk	denne	gangen	færre	
fisk,	4	torsk	fra	oppdrettsanlegget	og	7	
torsk fra Haugsværfjorden. Nivåene av 
organiske miljøgifter i torskelever viste 
samme	tendens	som	vi	fant	i	sei,	dvs.	at	der	

PCB7 (mg) PBDE7 (mg) Dioksin-
ekvivalenter 

(µg)

Hg (g)  Cu (g) Cd (g)

Fôrspill 238 23 7 0,6 516 21
Fekalier 419 15 37 0,4 284 51
Sum 657 38 44 1,0 800 72

Fotnote:
1)Forkortelser	organiske	miljøgifter:	Sum	av	7	polyklorerte	bifenyler	(PCB7),	sum	diklordifenyltrikloretan	(sumDDT)	er	summen	av	DDT	og	metabolitt	eller	nedbrytingsproduktene	
diklordifenyldikloretylen	(DDE)	og	diklordifenyldikloretan	(DDD),	sum	heksaklorheksan	(sumHCH)	er	summen	av	alfa-,beta-,gamma-HCH,	heksaklorbenzen	(HCB),	Transnonaklor	(TNC),	
sum av 7 Polybromerte bifenyletere (PBDE7).
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PCB7 µg/kg PBDE7 µg/kg Dioksinekvi-
valenter (ng/kg)

Hg (mg/kg) Cu (mg/kg) Cd
(mg/kg)

Laksefôr 2,20 0,24 0,10 0,012 10,3 0,22
Fôrspill 3,00±0,10 0,29±0,02 0,086±0,025 0,008±0,001 6,5±0,2 0,15±0,01
Fekalier 2,20±0,61 0,08±0,02 0,195±0,019 0,002±0,000 1,5±0,1 0,049±0,001
Laksefilet 3,30±0,30 0,38±0,04 0,085±0,004 0,014±0,001 0,30±0,1 0,006±0,002
Lakselever 0,72±0,24 0,02±0,03 0,027±0,014 0,018±0,003 204±33 0,007±0,001

var høyere nivå av organiske miljøgifter 
i torskelever fra referanselokaliteten ved 
Haugsværfjorden enn det som ble målt i 
torsk fanget rundt oppdrettsanlegget ved 
Solheim (tabell 8.9).

Det har siden publisering av en artikkel i 
Science	av	Hites	m.fl.	i	2004	vært	debatt	
og fokus på reduksjon av nivå av organiske 
miljøgifter i oppdrettslaks. Samtidig har 
andel marine oljer som råstoff til laksefôr 
gått	ned	over	tid,	mens	andel	planteol-
jer har økt. I sum er dette sannsynligvis 
en	viktig	forklaring	på	hvorfor	fisk	som	
ble fanget rundt oppdrettsanlegget had-
de lavere nivå av organiske miljøgifter 
i	leveren	enn	fisk	som	beitet	på	naturlig	
føde i samme fjordsystem. Vi kjenner ikke 
til lokale kilder i Masfjorden som kan ha 
bidratt til de målte nivå av organiske mil-
jøgifter,	bortsett	fra	det	som	har	blir	avsatt	
fra	langtransporterte	prosesser	fra	luft,	

nedbør og kyststrømmen. Nivå av PCB7 i 
samleprøver i sei fra fjordene rundt Bergen 
i 2008–2009 varierte fra 110 til 570 ng/g 
våtvekt	(Måge	og	Frantzen	2009)	og	had-
de sammenlignbare nivå med de nivåene 
vi fant på referanselokaliteten ved Ytste 
Rotnes. I samme studie ble det rapportert 
nivå av PCB7 i samleprøver i torskelever 
fra bergensområdet som varierte fra 1600 
til	4900	ng/g	våtvekt	(Måge	og	Frantzen	
2009),	med	andre	ord	betydelig	høyere	
nivå enn det vi fant i torsk fra Masfjorden.  

Kobber
I tillegg til å være et essensielt metall i 
fôret,	brukes	kobber	som	antibegroings-
middel på nøter. I 2009 ble det omsatt 820 
tonn kobber til bruk for notimpregnering 
i oppdrettsnæringen. Rundt 80–90 % lek-
ker	ut	i	sjøen	fra	merdene	(www.md.no).	
Utslipp fra vask og impregnering av opp-
drettsnøter er regulert gjennom forurens-

Figur 8.1
Kart over akvakulturlokaliteter i Masfjorden hentet fra www.fiskeridirektoratet.no. Sei ble 
fisket under oppdrettsanlegg ved Barlingbotn og ved Ytste Rotnes (referanselokalitet) (blå 
sirkel). Torsk ble fisket ved oppdrettsanlegg på Solheim og i Haugsværfjorden (blå sirkel).

Tabell 8.8
Konsentrasjoner av organiske fremmedstoff i lever fra sei oppgitt som ng/g våtvekt (vv) fanget rundt et oppdrettsanlegg (Barlingbotn) og sam-
menlignet med nivå i torskelever fanget ved en referanselokalitet (Ytste Rotnes). n=18 ved oppdrettsanlegget og n=15 fra referanselokaliteten. 

Forbindelser Gj.snitt ± stdav 
Barlingbotn

Min-Maks 
Barlingbotn

Gj.snitt ± stdav 
Ytste Rotnes

Min-Maks 
Ytste Rotnes

Fold høyere verdi 
i seilever fra Ytste 

Rotnes
Sum PCB7 92 ± 83 32-362 431 ± 188 114-896 4,6
Sum DDT 54 ± 35 21-164 223 ± 108 115-497 4,1
Sum HCH 1,4	±	0,3 0,8-1,8 1,0±	0,2 0,8-1,3 0,7
HCB 7,1	±3,0 3,7-16 14 ± 4 8,1-22 2,0
TNC 8,8	±5,4 4-24 32 ± 20 19-89 3,6
Sum PBDE7 4,4	±	3,7 1,5-14 26 ± 11 13-54 5,9

ningsforskriften (fra 1. juli 2005). Det er 
forbudt med utslipp av miljøskadelige kje-
mikalier	fra	rengjøring,	spyling,	vasking	
og	lignende	av	oppdrettsnøter,	dvs.	kobber	
og andre miljøskadelige kjemikalier som 
stammer fra impregnerings- og vaskemid-
ler. Forbudet mot utslipp av miljøskadelige 
kjemikalier innebærer også at begroings-
rester som er blandet med eller innehol-
der	miljøskadelige	kjemikalier,	ikke	skal	
slippes	ut	i	miljøet,	verken	direkte	eller	
indirekte. 

Det er foretatt en gjennomgang av helse- 
og miljøfarlighet til kobber. Kobber hoper 
seg ikke opp i næringskjeden og har ikke 
alvorlige	langtidseffekter,	og	er	derfor	
ikke satt opp på Miljødirektoratets priori-
teringsliste. Siden kobber ikke er med på 
prioriteringslisten,	blir	naturlig	utlekking	
fra impregnerte nøter til sjø bare sporadisk 
overvåket. Det er derfor behov for bedre 
kunnskap om nivå og eventuelle effekter 
fra slik utlekking til miljøet.

I en foreløpig utarbeidelse av miljøkvali-
tetsstandarder	og	klassifisering	av	miljø-
gifter	i	vann,	sediment	og	biota,	er	øvre	
grenser	for	tilstandsklasse	I,	II-III	og	IV	
i	kystvann	er	satt	til	0,3,	2,6	og	5,2	µg/l,	
respektivt,	og	øvre	grenser	for	tilstands-
klasse	I,	II-III	og	IV	i	sediment	satt	til	20,	
84	og	147	mg/kg	tørrvekt,	respektivt	(Klif	
2012).  

Nivå av kobber i sediment i nær- og fjærn-
sonen rundt oppdrettslokaliteter blir over-
våket i MOMC-undersøkelser og samlet 
av Fiskeridirektoratet. Nærsonen er under 
selve	oppdrettsanlegget,	og	fjernsonen	er	
fra ca. 100 til 1000 m fra oppdrettsanleg-
get. Innsamlete data fra hele landet fra 
2009 til 2013 viser gjennomsnittsnivå ± 
standardavvik av kobber i nærsonen til 
40±72 mg/kg tørrvekt og tilsvarende nivå 
i fjernsonen til 22±18 mg/kg (Fiskeridi-
rektoratet). 
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Tabell 8.8
Konsentrasjoner av organiske fremmedstoff i lever fra sei oppgitt som ng/g våtvekt (vv) fanget rundt et oppdrettsanlegg (Barlingbotn) og sam-
menlignet med nivå i torskelever fanget ved en referanselokalitet (Ytste Rotnes). n=18 ved oppdrettsanlegget og n=15 fra referanselokaliteten. 

Forbindelser Gj.snitt ± stdav
Solheim

Min-Maks
Solheim

Gj.snitt ± stdav
Haugsværfjorden

Min-Maks
Haugsværfjorden

Fold høyere verdi 
i torskelever fra 

Haugsværfjorden
Sum PCB7 52 ± 32 12-89 252 ± 234 17-689 4,8
Sum DDT 24 ± 15 2,8-34 130 ± 110 14-298 5,4
Sum HCH 0,7	±	0,6 0,1-1,5 1,3	±	1,1 0,4-2,8 2,0
HCB 4,1	±2,5 0,5	-	5,9 8,6	±	6,9 0,9-18 2,0
TNC 3,9	±2,7 0,7	-6,4	 22 ± 18 1,8-48 5,6
Sum PBDE7 5,9	±	4,7 0,6-12 16 ± 18 1,5-52 2,8

RISIKovURDeRInG Av fReMMeDStoff fRA oppDRett8.6 

KUnnSKApSHULL oG vIDeRe UtvIKLInG8.7 

Vi har i denne gjennomgangen hatt mest 
fokus på utslipp og nivå av organiske 
fremmedstoff	i	fisk	som	lever	rundt	et	
oppdrettsanlegg. I en feltstudie fra 2012 
ble nivå av persistente organiske miljø-
gifter målt i lever fra sei fanget under et 
oppdrettsanlegg og sammenlignet med 
tilsvarende nivå i sei fra en referanseloka-

litet i samme fjordsystem (Masfjorden). 
Resultatene viste at sei som beitet under 
anlegget hadde lavere nivå av persistente 
fremmedstoff	enn	fisken	fra	referanseloka-
liteten. Noe av forskjellene kan forklares 
ut	fra	forskjeller	i	alder	og	leverstørrelse,	
men resultatene indikerer også at bak-
grunnsnivå av persistente organiske frem-

medstoff i dette fjordsystemet overskygger 
bidrag fra akvakulturnæringen.

Oppfølgende studier bør gjøres i andre 
fjordsystem for å få bekreftet disse resul-
tatene. 

Vi trenger mer kunnskap om nivå og 
effekter av utslipp av organisk og uorga-
niske miljøgifter fra akvakulturnæringen 
på	andre	arter	enn	fisk.	I	forhold	til	stoff-

grupper trenger vi også mer kunnskap om 
utslipp og omsetting av kobber og kad-
mium. Mer kunnskap om i hvilken grad 
pesticider brukt i produksjon av plante-

oljer kan påvirke marint miljø rundt opp-
drettsanlegg bør utføres.
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InnLeDnInG9.1 

Oppdrettsanlegg er lokalisert i områder 
hvor	det	naturlig	finnes	mange	ville	fiske-
arter som tiltrekkes anleggene på grunn av 
at de spiser spillfôr. Dette kan påvirke kva-
liteten	til	villfisken,	og	det	har	vært	hev-
det at oppdrettsanlegg kan skremme vekk 
gytende	torsk	og	sild,	samt	påvirke	atferd	
og vandringsmønster til sei. Problemstil-

lingen er ganske kompleks og tidkrevende 
å	utforske,	men	er	viktig	å	kartlegge	for	å	
kunne vurdere bærekraften til havbruks-
næringen på en helhetlig måte. 

I dette kapittelet oppsummerer vi kunn-
skapen på noen aktuelle områder hvor det 
er mulig at oppdrettsanlegg kan påvirke 

ville	marine	fiskearter.	Andre	forhold	(for	
eksempel	næringssalter,	fremmedstoffer,	
sykdom,	legemidler	og	rømming	av	opp-
drettslaks)	er	behandlet	i	andre	kapitler,	og	
blir derfor ikke omtalt her. 

KySttoRSK9.2 

Interaksjoner mellom oppdrett og 
vandring og gyting til torsk 
Det	har	vært	hevdet,	bl.a.	fra	fiskerhold,	
at lakseoppdrett kan påvirke gytevandring 
eller	selve	gytingen	til	villfisk	som	torsk	
(Maurstad	m.fl.	2009).	Dette	er	et	kom-
plisert tema å belyse og hvor det er gjort 
noe	forskning,	men	der	en	likevel	er	langt	
fra	å	kunne	gi	et	pålitelig	svar	(Bjørn	m.fl.	
2009). For å belyse denne problemstillin-
gen vil vi i dette avsnittet først oppsumme-
re en del relevant kunnskap om torskens 
biologi,	bestandsstruktur	og	forvaltning.	
Dette bygger på rapporten ”Kunnskaps-
status - plassering av oppdrettsanlegg 
og mulige interaksjoner med gytefelt og 
oppvekstområder	for	marin	fisk	og	van-
dringsruter for laks” (Karlsen & van der 
Meeren 2013) og annen litteratur (Sæther 

m.fl.	2013)	som	gir	en	grundigere	gjen-
nomgang av problemstillingen. Til slutt vil 
vi gå gjennom de forsøkene som er gjort 
innen	området,	og	gi	en	kunnskapsstatus	
for rømming og gyting i merd hos opp-
drettstorsk. 

torskens biologi og forvaltning
Torsk	er	en	av	de	viktigste	fiskeressursene	
i	Nord-Atlanteren	og	finnes	over	et	stort	
område	på	begge	sider	av	Atlanteren,	i	
Barentshavet,	Østersjøen	og	Kvitsjøen.	
Torsk	langs	norskekysten	utgjøres	av	flere	
bestandskomponenter,	som	i	ulike	livs-
stadier tilbringer tid i kystområdene. Dette 
omfatter	nordøstarktisk	torsk	(skrei),	torsk	
fra Nordsjøen og Skagerrak og kysttorsk 
(Bakketeig	m.fl.	2013).	Kysttorsk	i	for-
valtningsmessig sammenheng er kysttorsk 

nord for Stad (62°N). All annen kysttorsk 
forvaltes	som	nordsjøtorsk	(Nedreaas	m.fl.	
2008). Siden 2003 har kysttorsken nord 
for Stad blitt overvåket gjennom tokt sent 
på året hvor indekser for rekruttering og 
gytebestand bestemmes fra akustiske data 
og biologiske data fra fangster utført med 
standard	reketrål	(Mehl	m.fl.	2012).	Det	
internasjonale havforskningsrådet ICES 
har anbefalt null-uttak for denne kom-
ponenten av kysttorsk siden 2004 (ICES 
2012). For kysttorsken fra Lindesnes til 
Svenskegrensen er det overvåkning av 
rekruttering ved fangst av 0-gruppe torsk 
gjennom standardiserte strandnottrekk i 
lange	tidsserier	(Johannessen	m.fl.	2011).	
Rekrutteringen er best i de vestlige kyst-
områdene	nærmere	Lindesnes,	men	fore-
komst av stor torsk er lav. På Vestlandet 
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finnes	ingen	overvåkning	av	bestandsut-
viklingen for kysttorsk.

Kysttorsken er trolig en mosaikk av mer 
stasjonære populasjoner av fjordtorsk 
og komponenter av vandrende kysttorsk 
(banktorsk). I tillegg til å være forskjellig 
fra	skrei	og	nordsjøtorsk,	viser	genetiske	
analyser at det er stor variasjon blant kyst-
torsk langs vår ca. 2500 km lange kyst. På 
regionnivå ser det ut til å være forskjell 
mellom kysttorsk sør og nord for Trond-
heimsfjorden	(Johansen	m.fl.	2009),	og	
på	Sørlandet	er	det	påvist	finskala	varia-
sjon	over	kortere	avstander	(Knutsen	m.fl.	
2011). Slike undersøkelser er imidlertid 
enda ikke publisert for større deler av kys-
ten. Det forventes at ytterligere analyse 
av prøvematerialet som Havforskningsin-
stituttet samlet inn fra gytefelt langs hele 
kysten i perioden 2002–2007 vil kunne 
bedre kunnskapen på dette området.

Som kjønnsmoden vandrer torsken fra 
beiteområder	til	spesifikke	gyteområder	
(figur	9.1).	Egg	og	larver	spres	i	varierende	
grad	herfra,	og	yngelen	søker	til	bunn	og	
vokser opp i grunne områder på kysten og 
i fjordene (kysttorsk) eller den bunnslår 
ute i havet eller i fjorddypet (skrei) (Fevol-
den	m.fl.	2012).	I	oppvekstområdene	er	
kysttorsken	relativt	stasjonær,	men	med	
økende alder eller størrelse ser det ut til 
at	fisken	spres	over	større	områder.	Den	
voksne kysttorsken beiter også i stor grad 
utenfor fjordene (Jakobsen 1987). Mye av 
torsken	som	fiskes	på	kysten	av	Troms	og	
Finnmark,	regnes	som	banktorsk,	men	det	
er uklart om dette er egne bestandskompo-

nenter som kun bruker den ytre kysten og 
bankene i livssyklusen sin.

Kysttorsken gyter både inne i fjordene 
og	i	skjærgården,	med	overlapp	i	Lofo-
ten på gyteområdene til skreien. Detal-
jer om hvordan torsken beveger seg fra 
beiteområdene	til	gytelokalitetene,	som	
f.eks.	vandringsdyp,	er	lite	kjent.	Typiske	
gytelokaliteter	er	beskyttede	områder,	ofte	
innerst	i	fjordarmene,	i	poller,	våger	eller	
bukter,	hvor	gytingen	skjer	på	20–60	m	
dyp	(figur	9.1).	Den	geografiske	lokalise-
ringen av disse er antatt å være forbundet 
med forhold som maksimerer overlevelse 
hos avkommet. For lokale bestander av 
kysttorsk ser det ut til at gytegrunnene er 
lokalisert slik at avkommet holdes tilbake 
i det samme området (Hutchings m.fl. 
1993). I tillegg er det vist at lokale torske-
stammer	er	trofaste	til	sin	gytegrunne,	det	
vil si at torsken har en ”homing” atferd 
hvor de returnerer til den samme gytegrun-
nen for å gyte år etter år (Robichaud & 
Rose	2001;	Wright	m.fl.	2006;	Svedang	
m.fl.	2007;	Skjæraasen	m.fl.	2011).	Dette	
betyr at lokaliseringen av gytegrunnene er 
ikke	tilfeldig,	og	om	en	gytegrunne	av	en	
eller	annen	årsak	skulle	bli	utilgjengelig,	
er	det	ikke	gitt	at	det	finnes	like	passende	
habitater	i	nærheten	(Meager	m.fl.	2012).	

Torsk gyter normalt hvert andre eller tredje 
døgn,	over	et	tidsrom	på	opp	til	4–5	uker.	
Torskens gyteatferd involverer trolig par-
valg	(Nordeide	&	Folstad	2000),	hvor	en	
aggressiv hann gjør krav på territorium. 
Hunnen oppsøker territoriet og initierer 
en sekvens som leder til gyting hvor paret 

svømmer oppover i en spiral før de på 
toppen av denne spiralbevegelsen faktisk 
gyter	(Brawn	1961).	Denne	atferden	kan	
være årsaken til at hannene observeres 
nær	bunnen,	mens	hunnene	står	høyere	
i vannsøylen (Morgan & Trippel 1996; 
Skjæraasen	m.fl.	2011).	I	tillegg	til	denne	
vertikale	fordelingen,	indikerte	studier	i	
Austevoll	en	noe	ulik	horisontal	fordeling,	
hvor hannene var mer samlet i midten av 
gytegrunnene,	mens	hunnene	var	noe	mer	
spredt	(Meager	m.fl.	2009).	Det	antas	at	
hunnene oppsøker de hann-dominerte 
områdene bare når de er klar for å gyte 
(Windle	&	Rose	2007).	

Torskeeggene	flyter	stort	sett	i	de	øverste	
40 m av vannsøylen og klekker etter 2–3 
uker. Den ca. 4 mm lange nyklekte torske-
larven	lever	av	plommesekken	første	uken,	
og	både	den	og	de	fleste	andre	fiskelarver	
er helt avhengige av små dyreplankton 
for å overleve og vokse. Det mest vanlige 
byttedyret er larvene til raudåta (nauplier) 
som er en copepode (et lite planktonisk 
krepsdyr). Fiskelarver vil vokse svært fort 
hvis de får tilgang til nok byttedyr av riktig 
type og størrelse.

Det kan være stor variasjon fra år til år 
i eggmengde og tidspunkt for toppen av 
gyteforløpet	(van	der	Meeren	m.fl.	2012).	
En	slik	variasjon	kan	ha	bakgrunn	i	fis-
kens	kondisjon	og	fluktuasjoner	i	fysiske	
parametre som for eksempel temperatur 
(Kjesbu	m.fl.	2010).	Gytetidspunktet	kan	
også	være	genetisk	bestemt	(Otterå	m.fl.	
2012). Denne variasjonen gjør det vanske-
lig å bestemme omfang og verdi av et gyte-

Figur 9.1
Skjematisk livssyklus hos kysttorsk, illustrert med en terskelfjord. 
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område i forvaltningsmessig sammenheng 
(Espeland	m.fl.	2013).	Ideelt	sett	burde	
gytefeltsundersøkelser gjennomføres over 
flere	år	og	gjennom	større	deler	av	gytese-
songen	for	å	få	gode	data	på	gytetidspunkt,	
utbredelse av gyteområdet og eggproduk-
sjon. 

påvirker oppdrett torskens gyting og 
rekruttering?
Årsaken til den dårlige bestandssituasjo-
nen for kysttorsken langs store deler av 
norskekysten	er	ikke	kjent,	men	kysttor-
sken er utsatt for en rekke menneskelige 
påvirkninger som hver for seg kan være 
en	medvirkende	årsak.	I	tillegg	til	fiske	
kan	både	vannkraftutbygginger,	ødeleg-
gelse av grunne oppvekstområder og økt 
mengde fargestoff i kystvannet fra ned-
bør og gjødsling kunne påvirke bestan-
dene	av	kystfisk	negativt	(Kaartvedt	1984;	
Kaartvedt	&	Svendsen	1995;	Eiane	m.fl.	
1997; Olsen & Moland 2011; Myksvoll 
m.fl.	2013b).

Livssyklus og atferd til torsk indikerer 
at oppdrett potensielt også kan påvirke 
rekrutteringen	hos	torsk	på	flere	måter;	
ved	å	endre	torskens	gytevandring,	ved	at	
anleggenes fysiske konstruksjon forhin-
drer	gyteatferden,	ved	habitatendringer	av	
gyte-	og	oppvekstområdene,	og	ved	end-
ring av torskens oppholdssteder utenom 
selve gytingen. Kunnskapen om disse 
mulige påvirkningene er gjennomgått i 
det følgende. 

I laboratorieforsøk er det vist at en andel 
av torsk unngikk vann fra en tank med 
laks,	og	at	en	ikke	fikk	en	slik	respons	når	
torskens luktorgan ble blokkert (Sæther 
m.fl.	2007).	Tilsvarende	effekt	hos	vill-
torsk ble observert også når en brukte vann 
fra	oppdrettstorsk,	noe	som	indikerer	at	
responsen ikke er knyttet til art. Oppdrettet 
torsk	viste	ingen	tegn	til	adferdsendring,	
mens villtorsk fanget nær oppdrettsan-
legg	viste	en	noe	unnvikende	adferd,	men	
ikke like tydelig som kysttorsk fanget 
under	vandring	(Sæther	m.fl.	2007).	For	
å avklare i hvilken grad oppdrettsanlegg 
påvirker vandringen til villtorsk er det 
gjort atferdsundersøkelser med akustiske 
merker som tillater overvåking av posisjon 
i	Øksfjorden,	en	fjord	med	tre	oppdrettsan-
legg.	Fjorden	har	flere	kjente	gytegrunner	
for torsk. 

I 2003 ble atferden undersøkt hovedsa-
kelig under gyteperioden i april (Svåsand 
m.fl.	2004).	Torsk	fanget	og	merket	inne	i	
fjorden (den stedbundne) forble stort sett 
i	dette	området,	mens	de	som	ble	fanget	
midt i fjorden stort sett vandret innover i 
fjorden. Det er mulig det ble merket både 
havgående	og	mer	stedbunden	torsk,	og	det	
gjorde	det	vanskelig	å	avklare	om	fisken	

faktisk vandret inn i fjorden eller ikke. I et 
nytt feltforsøk våren 2006 ble vandringen 
hos torsk med intakt og blokkert luktorgan 
fulgt. Torsk ble fanget i ytre delen av Øks-
fjorden,	på	vandring	inn	til	gyteområdene,	
og sluppet enten på fangststedet eller ved 
et gyteområde inne i fjorden. Da det ikke 
var forskjell i atferden til intakt og lukt-
blokkert	torsk,	kunne	det	ikke	trekkes	noen	
endelig	konklusjon	(Bjørn	m.fl.	2009).

Torsk gyter ofte om natten (Bekkevold 
m.fl.	2002),	og	partnervalg	kan	potensi-
elt derfor også inkludere kjemiske sig-
nalstoffer (feromoner) som er viktige 
for kommunikasjonen mellom kjønnene 
i de siste stadiene av kjønnsmodningen 
og selve gytingen (Stacey & Sorensen 
2002).	Enkelte	arter	fisk	er	svært	sensitive	
for	feromoner,	og	det	kan	ikke	uteluk-
kes at kjemiske signaler i vannet påvir-
ker	kjønnsmodning,	gytevandring	eller	
gyteatferd hos torsk eller andre marine 
fisk	i	norske	farvann.	Med	unntak	av	pre-
datorunnvikelse hos tangkutling (Utne & 
Bacchi	1997)	finnes	det	oss	bekjent	ingen	
dokumentasjon på at torsk eller andre nor-
ske	marine	fiskearter	bruker	eller	reagerer	
på feromoner i forbindelse med gyting.

Torsk blir generelt observert i tilknytning 
til	lakseanlegg,	og	oppdrettstorsk	og	inn-
fanget villtorsk gyter i merder selv om det 
er både laks og torsk i tilstøtende merder. 
Det er ikke avklart om ulike stadier i livs-
syklusen eller ulike stammer eller kompo-
nenter (for eksempel stasjonær kysttorsk 
versus mer vandrende kysttorsk) reage-
rer ulikt på nærvær av oppdrettsanlegg 
(eksempelvis	ved	lukt,	lyd	eller	kunstig	
lys). Det er heller ikke kjent om vill torsk 
kan habitueres til lukt fra oppdrettsanlegg. 
Det er derfor på bakgrunn av eksisterende 
kunnskap vanskelig å si sikkert om opp-
drettsanlegg	med	laksefisk	påvirker	gyte-
vandring hos torsk.

Smoltanlegg med utslipp til gyteområder 
for torsk er etablert eller under planleg-
ging. Kunnskap om risiko for gyteområdet 
ved slike etableringer er liten. Avløpsvan-
net vil inneholde ferskvann. Potensielle 
effekter kan være avhengige av mengde 
avløpsvann,	utslippsdyp,	partikkelinnhold	
og innhold av nærings- og fettstoffer.

Genetiske effekter ved rømming og 
gyting i merd hos torsk
Gyting	i	merd	er	påvist	for	flere	marine	
arter,	deriblant	torsk,	og	avkommet	over-
lever	til	voksen	alder	(Jørstad	m.fl.	2008;	
van	der	Meeren	m.fl.	2012).	Det	er	også	
påvist at slikt avkom gyter med hveran-
dre og produserer nye generasjoner. Det 
er foreløpig ikke påvist krysninger mel-
lom vill torsk og torsk med opprinnelse 
fra	gyting	i	merd,	men	analysearbeid	for	

å avdekke dette er i gang. Biomassen i 
et oppdrettsanlegg for torsk er betydelig 
i	forhold	til	lokale	gytepopulasjoner,	og	
full kontroll med kjønnsmodning beher-
skes	enda	ikke	(Korsøen	m.fl.	2013).	I	en	
situasjon hvor kystbestandene av torsk er 
på lave nivåer kan dette potensielt føre til 
en genetisk påvirkning etter rømming eller 
gyting i merd. 

Rømt	oppdrettstorsk	kan	overleve	flere	år	
i	vill	tilstand,	beveger	seg	over	betyde-
lige	avstander	og	finnes	igjen	på	lokale	
gytefelt der de bidrar til egg- og larvepro-
duksjonen med levedyktig avkom (Uglem 
m.fl.	2008;	Jørstad	m.fl.	2013).	Imidlertid	
er krysninger mellom rømt oppdrettstorsk 
og villtorsk enda ikke påvist. Resulta-
tene ovenfor viser en risiko for genetisk 
påvirkning gjennom gyting i merd eller 
rømming. Om en slik genetisk påvirkning 
vil være ugunstig for lokale kysttorskbe-
stander er imidlertid ikke kjent.
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AnDRe fISKeReSSURSeR9.3 

tiltrekking av fisk til oppdrettsanlegg
Ansamlinger av villfisk finnes ofte ved 
oppdrettsanlegg. Dette skyldes trolig pri-
mært tilgang på næring grunnet utslipp 
av	spillfôr	fra	anlegget,	at	anleggene	er	en	
fast	struktur	med	muligheter	for	skjul,	og	
muligens også at de tiltrekker seg plankton 
på grunn av kunstig lys eller at strukturene 
fungerer	som	planktonfeller	(Sæther	m.fl.	
2013). Tilgangen på spillfôr er trolig den 
viktigste	årsaken	til	at	villfisk	tiltrekkes	
oppdrettsanlegg. Spillfôr konsumeres av 
villfisk	både	i	vannsøylen	og	fra	bunnen	
(Fernandez–Jover	m.fl.	2007,	2011;	Demp-
ster	m.fl.	2011).	Det	er	også	grunn	til	å	anta	
at	stor	fisk	samler	seg	ved	oppdrettsanlegg	
på	grunn	av	at	mindre	fisk	tiltrekkes	anleg-
gene for å spise spillfôr eller plankton. Stor 
torsk og sei fanget ved oppdrettsanlegg had-
de	spist	mindre	fisk	(Dempster	m.fl.	2011;	
Sæther m.fl. 2012; Serra-Llinares m.fl. 
2013),	inkludert	rømt	torskeyngel.	Det	er	
videre observert lokale konsentrasjoner av 
raudåte	og	krill	ved	lakseanlegg,	samt	store	
stimer makrell. Analyser av mageprøver har 
vist at raudåte og krill er en del av dietten 
til makrell og sei fanget ved slike anlegg 
(Dempster	og	Otterå,	pers.	obs).	

Det er gjort systematiske undersøkelser av 
hvor stor andel spillfôr utgjør av dietten 
til	villfisk	i	nærheten	av	oppdrettsanlegg	
(Sæther	m.fl	2013).	Laksefôr	utgjorde	i	snitt	
71 % og 25 % av dietten til henholdsvis 
sei og torsk fanget i nærheten av oppdretts-
anlegg	i	sommerhalvåret	(Dempster	m.fl.	
2011). Nesten 44 % av seien og 20 % av 
torsken hadde spillfôr i magesekken. I dette 
studiet ble andelen spillfôr undersøkt ved ni 
lakseanlegg	i	tre	regioner,	tre	ganger	i	løpet	
av	en	sommer,	og	situasjonen	i	vinterhalv-
året er derfor dårligere kartlagt (Dempster 
m.fl.	2011).	Kun	sei	og	torsk	ble	fanget	i	et	
tilstrekkelig antall til å kunne gjennomføre 
analyser av spillfôr i dietten. Andelen av 
torsk mindre eller større enn 60 cm som 
hadde spist pellets var henholdsvis 32 % og 
11	%	(Sæther	m.fl.	2012).	Dette	viser	at	tor-
skens størrelse påvirker næringsvalget. Det 
er hittil ikke publisert resultater som viser at 
villfisk	spiser	fekalier	fra	oppdrettsfisk,	men	
siden det ikke er gjort målrettede forsøk på 
å	måle	om	villfisk	spiser	laksefekalier	kan	
dette ikke utelukkes. 

De	få	kvantitative	målingene	som	finnes	
på	hvor	mye	fisk	som	samles	ved	opp-
drettsanlegg indikerer at artssammenset-
ning	og	biomasse	av	villfisk	varierer	med	
årstid	og	geografisk	plassering.	Somme-
ren	2007	ble	det	observert	15	fiskearter	
rundt	oppdrettsanlegg	i	Ryfylke,	Hitra	og	
Øksfjord	(Dempster	m.fl.	2009).	Basert	på	

biomasse	er	sei,	hyse,	torsk	og	makrell	de	
vanligste artene som registreres rundt opp-
drettsanlegg (Carrs 1990; Bjordal & Skår 
1992;	Dempster	m.fl.	2009).	I	de	samme	
områdene ble det ved hjelp av videotelling 
estimert	at	biomassen	av	villfisk	(hoved-
sakelig sei) rundt oppdrettsanleggene om 
sommeren var omtrent 10 tonn per anlegg 
i	tre	av	anleggene,	og	40	tonn	i	et	annet	
(Dempster	m.fl.	2010).	

Tiltrukket	fisk	oppholder	seg	ofte	svært	
nær oppdrettsanleggene (< 25 m) (Demp-
ster	m.fl.	2010).	Anslag	basert	på	ekko-
loddregistreringer kan tyde på at flere 
hundre	tonn	sei	befinner	seg	under	enkelte	
anlegg	i	Ryfylke	(Gudmundsen	&	Årseth	
2013). Hvordan biomassen varierer gjen-
nom	året	er	lite	kjent,	men	undersøkelser	
med akustiske merker har vist at enkelte 
sei kan oppholde seg i opptil 2 år rundt 
oppdrettsanlegg (Bjordal & Skår 1992; 
Uglem	m.fl.	2009;	Otterå	&	Skilbrei	2012).	

vandringsmønster og kjønnsmodning 
hos sei
Det	at	villfisk	samler	seg	rundt	oppdretts-
anlegg kan endre den normale atferden til 
fisken,	noe	som	kan	få	økologiske	kon-
sekvenser.	Aggregering	av	fisk	ved	opp-
drettsanlegg representerer trolig i første 
rekke	en	oppkonsentrering	av	fisk	som	
normalt sett ville oppholdt seg andre ste-
der i fjordsystemene. Den mest opplagte 
konsekvensen	er	at	fisk	som	står	ved	et	
oppdrettsanlegg ikke står på de tradisjo-
nelle	fiskeplassene	i	samme	grad	som	før,	
og	at	den	på	grunn	av	fiskeforbudssonen	
rundt oppdrettsanleggene er mindre til-
gjengelig	for	fiske.	

Villfisk	som	står	rundt	et	oppdrettsanlegg	
er	både	predatorer	og	byttedyr,	alt	etter	
hvor	en	ser	det	fra	i	økosystemet.	Forflyt-
ning	av	fisk	fra	”der	de	vanligvis	er”	til	
å samle seg rundt oppdrettsanlegg kan 
dermed påvirke det lokale økosystemet 
ved at predator-bytte-forholdet endrer seg 
i området. Det er ikke kjent om dette har 
konsekvenser for fjordøkologien.

Ansamling	av	villfisk	rundt	oppdrettsan-
legg	kan	påvirke	atferden	til	fisken	også	i	en	
større økologisk sammenheng. Sei er som 
nevnt den vanligste arten (målt i biomasse) 
som tiltrekkes norske oppdrettsanlegg. Den 
minste seien står naturlig inne i fjordene 
eller	langs	kysten,	men	ettersom	de	vokser	
og blir eldre (2–3 år) vandrer de til bankene 
utenfor kysten (Jakobsen 1981; Nedreaas 
1987). Fangst og lengdefordelingsdata indi-
kerer	en	kontinuerlig	utvandring	av	stor	fisk	
fra januar til mars. Hoveddelen ser ut til å 

trekke ut om våren i treårsalderen (Ned-
reaas 1987). Tilsvarende atferd ses rundt 
Færøyene,	hvor	seien	trekker	bort	fra	land	
ettersom	de	vokser	(Homrum	m.fl.	2012).	

Atferden til sei fanget under et oppdretts-
anlegg i Austevoll har blitt undersøkt hver 
måned gjennom et helt år i 1990–1991 
(Bjordal & Skar 1992). Ved hjelp av 
merkeforsøk viste de at seien kan stå ved 
oppdrettsanlegget i opptil 7 måneder. Stør-
relsen på den fangede seien sank mellom 
november	og	mars,	hvilket	ble	tolket	som	
at de store individene som forventet van-
dret ut av systemet. En del av denne seien 
ble gjenfanget i Nordsjøen. 

I et oppfølgingsforsøk hvor seiens atferd 
ble	sporet	ved	hjelp	av	akustiske	merker,	
ble det vist at noe sei tilbrakte mesteparten 
av	tiden	ved	anlegget,	mens	andre	had-
de	sitt	kjerneområde	et	annet	sted,	men	
besøkte anlegget daglig (Bjordal & Johns-
tone 1993). Basert på gjenfangstene fra 
seien	som	vandret	ut	i	havet,	og	som	lig-
net	på	atferden	i	tidligere	rapporter,	kon-
kluderte de med at migrasjonsatferden til 
fisken	var	som	før	i	tiden.	Akustiske	mer-
keforsøk med sei i et oppdrettsintensivt 
område,	Øksfjord,	viste	at	63	%	av	fisken	
ble	observert	daglig	ved	ett	eller	flere	av	
anleggene i fjorden over en 3-måneders-
periode	(Uglem	m.fl.	2009).

På den annen side ble det i seiprosjektet i 
Ryfylke (Otterå & Skilbrei 2012) funnet at 
enkelte sei stod ved anleggene i mer enn 2 
år,	og	at	de	oppnådde	både	en	alder	og	stør-
relse som skulle tilsi at de skulle ha van-
dret ut fra kysten. Det er derfor mulig at de 
gode forholdene ved oppdrettsanlegg har 
gjort at sei har valgt å utsette vandringen. 
Dessverre mangler det kunnskap om det 
finnes	stasjonære	seibestander	i	fjordene	
våre,	men	det	er	indikasjoner	på	at	sei	også	
gyter inne i fjordene.

Økt tilgang på høykvalitets energi i form 
av	fôrspill	vil	normalt	medføre	at	fisken	vil	
vokse	bedre,	og	da	spesielt	om	denne	mat-
kilden er tilgjengelig i en del av året hvor 
det normalt er lite byttedyr tilgjengelig (vin-
teren).	Magre	fiskeslag	vil	normalt	lagre	
overskuddsenergi	i	leveren.	Hos	både	torsk,	
hyse og sei påvirkes vekst og energilagre av 
mengde og sammensetting av fôret (Rosen-
lund & Lied 1986; Jobling 1988; Karlsen 
m.fl.	2006;	Nanton	m.fl.	2001;	Otterå	m.fl.	
2009). Merket sei gjenfanget gjennom ett 
år	ved	Austevoll,	og	som	trolig	hadde	stått	
deler	av	tiden	ved	oppdrettsanlegg,	var	
større ved samme alder enn umerket sei 
(Bjordal & Skar 1992). 
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Fisk som vokser godt og som har høyt 
energiinntak kjønnsmodner normalt ved 
en yngre alder. Ekperimenter har vist at 
fisk	som	får	lite	fôr	i	spesifikke	perioder	
(såkalte kritiske vinduer) vil velge å ikke 
kjønnsmodne,	mens	andre	med	god	tilgang	
på fôr vil modne. Det er derfor en nedre 
grense	i	energitilgang,	status	og/eller	vekst	
til gitte tider i årssyklusen som er avgjø-
rende	for	om	fisk	velger	å	gjennomføre	
kjønnsmodningen i et gitt år.

Potensielt kan derfor økt mattilgang ved 
at sei eller torsk beiter på spillfôr fra 
oppdrettsanlegg gi bedre vekst og kondi-
sjon og dermed tidligere kjønnsmodning. 
Dette kan i sin tur påvirke vandring knyt-
tet	opp	mot	gyting.	God	mattilgang	kan	
også påvirke fiskens fekunditet (antall 
egg).	Fekunditet	er	styrt	av	fiskens	stør-
relse	(Woodhead	1960;	Hodder	1963)	og	
energilager	(Marshall	m.fl.	1999;	Mar-
teinsdottir	&	Begg	2002),	som	i	sin	tur	er	

påvirket	av	ernæring	(Kjesbu	m.fl.	1991;	
1998;	Karlsen	m.fl.	1995;	Bogevik	m.fl.	
2011).	I	tillegg	ser	det	ut	til	at	fisk	i	god	
kondisjon har færre egg som dør før gyting 
(atresi),	og	derfor	faktisk	gyter	flere	egg	
(Thorsen	m.fl.	2006).	Foreløpig	er	ikke	
kunnskapen god nok til å kunne avklare 
om den økte energitilgangen fra oppdrett 
endrer reproduksjonen i form av endret 
modningsalder og økt fekunditet hos ville 
marine	fiskearter.

Sammensettingen av laksefôr er ikke nød-
vendigvis optimal for marine arter. Noen 
næringsstoffer som essensielle fettsyrer og 
antioksidanter har vist seg spesielt viktige 
for	stamfisk.	Behovet	for	disse	er	høyere	i	
perioden	fisken	kjønnsmodner	sammenlig-
net	med	umoden	fisk,	men	også	overskudd	
eller ubalanse i sammensettingen kan ha 
negativ	effekt	for	reproduksjonen	(Izquier-
do	m.fl.	2001;	Morehead	m.fl.	2001;	Cejas	
m.fl.	2003;	Tveiten	m.fl.	2004).	Det	er	målt	

forskjeller i fettsyresammensettingen til 
sei fanget ved oppdrettsanlegg sammen-
lignet	sei	fra	kontrollområder	(Skog	m.fl.	
2003;	Fernadez-Jover	m.fl.	2011).	

Både totalt innhold og sammensetting av 
fettsyrer påvirker kvalitet til avkommet 
(Watanabe	m.fl.	1984;	 Izquerido	m.fl.	
2001).	Villfisk	som	spiser	mye	pellets	vil	
dermed kunne produsere egg med lavere 
eller ubalansert innhold av spesifikke 
næringsstoffer,	og	som	da	kan	ha	betydning	
for avkommenes kvalitet og overlevelse. 
Fettsyreanalyser av rogn og melke (gona-
der)	fra	vill	marin	fisk	som	har	oppholdt	seg	
under oppdrettsanlegg er imidlertid ikke 
utført,	og	da	finnes	det	heller	ikke	data	på	
effekten av gonadenes fettsyresammenset-
ting	som	følge	av	at	villfisk	spiser	laksefôr.	
Det mangler også studier som direkte har 
undersøkt effekter på reproduksjonen av at 
villfisk	spiser	spillfôr.

KvALItet HoS vILLfISK9.4 

Det har vært stor oppmerksomhet ved-
rørende kvalitet hos sei som har spist 
oppdrettsfôr.	Fra	fiskerhold	har	det	vært	
hevdet at sei som har spist mye spillfôr har 
så	dårlig	kvalitet	at	fiskemottakene	noen	
ganger	ikke	kan	ta	imot	fisken.	Fiskere	og	
fiskemottak	sammenligner	ofte	sei	som	har	
spist mye pellets med såkalt ”loddetorsk” 
eller	”åtesprengt	fisk”	når	det	gjelder	kva-
litet. 

Det	er	utført	flere	undersøkelser	vedrø-
rende	dette,	både	feltstudier	og	eksperi-
mentelle. I en studie hvor småsei (30–40 
cm) ble fanget ved et oppdrettsanlegg litt 
nord for Bodø og sammenlignet med sei 
fanget	i	en	tilstøtende	fjord	uten	oppdrett,	
ble	det	funnet	flere	forskjeller	(Skog	m.fl.	
2003). Av de som ble fanget ved oppdretts-
anlegget	hadde	46	%	pellet	i	magen,	og	
fettsyreprofilen	til	disse	var	noe	annerledes	
og nærmere fôrets sammensetning enn sei 
fra et kontrollområde. Et smakspanel fant 
også forskjeller i sensorisk kvalitet mel-
lom gruppene. 

I	tilsvarende	undersøkelser,	hvor	kvali-
teten til sei og torsk fanget vår og høst i 
en oppdrettsintensiv fjord (Øksfjord) og 
et	oppdrettsfritt	kontrollområde,	ble	det	
ikke ble funnet vesentlige kvalitetsfor-
skjeller verken for torsk eller sei (Bjørn 
m.fl.	2007).	I	begge	disse	undersøkelsene	
var	leverindeksene	ganske	lave	(Skog	m.fl.	
2003;	Bjørn	m.fl.	2007)	og	tilnærmet	nor-
male	for	sei,	og	lavere	enn	det	som	ofte	
er tilfelle for sei som har spist mye pel-
lets	(Otterå	m.fl.	2009).	Fisken	ble	også	

behandlet for å ivareta kvaliteten mht. 
bløgging,	ising	og	lagring.	

Undersøkelsene	ble	gjentatt	i	2007,	og	
da i tillegg med materiale fra Hitra (torsk 
og	sei)	og	Ryfylke	(bare	sei)	(Bjørn	m.fl.	
2009). Denne gangen ble det også gjen-
nomført en profesjonell sensorisk ana-
lyse. Resultatene fra Øksfjord for 2007 
var	omtrent	de	samme	som	i	2006,	med	
generelt	god	filetkvalitet	både	hos	torsk	og	
sei,	og	ingen	vesentlige	forskjeller	mellom	
fisk	fra	lakseanlegg	og	kontroll-lokaliteter.	
Det var heller ingen forskjell for torsk fan-
get	ved	Hitra,	men	her	var	filetkvaliteten	
til	sei	fanget	ved	oppdrettsanlegg	redusert,	
men ikke dårlig. 

Seien i Ryfylke ble fanget med juksa under 
oppdrettsanlegget eller 20 km unna nær-
meste	oppdrettsanlegg,	og	i	tillegg	ble	en	
gruppe fanget med garn satt over natten 
(ca. 15 timer) 1–2 km unna oppdrettsan-
legg. Filetkvaliteten til de to gruppene 
fanget	med	juksa	var	lik,	mens	den	var	
dårligere for de fanget med garn. Leverin-
deksen til de to første gruppene var ganske 
lik,	mens	leverindeksen	til	de	garnfangete	
var betydelig høyere. Det ble ikke funnet 
pellets	i	magen	til	den	garnfangede	fisken,	
og det kan derfor ikke konkluderes med at 
den	høye	leverindeksen	skyldes	at	fisken	
har	spist	pellets,	eller	om	den	dårligere	
kvaliteten skyldes behandling på grunn 
av	garnfangst	(Bjørn	m.fl.	2009).	

Det er videre gjort feltstudier i Lofoten 
hvor sei og torsk fanget nær eller langt fra 

oppdrettsanlegg ble sammenlignet (Sæther 
m.fl.	2012).	Fisken	ved	anleggene	ble	fan-
get	med	teine	eller	juksa,	mens	kontrollfis-
ken ble fanget med garn eller snurrevad. 
En	del	av	kontrollfisken	kan	derfor	ha	dødd	
før bløgging. Leverindeksen for torsk var 
nær	lik	for	de	to	gruppene,	mens	sei	fanget	
ved anlegget hadde gjennomsnittlig høy-
ere	leverindeks	enn	kontrollfisken	selv	om	
spredningen var stor. Filetindeksen for den 
undersøkte	fisken	varierte	fra	god	til	mid-
dels	kvalitet,	og	det	var	ingen	vesentlige	
forskjeller	i	filetindeks	mellom	torsk	fanget	
nær eller langt unna oppdrettsanlegg.

I tillegg til disse feltstudiene er det gjen-
nomført eksperimentelle studier hvor en 
sammenlignet sei fôret fra oktober 2006 
til	juni	2007	på	et	fettrikt	laksefôr,	med	sei	
fôret på et langt magrere torskefôr (Otterå 
m.fl.	2009).	Kvalitet	ble	sammenlignet	for	
de	ulike	fôringsregimene	i	desember	2006,	
mars og juni 2007. I tillegg ble villfanget 
sei sammenlignet med oppfôret sei i juni 
2007. Fisken ble behandlet så optimalt 
som mulig etter avliving og fram til kvali-
tetsanalysen.	Både	kvalitet	(QIM),	tekstur,	
pH,	farge,	fettsyreinnhold	og	sensorikk	ble	
målt.	Med	unntak	av	villfisken	(fanget	på	
juksa) var leverindeksen høy for uttaket i 
juni,	noe	som	tyder	på	at	oppfôret	sei	var	
betydelig feitere enn villfanget sei. Ved 
forsøkets slutt ble det ikke funnet vesent-
lige forskjeller i noen av de målte parame-
terne,	bortsett	fra	leverindeksen.	
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vIDeRe oppføLGInG9.5 

Selv om det er gjort en del undersøkelser 
knyttet til oppdrett og påvirkning på vill-
fisk,	spesielt	når	det	gjelder	slaktekvalitet,	
er det begrenset kunnskap om de økologis-
ke konsekvensene av at lakseoppdrettsan-
leggene	trekker	til	seg	villfisk	som	delvis	
spiser spillfôr. I første omgang trenger vi 
en systematisk mengdemåling av aktuelle 
fiskearter	rundt	oppdrettsanlegg.	For	å	set-
te dette i en økologisk sammenheng er det 
også	viktig	å	kartlegge	fiskemengdene	i	
fjordområdene rundt anleggene og i områ-
der uten oppdrett. Målinger bør gjøres 
på	flere	tidspunkt	gjennom	året,	og	over	
flere	år	og	på	ulike	områder	langs	kysten.	

Dette	må	kombineres	med	prøvefiske,	og	
innsamling av prøvemateriale for alder-
slesning,	kjemi,	gonader	og	genetikk.	Et	
slikt materiale vil da også kunne nyttes til 
andre formål som for eksempel vurdering 
av	fremmedstoffer	i	villfisk.	

Forståelse av interaksjoner mellom opp-
drettet	og	vill	fisk	henger	nøye	sammen	
med forståelsen av kystøkosystemet gene-
relt. Et større fokus på dette området vil 
være helt nødvendig for å forstå og even-
tuelt redusere oppdrett sin mulige innvirk-
ning på ville bestander. Et eksempel på 
slike mulige påvirkningsmekanismer som 

det	er	viktig	å	følge	opp,	er	hvordan	opp-
drett påvirker gytevandring og gytefelt hos 
andre arter enn torsk og sei.

Det er også behov for ytterligere undersø-
ker av mulige kvalitetsendringer hos sei 
som følge av inntak av spillfôr. Selv om 
det fra forskerhold så langt ikke er påvist 
vesentlig	kvalitetsreduksjon,	oppfattes	
dette	som	et	problem	både	blant	fiskere	
og	fiskemottaksanlegg.	Det	er	derfor	nød-
vendig å undersøke omfanget av dette 
problemet	blant	kystfiskere	på	en	syste-
matisk måte for å kunne foreslå eventuelle 
avbøtende	tiltak	ovenfor	fiskerinæringen.	
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LeppefISK10.1 

Sammendrag
Leppefisk	brukes	i	stort	omfang	som	rense-
fisk	for	å	bekjempe	lakselus	hos	oppdrettet	
laks	og	ørret.	Det	drives	et	blandingsfiske	
etter	berggylt,	grønngylt,	bergnebb	og	
gressgylt,	og	det	ble	i	2013	omsatt	i	stør-
relsesorden	14	millioner	leppefisk.	Brukt	
på rett måte regnes avlusning ved bruk av 
rensefisk	som	en	miljøvennlig	form	for	
lusekontroll,	spesielt	med	hensyn	til	at	
det er mulig å redusere antallet kjemiske 
avlusninger eller unngå dem helt. 

Dette kapittelet gir en kortfattet oversikt 
over kunnskapsgrunnlaget på fiske og 
bruk	av	leppefisk	i	Norge,	og	presenterer	
deretter risikofaktorer og mulige effekter 
forbundet	med	bruken	av	rensefisk.	Vi	har	
særlig sett på områder hvor fangst og bruk 
av	leppefisk	kan	ha	en	effekt	på	miljøet,	og	
vurdert om dagens praksis kan føre til økt 
risiko for smittespredning. Det er begren-
set publisert informasjon relatert til bruken 
av	leppefisk,	så	noen	av	de	vurderingene	
som legges til grunn for vurdering av risi-
ko er derfor av generell karakter. 

Den populasjonsgenetiske strukturen hos 
grønngylt langs europeiske kyster er kart-
lagt,	og	det	er	vist	en	klar	populasjons-
oppdeling som kan ha relevans i forhold 
til	risiko	ved	flytting	av	leppefisk	mellom	
regioner. 

Det er startet en kartlegging av smittesta-
tus	hos	vill	leppefisk	langs	norskekysten.	
Påvisning av amøber som kan forårsake 
gjellesykdommen	AGD	er	 påvist	 hos	
berggylt,	noe	som	potensielt	kan	utgjøre	
en risiko for smitte til opprettslaks og 
andre	fisk.	Forekomst	av	VHS-virus	på	
leppefisk	på	Shetland	tyder	på	at	dette	er	et	
agens	som	bør	kartlegges	på	leppefiskarter	
som	blir	brukt	i	Norge,	både	hos	villfisk	
fanget langs norskekysten og fra Sverige. 
For nærmere å vurdere risikoen med den 
utbredte	praksisen	om	å	flytte	leppefisk	
mellom	regioner	i	Norge,	og	også	import	
fra	svenskekysten,	er	det	viktig	å	kartleg-
ge	helsestatus	hos	de	leppefiskartene	som	
benyttes	i	ulike	regioner,	medregnet	den	
svenske	vestkysten.	Transport	av	leppefisk	
på tvers av fysiske/biologiske barrierer på 
kysten kan føre til at det introduseres ny 
smitte i uberørte områder. 

Studier	av	innfanget	vill	leppefisk	viser	
at disse er sårbare for bakterieinfeksjoner 
med	påfølgende	høy	dødelighet,	særlig	i	
gyteperioden om sommeren. Helsestatus 
bør derfor også undersøkes under og etter 
at	leppefisken	er	i	bruk	som	rensefisk,	for	
å belyse sykdomsutvikling i merdene. Bru-
ken	av	leppefisk	representerer	en	polykul-
tur	(flere	arter	i	ett	oppdrettssystem),	hvor	
det er en mulighet for at det kan utvikles 
nye varianter av sykdomsfremkallende 

virus og bakterier. Det er derfor viktig å 
skaffe grunnleggende kunnskap som kan 
bidra til å redusere risiko for smitte mel-
lom	laksefisk	og	leppefisk	og	mellom	ulike	
leppefiskbestander.	

Så langt er det begrenset kunnskap om 
hvor	stort	fiske	de	ulike	bestandene	og	
artene tåler. Det er derfor behov for data 
på	bestander,	som	utbredelse	av	de	ulike	
artene,	deres	livshistorie,	naturlige	sving-
ninger	i	bestandene	og	fiskedødelighet.	
Data bør samles inn slik at de kan danne 
tidsserier. Det er behov for data som kan 
vise	effekter	av	fisket,	inkludert	bifangst.	I	
dagens situasjon er det sannsynlig at det de 
fleste	steder	fiskes	intensivt	etter	leppefisk	
i gyteperioden. Data knyttet til gyteperio-
der	bør	samles	inn,	oppsummeres	og	leg-
ges til grunn for en evaluering av risiko for 
påvirkning av bestandene. 

Innledning
Bruken	av	leppefisk	til	bekjempelse	av	
lakselus	er	basert	på	at	leppefisk	i	naturen	
kan	fungere	som	såkalte	rensefisk.	Ren-
sefisk	plukker	parasitter	av	andre	fisk.	I	
tropiske	farvann	kan	vi	se	at	rensefisk	er	
aktive	på	”rensestasjoner”	hvor	større	fisk	
stiller seg opp for å få fjernet parasitter 
fra	hud,	gjeller	og	munnhule.	Anekdo-
tiske observasjoner av innvandrende laks 
i norske fjorder tyder på at slik ”avlusing” 
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Figur 10.1
Bruk av rensefisk i produksjon av laks og regnbueørret i Norge i perioden 1998–2011. 
(Kilde: Fiskeridirektoratet).

 
også foregår i vår natur. Det er observert at 
laksen	tar	pauser	oppunder	land,	på	steder	
hvor det er tett vegetasjon og mye leppe-
fisk.	Det	er	for	øvrig	også	observert	at	lep-
pefisk	kan	rense	andre	leppefisk.

Havforskningsinstituttet startet tidlig et 
arbeid for å se på mulighetene for å bruke 
leppefisk	til	avlusning	av	laks	under	nor-
ske	forhold	(Bjordal	1988,	1990).	Resul-
tatene	fra	de	første	forsøkene	var	lovende,	
og	etter	oppskaleringsforsøk	ble	leppefisk	
etter hvert brukt i kommersiell skala (se 
f.eks. Kvenseth 1996). Også i den senere 
tid	har	Havforskningsinstituttet,	i	samar-
beid	med	oppdrettere,	vært	sentral	i	lep-
pefiskarbeidet.	Figur	10.1	viser	økningen	
i	leppefiskbruken	de	siste	årene.	I	dag	bru-
ker	de	fleste	oppdrettsanlegg	nord	til	og	
med	Nord-Trøndelag	leppefisk.	Det	brukes	
også	leppefisk	på	en	del	anlegg	i	Nordland	
(http://lusedata.no/). Rett drevet regnes 
metoden	som	miljøvennlig,	ettersom	man	
ved	bruk	av	rensefisk	kan	redusere	antallet	
kjemiske avlusninger. 

Tallene	for	mengden	av	leppefisk	som	er	
brukt gir imidlertid ikke et korrekt bilde 
av uttaket fra bestandene. Det har ikke 
vært helt samsvar mellom rapportert bruk 
og	mengde	leppefisk	som	er	fisket.	I	til-
legg	til	feil	i	registreringene,	har	leppefisk	
gjennom	lang	tid	vært	bifangst	i	ålefisket	
(som nå er stanset). Denne bifangsten har 
aldri vært registrert. Det har altså vært et 
skjult	uttak	av	leppefisk	som	kommer	på	
toppen av den registrerte bruken. I tillegg 
til	oversikten	over	hvor	mye	leppefisk	som	
er	brukt,	finnes	det	statistikk	for	fangst	av	
rensefisk	omsatt	gjennom	fiskesalgslagene	
i	Norge,	men	de	reelle	fangstene	er	under-
rapportert	frem	til	2010,	og	fordelingen	på	
art er ikke korrekt. 

Fra 2010 ble det etablert et monopol på 
omsetning	av	rensefisk	gjennom	fiske-
salgslagene. Der blir fangstene imidlertid 
rapportert	inn	i	kilo,	og	ikke	i	antall	fisk.	
Vi	har	anbefalt	at	også	antall	rensefisk	skal	
angis på sluttseddel og implementeres i 
Fiskeridirektoratets statistikkgrunnlag. 
Dette kan legge grunnlaget for en mer kor-
rekt	registrering,	som	også	kan	benyttes	
i forskningssammenheng. I 2011 ble det 
registrert	en	bruk	av	rensefisk	i	produksjon	
av	laks	og	regnbueørret	på	10,6	millioner	
fisk,	og	et	totalt	fangstkvantum	på	rundt	
400	tonn	rensefisk	i	Norge.	

Bruken av rensefisk representerer en 
miljøvennlig form for lusebekjempelse 
sammenlignet med kjemisk behandling. 
Det er allikevel knyttet en del utfordrin-
ger	til	bruken	av	rensefisk,	med	mulige	
negative konsekvenser for det akvatiske 
miljøet.	Svinnet	av	leppefisk	i	merdene	
kan	være	svært	høyt,	noe	som	resulterer	
i	en	konstant	stor	etterspørsel	etter	fisk.	
Den	store	etterspørsel	etter	leppefisk	er	
en	drivende	faktor	i	fisket.	Det	er	kom-
met en del bekymringsmeldinger knyttet 
til	at	det	omfattende	fisket	drives	uten	at	
bestandene	er	vitenskapelig	kartlagt,	og	at	
effektene på kystøkosystemene ikke er stu-
dert. Det er også registrert en del bifangst i 
fisket	og	høy	dødelighet	av	leppefisk	under	
oppbevaring,	transport	og	bruk.	

Kunnskapsstatus	for	leppefisk	ble	opp-
summert	i	2010	(Espeland	m.fl.	2010).	
Dette kapittelet gir en kortfattet og opp-
datert kunnskapsstatus for fisket etter 
leppefisk	og	bruken	av	leppefisk	i	norske	
oppdrettsanlegg. Det tar videre opp hvilke 
miljøeffekter	denne	bruken	kan	ha,	disku-
tert ut fra et prinsipp om bærekraft og etisk 
forsvarlig	bruk	av	fisk.	

 X Kunnskapsstatus 

Leppefiskarter i norske farvann
Det	finnes	seks	arter	av	leppefisk	i	våre	far-
vann. Alle har en sydlig utbredelse. Fem av 
artene	fanges	for	å	brukes	som	rensefisk,	
men fangsten av én av artene (rødnebb/
blåstål)	er	redusert,	fordi	den	ikke	regnes	
som særlig effektiv til lusebekjempelse. 
Bestandene og artssammensetningen vari-
erer	fra	sted	til	sted,	og	vi	antar	at	forhold	
som	temperatur,	vind/bølgeeksponering	
og beskaffenheten på bunnvegetasjonen 
er viktige miljøfaktorer som påvirker 
utbredelse og tetthet. I sommerhalvåret 
holder de seg på grunt vann. Om vinteren 
holder alle artene til på dypere vann enn i 
sommerhalvåret,	dels	i	en	dvaleliknende	
tilstand,	bortgjemt	i	bergsprekker	og	ur	når	
temperaturen er lav. 

Berggylt (Labrus bergylta) er den største 
arten,	utbredt	nordover	til	Trøndelag,	men	
mest tallrik i den sydlige delen av landet. 
Berggylten er knyttet til tang- og tarebel-
tet. Arten er robust og kan brukes sammen 
med stor laks. Oppdretterne ønsker tilgang 
på liten berggylt som kan holdes sammen 
med laksen gjennom hele produksjons-
syklusen.	Liten	berggylt	er	godt	betalt,	
men utgjør en svært liten del av fangstene 
de	fleste	steder.	Den	fangbare	delen	av	
bestanden	er	dominert	av	stor	fisk.	Det	
drives	imidlertid	et	lukrativt,	målrettet	
fiske	etter	liten	og	mellomstor	berggylt	på	
Sørlandet om våren og forsommeren.

Grønngylt (Symphodus melops)	finnes	
også	nord	til	Trøndelag,	men	er	særlig	tall-
rik	på	Vestlandet,	hvor	den	mange	steder	er	
den	dominerende	arten	i	fangstene.	Grønn-
gylten er særlig knyttet til områder med 
tett tangvegetasjon. Vegetasjonen fungerer 
som skjul og gyteområder. Fisken er særlig 
aktiv i sommermånedene med revirdan-
nelse,	reirbygging	og	gyting.	Det	leveres	
store	mengder	grønngylt	som	rensefisk.

Bergnebb (Ctenolabrus rupestris) er den 
minste arten. Den er tallrik i hele utbredel-
sesområdet og er den dominerende arten 
i noen områder i syd og i den nordligste 
delen.	Bergnebben	finnes	lenger	nord	enn	
de andre artene og er derfor fangstbar i 
områder	hvor	de	andre	artene	ikke	finnes	
eller er sjeldne. Det leveres store mengder 
bergnebb til oppdretterne.

Gressgylt (Centrolabrus exoletus) er de 
fleste	steder	mindre	tallrik	enn	bergnebb	
og	grønngylt.	Denne	arten	finnes	hoved-
sakelig i syd og langs kysten av Vestlandet 
og blir sjeldnere nord for Møre. I enkelte 
områder på Sør- og Vestlandet kan det 
være et betydelig innslag av gressgylt. 
Også gressgylten er knyttet til gruntvanns-
områder med tett bunnvegetasjon. Den 
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opptrer gjerne i små stimer på sensomme-
ren og kan observeres like over tangbeltet.

Rødnebb	(hunnfisk)/blåstål	(hannfisk)	
(Labrus mixtus) er utbredt langs hele kys-
ten nord til Nord-Trøndelag. Denne arten 
er	ikke	så	tallrik	som	bergnebb,	grønngylt	
og	gressgylt,	og	opptrer	kun	som	innslag	
i fangster av de andre artene. Den er også 
mye mindre etterspurt.

Brungylt (Acantholabrus palloni) er min-
dre	tallrik	og	finnes	på	dypere	vann	enn	
de	andre	artene.	Brungylten	fiskes	ikke	og	
brukes	ikke	som	rensefisk.

I tillegg til disse seks artene gjøres det spo-
radiske registreringer av junkergylt (Coris 
julis),	men	denne	arten	regnes	ikke	som	
etablert	i	norske	farvann.	Leppefiskartenes	
biologi er beskrevet av Costello (1991) 
som også samlet bred informasjon om lep-
pefisk	i	boken	”Wrasse	biology	and	use	in	
aquaculture” utgitt i 1996. Illustrasjoner 
og en enkel bestemmelsesnøkkel for de 
norske artene er vist på http://www.imr.
no/filarkiv/2012/05/plansje_leppefisk.pdf/
nb-no.

Leppefiskartene	har	altså	noe	forskjellig	
utbredelse og habitatpreferanser (Skif-
tesvik	m.fl.	2012	a,b).	Fisket	foregår	på	
gruntvannsområder med tett bunnvegeta-
sjon og/eller steinrøyser. I slike områder 
er	det	oftest	flere	arter	til	stede	i	fangstpe-
rioden,	og	fangstene	består	hovedsakelig	
av	bergnebb	og	grønngylt,	med	varierende	
innslag av gressgylt og rødnebb/blåstål og 
noen få små berggylt. Forholdet mellom 
artene varierer imidlertid mye. Mens det 
i noen områder på Vestlandet er nesten 
rene	grønngyltfangster,	kan	det	på	Nord-
vestlandet og i Trøndelag være nesten bare 
bergnebb	i	fangstene.	Unntaksvis	fiskes	
det målrettet etter berggylt på lokaliteter 
hvor berggylten står tett på forsommeren. 

Siden	leppefisk	er	knyttet	til	spesielle	loka-
liteter,	er	det	antatt	at	disse	fiskene	lever	i	
mer	eller	mindre	isolerte,	lokale	popula-
sjoner. Det er lite informasjon om popula-
sjonsgenetiske	forhold	hos	leppefisk,	men	
det	finnes	noen	få	vitenskapelige	arbeider	
som	tyder	på	at	det	finnes	genetiske	for-
skjeller mellom ulike bestander av berg-
nebb (Sundt og Jørstad 1993) og grønngylt 
(Robalo	m.fl.	2011,	Knutsen	m.fl.	2013).

fangst av leppefisk 
Fangst	og	bruk	varierer	langs	kysten,	og	vi	
kan litt forenklet dele kysten i tre områder: 

1.	 I	syd,	som	omfatter	hele	Oslofjord-
området,	Telemark	og	Agderfylkene,	
er det mange steder tette bestander 
av	flere	arter	av	leppefisk,	men	lite	
oppdrettsaktivitet. Denne regionen 

er	derfor	en	”eksportør”	av	leppefisk	
til oppdrettsanlegg lenger nord. Det 
importeres	også	leppefisk	fra	den	sven-
ske vestkysten.

2. Langs kysten av Vestlandet er det også 
gode	bestander	av	leppefisk	og	samti-
dig mye oppdrett. Denne regionen er i 
prinsippet	selvforsynt	med	leppefisk,	
og	mange	anlegg	bruker	primært	fisk	
som	er	fisket	i	rimelig	nærhet	av	opp-
drettslokalitetene. 

3. I Midt-Norge og nordover blir det grad-
vis	mindre	leppefisk,	samtidig	som	det	
er en omfattende oppdrettsvirksom-
het. Denne regionen er derfor netto 
”importør”	av	fisk	sørfra.

Regulering av fisket
Fisket etter leppefisk er regulert ved 
redskapsbegrensning,	 minstemål	 og	
fangstperiode. Informasjon om regule-
ringsmodellen	finnes	på	Fiskeridirekto-
ratets	nettsider	(http://www.fiskeridir.no/
fiske-og-fangst/leppefisk).	I	perioden	29.	
mai til og med 1. juli tillates det 100 teiner/
ruser per fartøy. Fra og med 2. juli er det 
ingen begrensning. Det er krav om daglig 
røkting	av	redskapen,	med	unntak	av	søn-	
og helligdager. Det er innført et minstemål 
på	11	cm.	For	leppefisk	fisket	i	Trøndelag	
og Nordland er minstemålet 10 cm.

Åpning	av	fisket	har	skjedd	på	tre	tids-
punkt.	I	2012	startet	fisket	på	strekningen	
fra svenskegrensen til og med Vest-Agder 
den	29.	mai,	fra	Rogaland	til	og	med	Sogn	
og	Fjordane	den	18.	juni,	og	fra	Møre	
og Romsdal til og med Nordland den 2. 
juli. Det samme prinsippet ble brukt i 
2013.	Åpningstidspunktene	for	fisket	er	
omdiskutert,	på	grunn	av	at	leppefiskenes	
gyteperioder er i sommerhalvåret. Obser-
vasjoner	fra	prøvefiske	på	Austevoll	og	
tilbakemeldinger	fra	fiskere,	tyder	på	at	
starten på gyteperiodene sammenfaller 
med	starten	av	fisket.	I	flere	områder	valgte	
oppdrettere	og	fiskere	å	utsette	fisket	etter	
leppefisk	én	til	tre	uker	til	gytingen	var	
over. Havforskningsinstituttet rådet derfor 
i sitt høringsinnspill i 2012 Fiskeridirekto-
ratet	til	å	utsette	oppstart	av	fisket	i	to	uker,	
alternativt å innføre en fredningsperiode 
midt	på	sommeren,	geografisk	tilpasset	
leppefiskenes	hovedgyteperioder,	eller	at	
det	ble	foretatt	et	prøvefiske	med	oppstart	
etter gyting. 

fangstmetoder og -praksis
Leppefisk	fiskes	med	spesialbygde	teiner	
og	ruser.	Teinene	egnes	og	tiltrekker	fis-
ken ved hjelp av lukt fra åtet. Teinene er 
til	en	viss	grad	selektive.	Rett	satt,	med	
kort	ståtid	på	dagtid,	kan	fiskerne	i	stor	
grad	unngå	bifangst.	Teinefiske	har	vist	
seg særlig effektivt etter bergnebb.

Ruser er i mindre grad selektive. Mange 
av	leppefisk-fiskerne	i	syd	drev	tidligere	
med	ålefiske.	Ålen	er	nå	fredet	og	dette	
fisket	er	forsvunnet.	For	disse	fiskerne	er	
fiske	etter	leppefisk	en	erstatning,	hvor	
de	kan	bruke	åleruser	de	allerede	har,	og	
gradvis erstatte disse med spesialbygde 
leppefiskruser etter behov. Bruken av 
åleruser	ble	forbudt	fra	og	med	2011,	på	
grunn av fredningen av ål og problemer 
med bifangst i rusene. Så langt har alle 
leppefisk-fiskere	fått	dispensasjon	for	å	
kunne bruke åleruser når de har søkt. Selv 
med	drift	tilpasset	fiske	etter	leppefisk	vil	
det	forekomme	en	del	bifangst,	særlig	av	
fisk	som	befinner	seg	i	samme	område	som	
leppefisken	(som	torsk,	lyr,	ulker,	flyndre	
etc.). Det vil fremdeles også gå en del ål 
i	rusene,	som	må	håndteres	og	slippes	ut	
igjen. I enkelte områder er det rapportert 
om druknede otere og hummer i rusene. 
Havforskningsinstituttet samarbeider med 
referansefiskere	og	leppefisk-fiskere	for	
å kartlegge bifangst i redskaper brukt til 
fiske	etter	leppefisk	og	utvikling	av	selek-
sjonsinnretninger. 

Leppefisk	er	sårbare	for	skader.	Studier	
av innfanget fisk har vist at skader og 
skjelltap lett fører til infeksjoner og for-
høyet dødelighet. Dette er blitt bekreftet 
av oppdrettere som har fulgt opp leppe-
fisken	etter	utsett	i	merder.	Det	er	derfor	
viktig at fangstmetodene er skånsomme 
og	at	fisken	er	lytefri	ved	levering.	Både	
fiskere	og	oppdrettere	er	gradvis	blitt	opp-
merksomme	på	dette,	og	det	har	utviklet	
seg en god praksis hvor det i alle ledd tas 
hensyn	til	fisken.	

Hvis	fisken	står	lenge	i	redskapen	vil	den	
lett få skader. Det er derfor innført regler 
for	ståtid.	Det	er	litt	ulik	praksis	hos	fis-
kerne,	men	generelt	ser	det	ut	til	at	de	
etterstreber en hyppig høsting av redska-
pen.	Skadd	fisk	blir	sortert	ut,	både	under	
fiske	og	oppbevaring.	Det	er	usikkert	hvor	
stor	del	av	fisken	som	blir	utsortert,	og	om	
utsortert	fisk	blir	kassert	eller	gjenutsatt.	
En	del	av	fisken	som	sorteres	ut	blir	slup-
pet ut i åpen sjø. Denne andelen vil neppe 
overleve og må anses som tapt. Praksisen 
vil sannsynligvis resultere i en underrap-
portering	av	fangstet	mengde	leppefisk.
 
transport, levering og utsetting 
I	noen	områder	foregår	fisket	etter	lep-
pefisk	som	et	lokalt	fiske,	hvor	fiskerne	
opererer i nærheten av oppdrettsanleg-
gene. Fisken holdes gjerne levende i en 
oppbevaringstank og leveres direkte til 
fiskeoppdrettsanleggene.	Der	hvor	det	er	
større	avstander	mellom	fiskeområder	og	
oppdrett,	samles	leppefisken	opp	i	tanker	
eller samlemerder og fraktes videre med 
brønnbåt eller bil. Som nevnt i kapittel 
5,	foregår	det	en	omfattende	transport	av	
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leppefisk	fra	fiskeområder	i	sør,	til	opp-
drettsområder lenger nord. Det er blandede 
erfaringer med disse transportene. Noen 
oppdrettere rapporterer om et betydelig 
svinn	av	fisk	etter	transport.

praksis for bruken av leppefisk 
Leppefisken	settes	ut	i	merdene	i	et	for-
hold	på	2–5	%	leppefisk/laks.	Leppefisken	
er ikke aktiv på grunt vann fra sen høst 
til	en	stund	ut	på	våren,	og	er	derfor	ikke	
fangstbar i denne perioden. Oppdretterne 
ønsker	imidlertid	tilgang	på	leppefisk	så	
tidlig	som	mulig	i	vårsesongen,	da	dette	
kan redusere eller eliminere behovet for 
kjemisk	avlusning	om	våren.	Leppefisken	
holdes sammen med laksen eller ørreten 
frem	til	slakting,	eller	frem	til	notskifte	
(se under).

Svinn av leppefisk i merdene
Det	er	et	betydelig	svinn	av	leppefisk	i	
merdene. I praksis brukes det aller meste 
av	leppefisken	én	sesong.	Mye	av	fisken	
forsvinner i løpet av uker eller måneder 
etter	utsett,	og	det	er	derfor	ofte	betydelig	
mindre	leppefisk	i	merdene	enn	oppdret-
terne har satt ut. Svinnet kompenseres med 
”etterfylling”	av	leppefisk	gjennom	hele	
leppefisksesongen,	og	svinnet	er	således	
en	direkte	drivende	faktor	i	fisket.	Svinnet	
utgjøres	av	rømming/utslipp,	predasjon	
og dødelighet forårsaket av skader eller 
sykdom. Vi kjenner ikke forholdet mel-
lom	disse	svinnfaktorene,	og	forholdet	kan	
sannsynligvis også variere gjennom seson-
gen og mellom oppdrettsanlegg.

Leppefiskene	er	små,	og	selv	små	hull	i	
nøtene representerer en rømningsvei. Det-
te	gjelder	særlig	bergnebb,	som	er	slankere	
enn	de	andre	artene	(Woll	m.fl.	2013).	Når	
oppdretterne skifter til nøter med større 
maskevidde,	kan	dette	også	resultere	i	at	
små	leppefisk	forsvinner	ut	av	noten.

I	 tillegg	 til	uønsket	 rømming,	 foregår	
det	også	aktiv	utsetting	av	leppefisk.	Ved	
utslakting av laks har noen oppdrettere en 
praksis	med	oppsamling	av	leppefisk	som	
slippes fri i fjæresonen. Utsetting av små 
leppefisk	i	merder	med	stor	laks	eller	ørret	
kan	resultere	i	at	laksefisken	eter	leppefisk.	
Predasjon forekommer særlig i perioden 
hvor	laks	eller	ørret	sultes,	før	slakting.	

Det	er	også	svinn	av	leppefisk	i	forbindelse	
med	dødfiskfjerning	og	notskifte.	Leppe-
fiskene	tåler	ikke	raske	trykkendringer	
siden	de	har	lukket	svømmeblære,	og	fisk	
som	står	i	dødfiskhoven	får	sprengt	svøm-
meblære dersom den løftes for hurtig. Det 
samme kan skje ved rask løfting av noten. 

velferd for leppefisk i merd
Det store svinnet er en indikasjon på at 
velferden	til	leppefisk	utsatt	i	merder	ikke	

er tilfredsstillende. Det arbeides med prak-
tiske	tiltak	som	kan	forbedre	velferden,	
og utviklingen går således i en positiv 
retning. Det er imidlertid behov for mer 
kunnskap	om	fiskens	velferd	i	merdene.	
De	fire	artene	som	hovedsakelig	brukes	
(bergnebb,	berggylt,	grønngylt	og	gress-
gylt),	har	 i	naturen	ganske	forskjellig	
livshistorie. For eksempel er to av artene 
naturlig langtlevende (bergnebb og berg-
gylt	kan	bli	25	år),	to	av	artene	har	et	kor-
tere liv i naturen (grønngylt og gressgylt 
kan	bli	opp	mot	10	år,	som	regel	ikke	mer	
enn	7–8	år).	All	leppefisk	er	sterkt	knyt-
tet	til	bunnen,	de	vil	alltid	være	nær	bunn,	
berg	eller	tang/tare.	Der	finner	de	føde,	og	
der kan de gjemme seg for predatorer. I en 
oppdrettsmerd	har	de	ikke	den	muligheten,	
dersom det ikke blir lagt til rette for dette 
med mange skjul eller plasttare. Mangel 
på skjul fører til mistrivsel. Laks er en 
predator	i	sitt	naturlige	miljø,	og	kan	beite	
på	leppefisk	i	merden	dersom	de	sultes	og	
størrelsesforskjellen	mellom	leppefisk	og	
laks er stor. 
 
I	forsøk	har	vi	konstatert	at	leppefisk	som	
har beitet ned lusen på laksen og går i reine 
nøter,	raskt	får	reduserert	kondisjon	–	de	
sulter	(Skiftesvik	m.fl.	2014).	Fisk	som	er	
skadet	ved	fangst	eller	transport,	får	ofte	
infeksjoner og dør i løpet av en uke eller to. 
Fisk kan også skades ved spyling av nøter 
og andre driftsrutiner.

Sykdom på leppefisk
I	forsøk	på	oppbevaring	av	leppefisk	i	kar	
og merder er det vist at en betydelig andel 
av	fisken	dør	av	sykdom.	Det	er	få	studier	
som direkte belyser årsakene til dødelighet 
i	merdene.	Det	finnes	data	fra	fisk	som	er	
innsendt	via	fiskehelsetjenesten	og	analy-
sert	ved	Veterinærinstituttet	(Olsen	m.fl.	
2012),	data	fra	laboratorieforsøk	og	infor-
masjon	fra	fiskere	og	oppdrettsbedriftene	
danner samlet et gradvis bedre bilde av 
situasjonen. Dødelighetsmønsteret ser ut 
til	å	være	ulikt	hos	de	ulike	artene.	Gene-
relt ser det ut som om bergnebb og berg-
gylt	er	de	mest	robuste	artene,	mens	det	er	
betydelige problemer med dødelighet hos 
grønngylt og gressgylt. 

Situasjonen for grønngylt er særlig dra-
matisk,	med	en	nesten	total	dødelighet	av	
fisk	gjennom	en	produksjonssyklus	for	
laks. Det rapporteres om at en stor andel 
av	fisken	dør	i	løpet	av	et	par	måneder	etter	
utsett. Forsøk har vist at dødeligheten hos 
hunnfisk	varierer	med	vanntemperaturen	
(Harkestad 2011). Dette samsvarer også 
med	observasjoner	fra	oppdretterne,	som	
rapporterer om økning i tapet av leppe-
fisk	når	sjøtemperaturen	overstiger	ca.	14	
grader. Dødelighetsproblemene ser ut til 
å sammenfalle med grønngyltens gytepe-
riode. Både smitteforsøk og resultater fra 
innsending	av	fisk	viser	at	grønngylten	er	
mottakelig for infeksjoner med Vibrio-
bakterier,	hvor	særlig	Vibrio splendidus og 
Vibrio tapetis ser ut til å forårsake sykdom 
(Jensen	m.fl.	2003;	Bergh	&	Samuelsen	
2007;	Harkestad	2011,	Olsen	m.fl.	2012).	
Ved	innsending	av	fisk	fra	oppdrettsan-
leggene er det er i mange tilfeller usikkert 
hvorvidt funnene gjenspeiler sykdomsår-
saken	hos	fisken,	ettersom	sikker	diagnos-
tikk er avhengig av at prøvene blir tatt ut 
fra	døende	fisk	eller	fisk	som	er	samlet	inn	
umiddelbart etter at den er død. 

Det	finnes	en	rekke	påvisninger	av	Aero-
monas salmonicida,	som	forårsaker	aty-
pisk	furunkulose,	 fra	 leppefisk.	Ulike	
arter/underarter av A. salmonicida kan 
være	sykdomsfremkallende,	men	Aero-
monas-infeksjonene hos leppefisk er 
ofte	kroniske.	Det	er	flest	rapporter	om	
såkalt atypisk A. salmonicida fra bergnebb 
(Frerichs	m.fl.	1992;	Laidler	m.fl.	1999).	
Forsøk har vist at stress kan forårsake 
utbrudd av sykdommen med påfølgende 
dødelighet	hos	bergnebb	(Samuelsen	m.fl.	
2002; 2003). Det er antatt at bergnebb kan 
være bærere av A. salmonicida uten at det 
forårsaker forhøyet dødelighet. Imidler-
tid ble det i et feltforsøk undersøkt 156 
døde bergnebb fra et oppdrettsanlegg uten 
at atypisk A. salmonicida ble isolert fra 
noen	av	prøvene,	noe	som	kan	tyde	på	at	
det	er	forskjeller	i	bærerstatus	hos	ulike,	
geografisk	atskilte	bestander	(Samuelsen	
m.fl.	2003).	Underart	salmonicida,	som	
forårsaker typisk furunkulose hos lakse-
fisk,	er	funnet	hos	leppefisk,	og	det	er	gjort	
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RoGnKjeKS10.2

Rognkjeks er de siste årene blitt tatt i 
bruk	som	rensefisk.	Rognkjeksen	ble	tes-
tet	som	lusespiser	på	laks	ved	Gildeskål	
Forskningsstasjon	i	2000,	og	en	fant	opptil	
100	lus	i	én	fisk	(Willumsen	2001;	2006).	
Det dreide seg da om villfangede små 
rognkjeks. Ettersom rognkjeksens evne 
til	å	spise	lus	er	blitt	dokumentert,	har	flere	
anlegg langs kysten (Vest-Agder–Lofo-
ten) startet produksjon av yngel. Disse 
anleggene	bruker	lokal	stamfisk	(Vestvik	
2013).	Oppdrettet	er	lett,	eggene	er	store,	
og larvene kan gå rett på tørrfor etter at 
plommesekken er brukt opp. Yngelen når 
utsettstørrelse	på	minst	fire	centimeter	4–7	
måneder etter klekking. 

Sykdommer hos rognkjeks
Det har vært problemer med bakteriein-
feksjoner	i	produksjon	av	rognkjeks,	mest	
vintersår og vibriose (Schaer & Vestvik 
2012). Vibriose både med Vibrio anguilla-
rum og V. ordalii er påvist. Atypisk furun-
kulose med omfattende dødelighet har 
forekommet blant viltfanget rognkjeks 
oppbevart	i	kar,	og	sykdommen	er	også	

påvist hos oppdrettede rognkjeks. Pasteu-
rellose forårsaket av Pasteurella skyensis 
-liknende isolater har forårsaket omfatten-
de dødelighet. Denne bakterien ble opprin-
nelig karakterisert fra syk oppdrettslaks i 
Skottland,	og	har	forårsaket	noen	få	syk-
domstilfeller	hos	oppdrettslaks,	også	langs	
norskekysten (Johansen 2013). Det bør 
avklares	om	bakterien	som	affiserer	rogn-
kjeks	er	den	samme	som	kan	infisere	laks.	
Pseudomonas anguilliseptica-infeksjoner 
er	påvist	hos	syke	rognkjeksyngel,	med	
halefinneråte,	hudsår,	blødninger	og	økt	
mengde ascitesvæske i bukhulen (Hellberg 
m.fl.	2012;	Poppe	m.fl.	2012).	Tenaciba-
culum sp. er blitt isolert fra sår hos både 
vill og oppdrettet rognkjeks. Tenacibacu-
lum spp. infeksjoner er assosiert med sår-
dannelse	hos	mange	fiskeslag,	også	laks.	
Moritella viscosa,	typisk	assosiert	med	
vintersår	hos	laks,	er	også	blitt	isolert	fra	
rognkjeks	(frisk	fisk).	

Store mengder av haptormakken Gyro-
dactylus sp. er påvist på oppdrettede rogn-
kjeksyngel med hudlesjoner. Villfanget 

rognkjeks	er	ofte	infisert	med	Gyrodac-
tylus cyclopteri,	som	primært	parasitterer	
gjellene. Det er uavklart om Gyrodactylus 
sp.	fra	huden	kan	identifiseres	med	G. 
cyclopteri. Også Trichodina cyclopteri 
og T. galyae infeksjoner er alminnelige 
på	gjellene	hos	viltfanget	rognkjeks,	disse	
ciliatene forekommer iblant i svært store 
mengder.	De	vil	trolig	ikke	infisere	laks.	
Trichodina sp.-infeksjoner er påvist hos 
oppdrettet	rognkjeks	i	kar,	assosiert	med	
hudsår sammen med Tenacibaculum sp. 
(Hellberg	m.fl.	2012).

Nucleosporose forårsaket av microspori-
dieparasitten Nucleospora cyclopteri er 
en	trussel	i	rognkjeksoppdrett.	Parasitten,	
som	kun	er	kjent	fra	rognkjeks,	forekom-
mer langs norskekysten. Denne microspo-
ridien	utvikler	seg	inni	kjernene	til	fiskens	
hvite	blodceller,	og	infiserte	celler	viser	en	
omfattende	proliferasjon.	Affisert	fisk	har	
ofte svært svulne nyrer på grunn av store 
mengder infiserte lymfoblaster. Infek-
sjoner i canadisk oppdrettsrognkjeks var 
assosiert med kronisk dødelighet.

studier som viser at bergnebb er mottake-
lig	for	denne	bakterien	(Collins	m.fl.	1991;	
Treasurer	&	Laidler	1994;	Hjeltnes	m.fl.	
1995;	Bricknell	m.fl.	1996,	Gravningen	
m.fl.1996).	Det	er	imidlertid	aldri	blitt	
påvist typisk A. salmonicida hos vill lep-
pefisk,	bare	fra	leppefisk	fra	merder	med	
smittet laks (Treasurer & Cox 1991).   

Det finnes lite informasjon om virus-
sykdommer	hos	leppefisk.	Det	er	påvist	
nodavirus i hjerneprøver av berggylt ana-
lysert med real-time PCR. IPNV er påvist i 

gjelleprøver og PRV i gjelle og nyreprøver 
fra	leppefisk	fra	merder	med	infisert	laks	
(Persson & Røsæg 2013). Virus-genoty-
pene var de samme som i laksen. Disse 
observasjonene	antyder	at	leppefisk	kan	
fungere	som	vektor	for	disse	virusene,	
f.eks.	ved	gjenbruk,	og	bør	undersøkes	
nærmere. 

Det er registrert en rekke parasitter hos 
de leppefiskartene som er i bruk som 
rensefisk.	De	fleste	arbeidene	beskriver	
parasittfunn	hos	berggylt	(Karlsbakk	m.fl.	

2001,	Askeland	2002;	Askeland	&	Karls-
bakk	2002)	og	bergnebb	(Karlsbakk	m.fl.	
1996,	Solberg	1999).	Oversikter	er	publi-
sert av Costello (1996) og Treasurer (1997; 
2012). En gjennomgang av dokumenterte 
parasittfunn	viser	at	det	til	nå	finnes	over	
hundre arter parasitter fordelt på de fem 
artene	som	brukes	som	rensefisk	i	deres	
utbredelsesområde. Mange av parasittene 
ser	ut	til	å	være	artsspesifikke,	men	vi	har	
ikke	full	oversikt	over	vertsspesifisitet	og	
geografisk	utbredelse.	
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RISIKofAKtoReR oG MULIGe effeKteR foRBUnDet 
MeD BRUKen Av RenSefISK

10.3

Bruken	av	rensefisk	i	norsk	havbruk	kan	
føre til direkte og indirekte miljøeffekter 
innenfor ulike problemområder. Vi har sett 
på områder hvor fangst og bruk av leppe-
fisk	kan	ha	en	effekt	på	miljøet.	Det	er	lite	
publisert informasjon relatert til bruken 
av	leppefisk,	så	mange	av	de	vurderin-
gene	som	legges	til	grunn,	er	av	generell	
karakter.

forbruk av fisk – etiske aspekter
Det bør påpekes at det – i tillegg til mulige 
effekter	på	miljøet	–	er	flere	etiske	aspekter	
knyttet	til	bruk	av	leppefisk,	særlig;

1.	 	Det	høye	forbruket	av	fisk.	Leppefisk	
har	nå	vært	brukt	som	rensefisk	gjen-
nom	mange	år.	Svinnet	av	leppefisk	
gjennom en produksjonssyklus for 
laks	er	i	praksis	100	%,	hvorav	en	høy	
andel av dette er predasjon og sykdom 
i	merdene.	Bruken	av	leppefisk	til	luse-
bekjempelse representerer derfor et 
forbruk	av	mange	millioner	fisk	per	år.	
Praksisen er påpekt av Rådet for dyre-
etikk,	og	det	er	så	langt	ikke	funnet	full-
gode løsninger på svinnproblematikken. 

2.	 	Velferd.	Gjennom	de	årene	det	er	brukt	
leppefisk	har	mange	anlegg	ikke	gjen-
nomført tiltak for å sikre god velferd for 
leppefisken.	Som	nevnt	over	er	det	de	
siste årene etablert skjul og systemer for 
fôring	av	leppefisken,	så	det	generelle	
inntrykket av praksis i næringen er at 
det arbeides kontinuerlig for å sikre en 
god	velferdssituasjon	for	rensefisken.	

Smitte mellom leppefiskbestander
Vi har ikke oversikt over utbredelsen av 
sykdommer	hos	leppefisk	i	norske	farvann.	
Det er en forutsetning for en bærekraftig 
utnyttelse av ville bestander at påvirknin-
gene av bestandene ikke fører til smit-
tespredning og etablering av sykdom i 
områder	som	mottar	fisk.	Den	omfattende	
transporten	av	leppefisk	som	foregår,	skjer	
altså	uten	at	vi	kjenner	helsestatus	på	fis-
ken som transporteres. Som nevnt over 
vil	en	del	av	fisken	rømme	fra	merdene.	
En	del	av	fisken	vil	dø,	og	eventuelle	syk-
domsfremkallende agens kan spres fra 
død	fisk.	En	del	av	fisken	blir	satt	ut	på	
mottaksstedet etter å ha vært i bruk. Det 
er således en stor sannsynlighet for at 
smittebærende	fisk	og	patogener	fra	fis-
ken introduseres i nye miljø. Konsekven-
sene	er	ukjente,	ettersom	sykdommer	hos	
leppefisk	og	spredning	av	disse	er	dårlig	
beskrevet. 

Fiskerne får stadig strengere krav til å 
levere	lytefri	fisk	til	oppdrettsbedriftene,	
og får stadig mer kunnskap og bedre ruti-
ner på håndtering og kvalitetssortering 
av	fisken	under	fangst	og	mellomlagring.	
Ofte	blir	skadd	fisk	og	fisk	med	sår	satt	
tilbake i sjøen. Dette kan øke andelen av 
syk	fisk	og	således	smittepresset	i	bestan-
der	hvor	det	drives	et	intensivt	fiske.	Det	
er også mulig at gjentatt håndtering kan 
føre til økt stress.

Smitte mellom rensefisk og laks
Oppdrettsnæringen er opptatt av om lep-
pefisk	kan	være	bærere	eller	reservoarer	
av	virus,	sykdomsfremkallende	mikrober	
og	parasitter	som	kan	infisere	laksefisken.	
Det er foreløpig begrenset informasjon 
som	kan	belyse	dette,	men	den	tilgjenge-
lige informasjonen antyder imidlertid at 
leppefisk,	rognkjeks	og	laksefisk	stort	sett	
har	sine	egne,	spesifikke	sykdomsagens.	
Noen	agens	kan	imidlertid	finnes	i	mange	
varianter,	og	vi	antar	at	de	vil	være	i	stand	
til å endre sine egenskaper slik at de kan 
infisere	nye	vertsarter.	Eksempler	på	dette	
er	nodavirus	(VNN)	(på	marin	fisk),	birna-
virus som infeksiøs pankreasnekrosevirus 
(IPNV),	viral	hemorrhagisk	septikemivi-
rus	(VHSV)	og	enkelte	bakterier,	som	
Aeromonas salmonicida.

Det er gjort noen studier av laksepatogene 
virus i bergnebb. Det er gjort smitteforsøk 
med	salmonid	alfavirus	(SAV/PD-virus),	
infeksiøs pankreasnekrosevirus (IPNV) og 
infeksiøs lakseanemivirus (ILAV) i berg-
nebb	(Gibson	&	Sommerville	1996,	Kven-
seth	1998,	Gibson	m.fl.	2002;).	Bergnebb	
kan	bli	infisert	med	IPNV,	men	resulta-
tene fra de publiserte arbeidene tyder på at 
bergnebb ikke er bærere eller reservoarer 
av disse virusene. Det har i inneværende 
periode vært bekymring knyttet til spred-
ning av pankreassyke (PD). I en risikovur-
dering utført ved Veterinærinstituttet ble 
det konkludert med at risiko for spredning 
av	PD	med	leppefisk	som	biologisk	vektor,	
var	neglisjerbar	til	lav,	mens	sannsynlighe-
ten	for	at	leppefisktransporter	kunne	være	
mekanisk vektor (via transportvann) var 
høy,	begge	forhold	med	stor	grad	av	usik-
kerhet	(Olsen	m.fl.	2011).		

I 2012 hadde Shetland et utbrudd av 
viral hemorrhagisk septikemi (VHS) 
hos villfanget leppefisk innsamlet til 
bruk	 som	 rensefisk	 (Hall	m.fl.	 2013,	
se også egen VHS-omtale) (http://
www.oie.int/wahis_2/temp/reports/en_

imm_0000012814_20130102_150837.
pdf)	 og	 http://www.scotland.gov.uk/
Topics/marine/science/Research/aqua-
culture/diseases/notifiableDisease/VHS/
CDNVHS). 

Viruset	ble	påvist	både	i	berggylt,	grønn-
gylt,	 rødnebb/blåstål,	 bergnebb	 og	
gressgylt. I tillegg ble viruset påvist på 
østkysten	av	Shetland	i	flere	typer	villfisk	
som knurr (Eutrigla gurnardus),	rødspette	
(Pleuronectes platessa),	brisling	(Sprattus 
sprattus) og hvitting (Merlangius merlan-
gus)	(Hall	m.fl.	2013).	Dette	passer	godt	
med at det er antatt at dette viruset har 
marine reservoarer. I Norge er VHS en 
meldepliktig	sykdom	(http://web.oie.int/
eng/maladies/en_classification2010.htm).	
Etter utbruddet av VHS på regnbueørret 
i Storfjorden i 2007/2008 har Norge fått 
tilbake fristatusen for dette viruset. Det 
er den samme marine varianten av viruset 
som	er	påvist	på	leppefisken	på	Shetland,	
som	ga	utbruddet	i	Storfjorden,	genotype	
III. Utenfor Norge har det i senere tid vært 
fokusert på overføring av VHSV mellom 
vill	og	oppdrettet	fisk,	og	dette	er	vist	å	
være	tilfelle	i	Canada	(Garver	m.fl.	2013).	
Det er riktignok en annen variant av viru-
set	det	er	snakk	om	i	Canada,	genotype	
IV,	men	prinsippet	er	det	samme.	VHSV	
har en stor evne til å tilpasse seg nye ver-
ter og habitater. Det er spredt over hele 
den nordlige halvkule og påvist hos mer 
enn 80 arter av både ferskvanns- og marin 
fisk	(Anon.	2012).	Vi	kan	ikke	se	bort	fra	
muligheten av en smitteoverføring av 
VHSV	fra	infisert	leppefisk	til	oppdretts-
fisk,	for	eksempel	ved	at	leppefisken	blir	
spist. Smitte via føde er en kjent smittevei 
for	dette	viruset	(Ahne	1980,	Schönherz	
m.fl.	2012).	Det	er	observert	at	liten	lep-
pefisk	blir	spist	av	laks	og	regnbueørret,	
særlig i sulteperioden før slakting. Viru-
sets gode tilpasningsevner samt funnet på 
Shetland aktualiserer behovet for testing 
av	leppefisk	i	forbindelse	med	gjenbruk	og	
ved en vurdering av praksisen med import 
og	langdistansetransport	av	fisk.	VHSV	er	
hittil	ikke	påvist	i	rognkjeks,	men	få	er	blitt	
undersøkt	(Brudeseth	m.fl.	2002;	N=55).

Det er behov for mer data om en eventuell 
tilstedeværelse av laksepatogene virus i 
leppefisk.	Det	er	identifisert	en	del	syk-
domsfremkallende bakterier hos både 
leppefisk og rognkjeks. Noen av disse 
kan potensielt forårsake sykdom også hos 
laksefisk.	Det	er	uklart	hvorvidt	det	er	
beslektede stammer som er isolert eller i 
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hvilken	grad	bakteriene	fra	leppefisk	over	
tid kan endre sine egenskaper slik at de 
kan	infisere	nye	vertsarter.	Eksempler	på	
mulige patogene bakterier funnet hos lep-
pefisk	og	rognkjeks	er	ulike	stammer	av	
Vibrio anguillarum, Vibrio splendidus og 
atypiske A. salmonicida	(Harkestad	2011,	
Johansen	2013,	oppsummering	hos	Trea-
surer 2012 og over). Både rognkjeks og 
laks rammes av pasteurellose forårsaket 
av Pasteurella skyensis,	men	det	er	ikke	
avklart om det er smittefare mellom artene 
(Poppe	m.fl.	2012,	Johansen	2013).	Røm-
ming	eller	utsetting	av	infisert	rensefisk	
kan føre til økt smittepress i lokale ville 
bestander. 

Ut fra den informasjonen som er tilgjen-
gelig	 i	 dag,	 vil	 rensefisk	kunne	være	
bærere av Aliivibrio	spp,	V. splendidus, V. 
anguillarum, V. ordalii, P. skyensis, aty-
pisk A. salmonicida,  Tenacibaculum spp. 
og amøben Paramoeba perurans. Laks i 
oppdrett er vaksinert mot V. anguillarum 
og A. salmonicida. Sannsynligheten for 
smitteoverføring	fra	leppefisk	eller	rogn-
kjeks til laks vurderes som moderat til høy 
som følge av den tette kontakten mellom 
fiskene	i	merdene.	Konsekvensene	av	en	
slik	smitteoverføring	vurderes	som	lav,	
ettersom laksen er vaksinert mot pato-
gene Vibrio- og Aeromonas salmonicida-
varianter og derfor kan være beskyttet. 
Usikkerheten	er	imidlertid	høy,	på	grunn	
av begrenset kunnskap om reell smitteo-
verføring. Naturlige reservoar for amøben 
P. perurans,	som	kan	forårsake	amøbisk	
gjellesyke	hos	laks,	er	lite	kjent.

Leppefiskartene	kan	være	parasittert	av	
kveis. Norske og skotske studier antyder 
at kvalorm (Anisakis simplex) -infeksjo-
ner	er	svært	uvanlige	i	leppefisk.	Dette	
gjelder særlig for de mindre artene (berg-
nebb,	grønngylt),	det	er	gjort	noen	funn	
hos stor viltfanget berggylt. Slik stor berg-
gylt	brukes	ikke	som	rensefisk.	På	basis	
av nåværende kunnskap kan det altså ikke 
utelukkes	at	laks	kan	bli	infisert	med	A. 
simplex	ved	å	spise	rensefisk.	Det	anses	
også som sannsynlig at det kan være lokal 
variasjon i forekomsten av denne para-
sitten	i	leppefisk.	Den	andre	kveistypen,	
selormen (Pseudoterranova	spp.),	kan	
muligens forekomme i muskulaturen hos 
leppefisk	tatt	nær	selkolonier.	Siden	slik	
leppefisk	ikke	synes	å	ha	blitt	undersøkt,	
vet vi ikke hvilken trussel P. decipiens og 
P. krabbei-infeksjoner	i	leppefisk	repre-
senterer med hensyn til kveisinfeksjon i 
oppdrettslaks. 

påvirkning på ville bestander – 
effekten av fangst og bifangst
Rognkjeksen	som	brukes	som	rensefisk	er	
oppdrettet.	Det	aller	meste	av	den	leppefis-
ken	som	brukes	er	villfanget,	og	det	drives	

et	intensivt	fiske	etter	leppefisk.	Vi	har	ikke	
gode nok data til å vurdere om uttaket av 
fisk	er	bærekraftig.	Det	fiskes	etter	leppe-
fisk	i	gyteperiodene.	Dette	kan	resultere	i	
uro	i	gytebestandene,	fangst	av	fisk	under	
gyting og forstyrrelser i den perioden hvor 
hannfisk	hos	berggylt	og	grønngylt	vok-
ter reirene med befruktede egg og larver. 
Fiske om sommeren kan også tenkes å ha 
en effekt på andre arter som lever og gyter 
i	det	samme	habitatet.	På	Sørlandet	fiskes	
det målrettet etter juvenil berggylt. Dette 
representerer	et	uttak	av	fisk	før	den	har	
fått anledning til å gyte. Vi kjenner ikke 
til langtidseffektene av denne praksisen 
og heller ikke bestandenes potensial for 
restituering. 

Ved	fiske	etter	leppefisk	vil	det	forekomme	
bifangst,	som	i	all	hovedsak	settes	fri.	Vi	
antar at noen arter vil tåle gjenutsetting 
bra,	mens	andre	er	mer	utsatt	for	skader	
og påfølgende dødelighet. I områder med 
intensivt	fiske	kan	individer	blant	bifang-
sten bli satt ut mange ganger og akkumule-
re skader. Arter som lever i tang-/tarebeltet 
eller	ålegressområder	(som	ulker,	svart-
kutling,	paddetorsk,	kvabber,	sypiker,	ål	
etc.)	er	relativt	stasjonære,	og	derfor	særlig	
utsatt. Det samme er arter som beiter på 
gruntvannsområdene	(som	småtorsk,	liten	
lyr	og	ål).	Sannsynligheten	for	at	fisket	
påvirker	de	ville	fiskebestandene	vurderes	
som	moderat	til	høy,	og	konsekvensene	
av påvirkningene lav til høy basert på 
region og redskapstype. Det er imidlertid 
lite akkumulerte data som kan brukes i en 
risikovurdering av disse forholdene. Det 
arbeides	med	å	kartlegge	bifangsten,	samt	
å utvikle fangstredskaper som minimali-
serer bifangst. 

Mengden av hummer som går inn i tei-
ner	eller	leppefiskruser,	vil	variere	i	ulike	
områder.	Hummer	tåler	gjenutsetting	bra,	
så	et	ansvarlig	fiske	vil	ha	få	eller	ingen	
negative effekter på hummerbestanden. 
Det er imidlertid kommet en del bekym-
ringsmeldinger om ureglementær fangst 
og omsetning av hummer. Dette uttaket er 
svært	vanskelig	å	tallfeste,	og	en	vurde-
ring av effekten av hummer i fangstene er 
forbundet med en stor grad av usikkerhet. 

I noen områder er det registrert et bety-
delig antall druknede oter i ruser. Antall 
druknede oter er usikkert og sannsynligvis 
kraftig underrapportert. Sannsynligheten 
for	at	leppefisk-fisket	fører	til	en	reduksjon	
av oterbestanden i enkelte områder (fra 
Møre	til	Trøndelag)	regnes	derfor	som	høy,	
med en høy grad av usikkerhet. Ettersom 
oteren	er	rødlistet,	må	konsekvensene	av	
bestandsreduksjonen regnes som alvorlig. 
Bruk av teiner eller montering av sperre-
innretninger i rusekalvene vil kunne løse 
problemet.

endringer i populasjonsgenetiske 
forhold   
Det	antas	at	disse	leppefiskene	lever	i	mer	
eller	mindre	isolerte,	lokale	populasjoner.	
Det er publisert noen vitenskapelige arbei-
der som viser genetiske forskjeller mel-
lom ulike bestander av bergnebb (Sundt 
og Jørstad 1993) og grønngylt (Robalo 
m.fl.	 2011,	Knutsen	m.fl.	 2013).	Ved	
rømming	og	frislipp	av	leppefisk	vil	fisk	
som	er	fraktet	fra	andre	regioner,	kunne	
blande	seg	med	lokal,	stedegen	fisk.	Det	
er imidlertid ikke dokumentert om en inn-
blanding i lokale bestander forekommer. 
Sannsynligheten	for	at	det	i	praksis	flyttes	
fisk	mellom	ulike	bestander	er	høy.	Sann-
synligheten for at dette medfører endringer 
i populasjonene er det ikke grunnlag for å 
kunne	vurdere,	ei	heller	konsekvensene	
av endringer. 

påvirkning på økosystemet 
(endringer og introduksjoner)
Fisket	etter	leppefisk	kan	påvirke	økosys-
temene	både	på	fiske-	og	bruksområdene.	
Det	er	en	sannsynlighet	for	at	fisket	med-
fører et ensidig uttak av enkelte arter fra 
fiskesamfunn	på	grunt	vann,	og	at	dette	
kan føre til endringer i økosystemet. Vi har 
ikke grunnlag for å vurdere verken omfang 
eller	konsekvenser	av	dette,	etter	som	det	
mangler empiriske data som kan belyse 
problemstillingen.

Ved	transport	av	vann	og	fisk	vil	det	bli	
flyttet	en	rekke	andre	organismer	fra	fis-
kelokalitet	til	utsettingslokalitet,	både	via	
transportvann	og	via	fisken	(se	kap.	5).	
Gjentatte	transporter	øker	sannsynlighe-
ten for etablering av de organismene som 
transporteres. Overlevelsen av de orga-
nismene	som	finnes	i	vannet	vil	i	trans-
portfasen	være	avhengig	av	flere	forhold,	
som	volum,	temperatur	og	tid.	Når	vannet	
slippes	ut	eller	skiftes,	vil	overlevelsen	i	
stor grad være bestemt av forholdene på 
utslippstedet.   

Eksempler på uønskede organismer som 
kan transporteres med vann er (foruten 
sykdomsfremkallende virus og mikroor-
ganismer) larver av virvelløse dyr som 
sekkedyr	og	stillehavsøsters,	små	kamma-
neter,	maneter	og	drivtang.	Disse	organis-
menes potensial for etablering er avhengig 
av	flere	forhold	knyttet	til	mottaksloka-
liteten,	fysiske	forhold	som	temperatur,	
strømforhold	etc.,	og	hvorvidt	introduk-
sjonene	skjer	en	eller	flere	ganger.	Jo	flere	
introduksjoner,	jo	større	sjanse	for	at	en	ny	
art kan etablere seg. 

Som	eksempel	fiskes	det	etter	leppefisk	i	
områder	nord	for	Göteborg	i	Sverige	og	
i Østfold – områder hvor det ikke drives 
fiskeoppdrett,	så	det	lengste	strekket	for	
slike	transporter	er	fra	Göteborg-området	
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til Nord-Trøndelag–Nordland. Forsendel-
sene	av	leppefisk	skjer	i	sommerhalvåret,	
som er den perioden hvor det er størst 
sannsynlighet for at det kan forekomme 
levende organismer som er skjult i forsen-
delsene. 

Sannsynligheten for at transport over tid 
vil føre til permanente endringer i øko-
systemene,	vurderes	som	moderat	til	høy,	
konsekvensene er uforutsigbare (altså lav 

–	høy/alvorlig,	avhengig	av	hvilke	end-
ringer	som	kan	finne	sted).	Hvis	flyttinger	
fører til smittespredning av ikke naturlig 
forekommende	sykdomsagens,	kan	kon-
sekvensen bli alvorlig. 

Bruk	av	leppefisk	som	er	fraktet	sydfra	
og nordover (eksempelvis fra Sverige til 
Nordland) vil kunne representere akva-
kultur med arter som ikke forekommer 
naturlig i området. Rømming eller utslipp 

av	leppefisk	fraktet	sydfra	og	nordover	
vil kunne representere utsetting av ikke-
stedegen	fisk.	Det	er	ikke	kjent	hvorvidt	
ikke-stedegen	fisk	vil	kunne	etablere	seg	
permanent og føre til varige endringer i 
økosystemene. Sannsynligheten for en slik 
varig	endring	vurderes	som	lav	til	moderat,	
konsekvensen	moderat,	men	også	her	med	
en stor grad av usikkerhet.

KUnnSKApSHULL oG vIDeRe UtvIKLInG10.4

Bruken	av	leppefisk	er	blitt	et	viktig	ele-
ment i norsk havbruk. Den store etterspør-
selen	etter	fisk	har	lagt	grunnlaget	for	et	
omfattende	fiske,	og	det	er	høy	sannsynlig-
het for at dagens aktiviteter kan ha effekter 
på miljøet. Det diskuteres hvilke kriterier 
som kan legges til grunn for en vurdering 
av	bærekraften	i	bruken	av	leppefisk	(se	
Skiftesvik	m.fl.	2014).	

Bærekraftig fiske
Det	er	behov	for	data	på	bestander,	som	
utbredelse	av	de	ulike	artene,	artssam-
mensetning og svingninger i bestandene. 
Data bør samles inn slik at de kan danne 
tidsserier. Ved all registrering av fangst 
og	bruk	må	det	registreres	opphav,	art	og	
antall	fisk.

Det er behov for data som kan vise effek-
ter	av	fisket,	inkludert	bifangst.	I	dagens	
situasjon	er	det	sannsynlig	at	det	de	fleste	
steder fiskes intensivt etter leppefisk i 
gyteperioden. Data knyttet til gyteperio-
der bør oppsummeres og legges til grunn 
for en evaluering av risiko for påvirkning 
av bestandene. 

Helsestatus hos rensefisk
Det er fremdeles begrenset kunnskap om 
helse	og	sykdom	hos	vill	leppefisk,	og	hel-
sestatus	hos	leppefisk	bør	studeres	bedre	
slik	at	eventuelle	geografiske	forskjeller	
kan avdekkes. Det vurderes som særlig 
viktig	å	belyse	helsestatus	hos	fisk	som	
fanges	i	syd	(Bohuslän–Østfold)	og	trans-
porteres nordover. Undersøkelsene bør 

inkludere	testing	for	VHSV,	som	historisk	
sett har vært påvist i Skagerrak-området. 
Helsestatus bør også undersøkes under og 
etter	at	leppefisken	er	i	bruk	som	rensefisk,	
for å belyse sykdomsutvikling i merdene. 

Bruken	av	rensefisk	representerer	en	poly-
kultur,	og	det	er	viktig	å	redusere	risiko	
for	smitte	mellom	laksefisk	og	rensefisk	
og	mellom	ulike	rensefiskbestander.	Dette	
fordrer	hensiktsmessige	strategier	ved	flyt-
tinger	av	fisk,	kontroll	av	rensefisk	i	merd	
og	ved	gjenbruk,	samt	gode,	forebyggende	
tiltak (se Treasurer 2012).  

vaksinering og medisinering
Medisinering	av	leppefisk	før	utsett	har	
vært foreslått som en mulig metode for 
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å unngå infeksjonssykdommer med 
påfølgende dødelighet. Injeksjoner med 
antibakterielle midler er prøvd ut på berg-
nebb og grønngylt i laboratorieskala med 
godt resultat ved behandling av vibriose i 
grønngylt og ved forebyggende behand-
ling av stressindusert atypisk A. salmo-
nicida	i	bergnebb	(Samuelsen	m.fl.	2000;	
2002; 2003). Metoden er imidlertid ikke i 
praktisk bruk i dag.

Vaksinering	kan	beskytte	fisk	mot	infek-
sjonssykdommer. For at en vaksine skal 
være	 effektiv,	må	den	være	 produsert	
slik at den er tilpasset arten og de bakte-
rievariantene som er patogene for denne. 
Kunnskapsgrunnlaget	på	dødelige,	bakte-
rielle	infeksjonssykdommer	hos	leppefisk	
er fremdeles så pass begrenset at det sann-
synligvis ikke er praktisk mulig å utvikle 
en effektiv vaksine. Når sykdomsbildet hos 
de	ulike	leppefiskartene	blir	bedre	kjent,	og	
sykdomsfremkallende	bakterier	identifi-
sert	og	karakterisert,	kan	vaksinasjon	bli	en	
aktuell forebyggende metode. Når andelen 
oppdrettet	rensefisk	øker	(både	leppefisk	
og	rognkjeks)	må	man,	også	av	dyrevel-
ferdsmessige	hensyn,	vaksinere	også	denne	
fisken	på	lik	linje	med	laksefisk.		

velferdstiltak
I	naturen	er	leppefiskene	knyttet	til	bunn-
områder med tett vegetasjon og/eller 
steinrøyser som gir tilstrekkelig skjul. I et 
miljø	uten	skjul	viser	fisken	nervøs	atferd	
og klare tegn på stress. I merder uten skjul 
vil	leppefisken	følge	noten	og	bruke	utpos-
ninger	i	notveggen,	dødfiskhov	osv.	for	å	
forsøke	å	finne	skjul.	Dette	fører	til	skader	
og et sannsynligvis kronisk høyt stressnivå 
hos	fisken.		

For	å	bedre	velferdssituasjonen	for	fisken	
har oppdretterne tatt i bruk skjul. Den van-
ligste	formen	for	skjul	er	kunstig	tare,	laget	

av svarte plastremser. Det ser ut som om 
dette	fungerer	bra,	og	oppdrettsbedriftene	
prøver ut både mengde og plassering av 
skjulene for å optimalisere – både i forhold 
til	driftstekniske	forhold	og	fiskevelferd.	
Det brukes i mange tilfeller også skjul 
(”hus”) laget av ulike typer av plastrør. En 
kombinasjon av plasttare og ”hus” ser ut til 
å fungere bra. Det ser ut til at mest mulig 
skjul fordelt på ulike dyp fungerer best. 

Det	blir	antatt	at	leppefisken	plukker	mest	
lus når den har begrensede mengder annen 
føde tilgjengelig. Det har vært fremhevet 
at	oppdrettere	som	bruker	rensefisk	må	
være	ekstra	nøye	med	å	ha	rene	nøter,	
slik	at	rensefisken	ikke	har	anledning	til	å	
prioritere beiting på begroingsorganismer 
fremfor lus. Det er imidlertid helt klart at 
sulting	av	leppefisken	kan	representere	et	
etisk	dilemma.	Mye	leppefisk	har	sann-
synligvis sultet i hjel. Mange fôrer i dag 
leppefisken,	men	det	kan	være	utfordrende	
å	finne	rett	mengde	fôr	og	egnede	metoder	
for utfôring. 

Gjenbruk 
Leppefisken har tradisjonelt ikke blitt 
gjenbrukt.	Det	meste	av	leppefisken	for-
svinner eller dør i løpet av en produksjons-
syklus	for	laksefisk.	Gjenværende	fisk	blir	
tradisjonelt enten destruert eller sluppet 
fri.	Dette	reiser	flere	etiske	problemstil-
linger,	representerer	en	mulig	smitterisiko	
samt mulige effekter på miljøet. I tillegg 
representerer	det	høye	forbruket	av	fisk	
en betydelig utgiftspost for oppdretts-
næringen. Det arbeides nå med å utvikle 
metoder	for	gjenbruk	av	leppefisk,	og	det	
diskuteres hvordan dette kan og bør gjøres 
i	praksis.	Rognkjeksen	kan	vokse	raskt,	og	
vil	kunne	være	uegnet	som	rensefisk	etter	
en	produksjonssyklus.	Det	er	videre	flere	
formelle utfordringer knyttet til gjenbruk 
av	leppefisk.

oppdrett av rensefisk
Som nevnt over er berggylt regnet som en 
robust art og en effektiv ”luseplukker”. 
Det er mangel på villfanget berggylt. For 
å sikre tilgangen på liten berggylt og redu-
sere	behovet	for	bruk	av	villfanget	fisk,	
er det etablert oppdrett av berggylt. Tek-
nologien baserer seg på metoder utviklet 
ved	Havforskningsinstituttet,	og	bruk	av	
fullskala	oppdrettsfasiliteter	for	marin	fisk	
(torsk). Det er imidlertid problemer med 
sykdom	på	yngelen,	og	mengden	berg-
gylt produsert så langt er betydelig lavere 
enn bedriftenes målsetninger. Ifølge Fis-
keridirektoratets statistikk for akvakultur 
er det i 2012 registrert syv selskap som 
driver	med	oppdrett	av	rognkjeks,	derav	
tre forskningsinstitusjoner. Tre av de syv 
selskapene er lokalisert i Nord-Norge. Det 
ble totalt solgt ca. 139 000 stk rognkjeks 
i 2012. 

Indikatorer og grenseverdier for 
miljøeffekter
På grunn av at det er lite data tilgjenge-
lig og ingen systematisk overvåking av 
leppefisk	eller	rognkjeks,	er	det	på	det	
nåværende tidspunkt vanskelig å etablere 
indikatorer eller grenseverdier for måling 
av miljøeffekter av fangst og bruk. I en 
fremtidig overvåking bør det imidlertid 
inkluderes:
 
•	 Populasjonsgenetiske	 studier	 av	

bestandsstruktur og endringer hos de 
viktigste	leppefiskartene	

•	 Bestandsberegninger	og	registrering	av	
rekruttering til bestandene

•	 Sykdoms-	og	bærerstatus	hos	villfan-
get	leppefisk	i	fangst	og	mottaksområ-
der,	og	gjennom	produksjonssyklusen.	

 
Hensiktsmessige indikatorer og grense-
verdier må utvikles etter hvert som kunn-
skapen	om	de	ulike	leppefiskartene	øker.
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DefInISjon Av DyReveLfeRD oG veLfeRDSBeHov11.1

Årsaken til at vi er opptatt av dyrevelferd 
er at også dyr har en form for bevissthet 
og	kan	føle	smerte	og	ubehag,	og	de	fleste	
vil mene at vi har et moralsk ansvar for å 
ikke påføre dyr unødig lidelse. Hvordan 
en	skal	definere	dyrevelferd,	og	hvilke	
typer dyr som bør tas innenfor den moral-
ske	sirkel,	er	en	pågående	debatt,	og	det	
er ikke oppnådd enighet når det gjelder 
verken	definisjoner	eller	metodologi	for	å	
vurdere velferd. Forvaltingsmyndighetene 
pålegger likevel oppdrettsnæringen å iva-
reta	fiskenes	velferd,	men	det	er	ikke	satt	
noen klare forvaltningsmål når det gjelder 
kravet	til	velferd	hos	fisk	eller	pålegg	om	
hvordan den skal kontrolleres. Dyrevel-
ferdsloven (2009) som også innbefatter 
fisk,	fastslår	bl.a.	at:

•	 Dyr	har	egenverdi	uavhengig	av	den	
nytteverdien de måtte ha for men-
nesker. Dyr skal behandles godt og 
beskyttes mot fare for unødige påkjen-
ninger og belastninger (§3). 

•	 Dyreholder	skal	sørge	for	at	dyr	blir	
ivaretatt av tilstrekkelig og faglig kom-
petent personell (§5). 

•	 Dyreholder	skal	påse	at	driftsformer,	
metoder,	utstyr	og	tekniske	løsninger	
som	brukes	til	dyr,	er	egnet	til	å	ivareta	
hensynet til dyrenes velferd (§8).

Begrepet velferd blir brukt både om dyre-
nes	funksjon,	levemiljø,	og	følelser,	noe	
som gjør bruken og forståelsen av begre-
pet tilsvarende uklart. I tabell 11.1 har vi 
foreslått	en	rekke	definisjoner	av	velferds-
relaterte begreper som kan skape litt mer 
klarhet rundt disse. Siden det er dyrenes 
lidelse vi først og fremst er bekymret for 
og	som	er	årsaken	til	at	velferd	er	et	begrep,	
vil	vi	her	definere	dyrevelferd	som	dyrets	
opplevelse av sin egen livskvalitet. Opple-
velsen av velferd kan karakteriseres som en 
bevisst	kvalitativ	emosjonell	tilstand,	som	
trolig er forbeholdt dyregrupper som har 
utviklet en hjerne og et sentralnervesystem 
som kan skape en bevisst opplevelse av 
å	være	til.	Hvordan	bevissthet	oppstår,	er	
ukjent	selv	i	mennesket,	så	det	er	umulig	
å si hvor i dyreriket grensen mellom ube-
visste	og	bevisste	organismer	går,	men	så	
langt vi vet er ikke velferd et begrep som 
kan brukes på organismer som planter og 
enkle dyr uten sentralnervesystem. 

Evnen til å oppleve velferd antas å være 
en adaptiv egenskap som er utviklet gjen-
nom evolusjonen for at en organisme skal 

kunne evaluere sin egen livssituasjon og 
motivere den til å dekke sine grunnleg-
gende	behov	på	kort	og	lang	sikt,	og	ledes	
til atferd som gir den bedre sjanse for å 
overleve,	vokse	og	reprodusere.	I	en	ufor-
utsigbar verden er det også viktig å kunne 
lære av sine erfaringer og tilpasse atferden 
etter omgivelsene. Opplevelsen av velferd 
spiller her en sentral rolle ved at atferd som 
forbedrer	situasjonen,	belønnes	med	god	
velferd,	og	atferd	som	forverrer	situasjo-
nen,	straffes	med	dårlig	velferd.	Dermed	
er dette en måte å kvalitetsbedømme ulike 
handlinger og situasjoner som dyret kan 
huske,	og	lære	av	og	som	gir	verden	verdi	
på godt og ondt. 

Opplevelsen	av	god	og	dårlig	velferd,	
eller	behag	og	ubehag,	er	skapt	av	nerve-
signaler og signalmolekyler i hjernen. 
Fisk er utstyrt men et rikt sanseapparat og 
reseptorer i huden som registrerer berø-
ring,	temperatur,	ulike	kjemikalier	osv.,	
nerveforbindelser til hjernen og avanserte 
hjernestrukturer som integrerer denne 
informasjonen til en antatt bevisst kvali-
tativ opplevelse.  Hvordan og i hvilken 
grad	fisk	opplever	velferd	kan	vi	ikke	vite	
med	sikkerhet,	men	vi	vet	at	fisk	har	en	
relativt avansert hjerne og i hovedsak har 
de samme belønningssystemene i hjernen 
som	pattedyr.	Både	fisk	og	pattedyr	produ-
serer	signalmolekyler	som	bl.a.	adrenalin,	
noradrenalin,	cortisol,	serotonin,	dopamin,	
og opioider som er kjent for å påvirke og 
skape emosjonelle tilstander (Chandroo 
m.fl.	2004;	Braithwaite	2010).	Fisk	viser	
også atferd som indikerer positiv forvent-
ning,	frykt	og	smerte,	og	de	kan	også	hus-
ke positive og negative assosiasjoner over 
måneder	og	år	(Brown	m.fl.	2010,	Nilsson	
m.fl.	2011).	

For	at	en	fisk	skal	vokse,	overleve	og	re-
produsere må den få dekket sine essensiel-
le behov. Behov som gir ulike emosjonelle 
reaksjoner eller tilstander avhengig av 
om	behovet	er	dekket	eller	ikke,	som	for	
eksempel sult og metthet eller frykt og 
trygghet,	kalles	velferdsbehov.	Dette	er	
som regel behov dyrene selv kan gjøre 
noe	for	å	dekke,	som	for	eksempel	søke	
etter	mat,	gjemme	seg	for	en	predator,	
eller svømme bort fra dårlige miljøforhold. 
Generelt	kan	en	si	at	det	er	rimelig	å	anta	at	
dyr som ikke får dekket sine velferdsbehov 
opplever	dårlig	velferd,	og	at	forbedring	
av livstilstanden vil bli belønnet med en 
opplevelse av bedre velferd. 
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DefInISjon Av DyReveLfeRD oG veLfeRDSBeHov veLfeRDSInDIKAtoReR11.2

Havbruksnæringen er lovpålagt å ha et 
internkontrollsystem (IK-Akvakultur) 
som også inkluderer helse og velferd. Her 
er	en	mer	opptatt	av	å	identifisere	farer	og	
risikofaktorer	(hazards)	for	dårlig	velferd	
og	forhindre	disse,	enn	å	forsøke	å	over-
våke	og	kvantifisere	velferd.	Dette	gjøres	
ofte	med	en	risikoanalyse,	f.eks.	HACCP	
(Hazard	Analysis	Critical	Control	Points).	
I	tillegg	til	å	se	på	risiko,	identifiserer	en	
også kritiske kontrollmålinger som skal 
ligge	innenfor	satte	grenser,	for	eksempel	
av	temperatur	og	oksygen	i	et	fiskekar,	og	
setter i gang eventuelle tiltak for å redusere 
risiko,	og	evaluerer	og	dokumenterer	disse	
(van	de	Vis	m.fl.	2012).

Selv	om	en	tilsynelatende	har	alt	på	stell,	
trenger	en	likevel	å	evaluere	om	fisken	
har	akseptabel	velferd.	Siden	fisken	ikke	
kan	fortelle	oss	hvordan	den	har	det,	er	vi	
avhengig av andre observerbare og mål-
bare kvaliteter ved dyret eller miljøet som 
med stor sannsynlighet gir indikasjoner 
på dyrets opplevde livskvalitet. Velferd 
er	noe	som	oppleves	av	individer,	men	i	
en	akvakulturenhet	med	titusenvis	av	fisk	
er det ikke mulig å overvåke hvert enkelt 
individ. En må derfor bruke indikatorer 
som	sier	noe	om	forholdene	alle	opplever,	

og studere et representativt antall enkelt-
individer for å estimere variasjon og for-
deling av hvordan individene i gruppen 
mestrer forholdene. 

Velferd er også en dynamisk tilstand som 
kan	endre	seg	raskt,	og	ulike	velferdsindi-
kator (tabell 11.1) kan ha ulik følsomhet 
for raske endringer. For eksempel vil hyp-
pige målinger av oksygen fange opp kri-
tisk	lave	oksygennivåer	av	kort	varighet,	
mens	målinger	av	fiskens	kondisjon	vil	
kunne registrere lavt fôrinntak og negative 
effekter som har pågått over lang tid. Når 
en evaluerer velferd mener en vanligvis 
den integrerte velferden over en tidspe-
riode,	og	mens	noen	 indikatorer,	 som	
vannkvalitet	bør	måles	hyppig,	kan	andre	
indikatorer måles med lengre mellomrom 
i løpet av produksjonen.

Skal en velferdsindikator være menings-
full,	må	den	være	skalerbar	og	kunne	deles	
i minst to kvalitative nivåer på en skala 
fra	god	til	dårlig,	og	i	størst	mulig	grad	
bygge på dokumentert kunnskap. Like vik-
tig er det at indikatoren er målbar på en 
noenlunde	rask	og	enkel	måte,	slik	at	det	
er realistisk å måle den i en operasjonell 
sammenheng.

HeLHetLIG vURDeRInG Av fISKeveLfeRD11.3

Velferdstilstand: 
Et individs opplevde (emosjonelle) tilstand 
på et gitt tidspunkt. 

Velferd: 
Den integrerte livskvaliteten erfart av dyret 
selv,	dvs.	summen	av	erfarte	negative	og	
positive velferdstilstander over en gitt 
tidsperiode.

Gruppevelferd: 
Fordelingen av individenes velferd i en 
gruppe.

Velferdsbehov: 
Behov overvåket ved hjelp av dyrets 
emosjonelle systemer.

Velferdsindikator: 
Observerbar,	målbar,	skalerbar	og	verifiser-
bar egenskap ved dyret eller omgivelsene 
det lever i som er korrelert med dyrets 
velferd.

Dyrebaserte velferdsindikatorer: 
Velferdsindikatorer basert på observasjoner 
av	dyrenes	atferd,	biologiske	funksjon	og	
helsetilstand.

Ressursbaserte velferdsindikatorer: 
Velferdsindikatorer basert på observasjoner 
av dyrenes omgivelser og tilgjengelige res-
surser og behov.

Operasjonelle velferdsindikatorer: 
Velferdsindikatorer som kan observeres på 
en enkel og gjennomførbar måte.

Helhetlig velferdsvurdering 
(Overall Welfare Assessment): 
En vitenskaplig basert evaluering av 
velferden til en gruppe dyr ved hjelp av 
velferdsindikatorer for alle viktige velferds-
behov	(for	mer	informasjon,	se	www.imr.no/
salmowa).

Velferdsstyring (Welfare management) – 
Tilrettelegging	av	teknologi,	driftsprosedy-
rer og oppdrettsmiljø for å sikre dyrene god 

Tabell 11.1
Forslag til definisjoner av velferdsrelaterte 
begrep: 

En helhetlig vurdering av velferd bør dekke 
alle	områder	som	har	betydning	for	fis-
kens	velferd,	og	en	bør	derfor	ha	minst	én	
velferdsindikator for hver av de viktigste 
velferdsbehovene. De ulike behovene og 
indikatorene vil likevel ha ulik betydning 
og må vektes ut fra hvor mye og hvordan 
en	antar	de	påvirker	fiskens	velferd.	For	
at en velferdsvurderingen skal være sam-
menlignbar fra gang til gang og mellom 
ulike	enheter,	må	dette	gjøres	på	en	godt	
beskrevet og entydig måte. I forsknings-
rådsprosjektet	Overall	Welfare	Assessment	

of	Atlantic	Salmon	(www.imr.no/salmowa)	
har vi utviklet en såkalt semantisk modell 
for helhetlig vurdering av velferd hos laks i 
merder	kalt	SWIM	–	Salmon	Welfare	Index	
Model	(Stien	m.fl.	2013).	

Den	første	utgaven,	SWIM	1.0,	er	designet	
for at lakseoppdrettere skal kunne gjen-
nomføre en formalisert og standardisert 
vurdering av velferd i anlegget. For å 
dekke alle relevante aspekter sett fra lak-
sens	side,	og	for	å	utvikle	et	vitenskapelig	
basert	redskap,	ble	de	kjente	velferdsbeho-

vene	til	laks	i	merder	klarlagt,	og	det	ble	
gjennomført	et	litteratursøk	for	å	identifi-
sere egnede velferdsindikatorer for disse. 
Rammeverket for semantisk modellering 
(Bracke	m.	fl.	2002)	ble	brukt	til	å	gjen-
nomføre en strukturert litteraturgjennom-
gang	og	en	evaluering	av	hver	indikator,	
og det er bygd opp en nettbasert database 
med litteratursitater som grunnlag for inn-
deling av indikatornivåer.
 
De utvalgte indikatorene var ni merd-
baserte velferdsindikatorer: vanntem-
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Figur 11.1
Fordeling av ”taperfisk” i de ulike merdene og anleggene som ble undersøkt i forskningsrådsprosjektet SALMOWA. 
1: normal fisk, 2: moderat avmagret fisk, 3 tydelig avmagret og mistilpasset fisk (”taperfisk”). H: Hordaland, M: Møre 
og Romsdal, F: Finnmark.

veLfeRDSvURDeRInG I SjøfASen BASeRt på DøDeLIGHetSRAte11.4

Figur 11.2
Svinn i sjø for utsett-
generasjon 1987-2011. 
Prosent av antall fisk 
satt ut per generasjon 
som ikke blir solgt. 
Dette er hovedsakelig 
fisk som dør i sjøen, 
men inkluderer også 
rømminger, feiltellinger, 
utsortert fisk, nødslakt 
o.a. (Kilde Kontali 
Analyse AS).

peratur,	saltholdighet,	oksygenmetning,	
vannstrøm,	fisketetthet,	belysning,	forstyr-
relser,	appetitt,	daglig	dødelighet,	samt	
åtte individbaserte velferdsindikatorer: 
kondisjonsfaktor,	avmagring/taperfisk,	
ryggradsdeformasjon,	 smoltifisering,	
kjønnsmodning,	grad	av	finne-	og	hud-
skader,	og	antall	bevegelige	lakselus.	

Seleksjonskriteriene var at indikatorene 
skulle være praktisk målbare på anleg-
gene og basert på publisert kunnskap 
som kunne dele indikatorene opp i ulike 
velferdsnivåer. For å estimere de ulike 
indikatorene sin relative påvirkning ble 
de vektet på grunnlag av støtte i littera-
tur og vektingskategorier som gikk inn i 
dette	rammeverket	(grad	av	smerte,	stress,	
sykdom,	unnvikelse,	unormal	atferd,	osv,	
men også positiv vekting som preferanse 
og god fysiologisk funksjon). Til slutt ble 
det satt sammen i en helhetlig modell som 

gir en helhetlig velferdsskåring (fra 0 til 
1),	men	som	også	presenterer	hvordan	de	
ulike indikatorene bidrar til helheten og 
hvilke velferdsbehov som er kompromit-
tert	eller	tilfredsstilt	(Stien	m.	fl.	2013).	

I en utvidet versjon av modellen har det 
senere blitt lagt til nye velferdsindikatorer 
beregnet	for	fiskehelsetjenestens	kontrol-
lører for å gjøre vurderingen enda mer 
presis	(SWIM	2.0;	Pettersen	m.fl.	2013).		

Basert på tilsvarende prosedyre har en 
valgt individuelle indikatorer som tilstand 
(patologi)	på	øyne,	hjerte,	indre	organer,	
gjeller,	gjellelokk,	muskel,	vaksineskader,	
pluss	informasjon	om	uttak	av	taperfisk	og	
nekropsi	på	død	fisk.	

Modellene ble sommeren og høsten 2012 
evaluert	i	samarbeid	med	fiskehelsetje-
nesten på anleggene på ni oppdrettsloka-

liteter med laks satt ut i mai–juni 2012. 
Anleggene ble besøkt to ganger med 3–4 
måneders mellomrom (sommer–høst) og 
målt velferdsindikatorer i to merder hver 
gang	(uttak	av	20	individer	per	merd,	til	
sammen	40	evalueringer,	360	fisk).	Den-
ne testen viste at vi kunne gjennomføre 
både	SWIM	1.0	og	2.0	på	ca.	2	timer	per	
anlegg,	og	at	indikatorene	var	relativt	lett	
å registrere i felt. Vi fant en del variasjon i 
velferdsindeks mellom anleggene og mel-
lom merdene i anlegget. I begge periodene 
var	det	appetitt,	dødelighet,	taperfisk	(figur	
11.1)	og	hud-	og	finneskader	som	trakk	
ned indeksen. For de individbaserte indi-
katorene er det viktig med representativ 
prøvetaking,	og	basert	på	våre	resultater	
bør	en	nok	gå	opp	til	40–50	fisk	per	merd,	
og at det lages en standardisert måte for å 
fange	inn	fisk	med	orkastnot.

Etter	at	en	fikk	vaksiner	for	de	viktigste	
bakteriesykdommene	tidlig	på	1990-tallet,	
ble dødelighet i sjøfasen kraftig redusert 
(figur	11.2).	Rundt	80	%	av	antall	smolt	
satt	ut	ender	opp	som	solgt	slaktefisk.	Det-
te tallet har vært relativt stabilt de siste 20 
årene,	og	svinnet	på	ca.	20	%	inkluderer	
både	dødelighet	i	merd,	fisk	som	har	rømt	
og	fisk	som	av	ulike	årsaker	har	blitt	sor-
tert ut før salg. I denne perioden har pro-
duksjon	blitt	mer	effektiv,	produksjon	per	
ansatt økt betydelig og merdvolumet er økt 
fra 1000 m3 per merd tidlig på nittitallet til 
opp mot 80 000 m3	i	dag.	Antall	fisk	per	
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Figur 11.3
Standardkurve for 
prosent dødelighet 
per måned de 6 første 
månedene fra utsett i 
sjø med 25-, 50- (medi-
an) og 75-persentil for 
månedlig dødelighet. 
Prosent døde fisk per 
måned er 100*antall 
døde fisk / antall fisk i 
merd ved månedstart.

Figur 11.4
Sannsynlighetsfordeling 
for dødelighet etter 6 
md i sjøen basert på 
alle enkeltmerder fra 
hele landet i perioden 
2005-2012. Velferdsnivå. 
A: Mørkegrønn <20 % 
persentil, B: lysegrønn 
20-40 %, C: gul 40-60 %, 
D: oransje 60-80 %, 
E: rød >80 %. 

Figur 11.5
Fordeling av akkumulert dødelighet for utsett 
i perioden 2005-2012 etter 6 md i sjø for vår- 
(A) og høstutsett (B). Nedre grense for boksen 
viser 25- og øvre grense 75-persentilen, mens 
streken i midten er medianen. Stiplet linje viser 
største og minste registrerte dødelighet (klare 
uteliggere er utelatt).E: rød >80 %. 

merd	kan	i	dag	være	over	200	000	fisk	som	
gir	over	1000	tonn	slaktefisk	per	merd.

For en nasjonal vurdering av risiko for dår-
lig	velferd	i	norske	lakseoppdrettsanlegg,	
har vi så langt ikke tilgang til andre indi-
katorer fra hver lokalitet enn rapportert 
dødelighet,	og	vi	vil	i	denne	omgang	bruke	
kun denne velferdsindikatoren som grunn-
lag. Hvert anlegg er lovpålagt å rapportere 
månedlig	antall	fisk	i	merdene,	biomasse	
(beregnet på grunnlag av antatt gjennom-
snittsvekt og antall) og antall registrerte 
døde	fisk	via	Altinn	(https://www.altinn.
no) til Fiskeridirektoratet sin biomasse-
database;
(http://www.fiskeridir.no/statistikk/akva-
kultur/biomassestatistikk). 

I årets rapport har vi konsentrert oss om 
de 6 første månedene i sjøen som er den 
mest	risikable	perioden	av	produksjonen,	
og hvor det er mulig å følge utsettene på 
merdnivå. For at vi også skal kunne se på 
variasjon i dødelighet mellom merder i 
samme	anlegg,	har	vi	bare	sett	på	utsett	
hvor	fisken	har	stått	i	samme	merd	de	før-
ste seks månedene. 

I denne risikoanalysen benytter vi dataene 
for rapportert dødelighet fra utsett av laks 
i sjøen i perioden 2005 til og med våren 
2012,	og	bruker	dette	som	en	indikator	
på risiko for dårlig velferd i merdene i 
løpet av en første halvdel av produksjo-
nen. Dødelighet kan forsvares som en vel-
ferdsindikator,	siden	det	er	rimelig	å	anta	
at	årsakene	til	dødeligheten,	som	stress,	
skader,	parasitter	og	sykdom,	har	medført	
kortere eller lengre perioder med dårlig 
velferd	(Stien	m.fl.	2013).	Siden	databa-
sen	ikke	har	informasjon	om	dødsårsaker,	
kan vi ikke basert på disse rapportene veie 
dødsårsaker	opp	mot	velferd,	selv	om	ulike	
dødsårsaker som ulike sykdommer gir mer 
langvarig og større lidelse enn mer akutte 
årsaker.

Av laksesmolten som går ut i havet er det 
bare	noen	få	prosent	som	kommer	tilbake,	
og vi antar at disse i hovedsak blir spist av 
predatorer og i mindre grad dør av syk-
dom og parasitter. I oppdrett overlever de 
fleste,	men	som	i	all	biologisk	produksjon	
vil ikke alle individer overleve. En vurde-
ring av velferd må til en viss grad vurderes 
opp mot hva som er sannsynlig å oppnå 
med dagens merdteknologi hvor en har 
begrenset kontroll med oppdrettsmiljø og 
smittespredning.	I	figur	11.3	har	vi	basert	
på	biomassetdatabasen,	beregnet	median,	
25- og 75- persentil per måned for utsett 
hvor	fisken	har	stått	i	samme	merd	de	før-
ste seks månedene. 

Ved å bruke median dødelighet basert på 
et	stort	antall	data	fra	hele	landet,	får	vi	en	

standardkurve som gir ”normaldødelig-
heten” per måned som er lite påvirket av 
unormale	hendelser	som	sykdomsutbrudd,	
akutt dårlige miljøforhold og andre hen-
delser som fører til unormalt høy døde-
lighet. Kurven viser at det er klart høyest 
risiko og størst variasjon i overlevelse de 
to	første	månedene	etter	utsett,	og	at	døde-
ligheten deretter avtar gradvis. En produk-
sjon	som	følger	standardkurven	i	figur	11.3	
vil	ha	en	dødelighet	på	vel	0,5	%	første	
måneden i sjøen og går gradvis ned til ca. 
0,3	%	dødelighet	per	måned.	Etter	6	måne-
der gir dette en en akkumulert dødelighet 
på	2,2	%.	Produksjoner	som	konsistent	er	
nede på 25-persentilen vil ha en akkumu-
lert	dødelighet	på	0,9	%,	og	produksjoner	
som	konsistent	er	på	75-persentilen,	vil	
etter 6 måneder ha en akkumulert dødelig-
het	på	6,4	%.	

For å lage en sannsynlighetsfordeling for 
hele landet har vi brukt alle data innrap-
portert fra og med 2005. Dette er basert på 
resultater	fra	flere	tusen	merder	og	gir	et	
godt bilde av forventet dødelighetsrisiko 
de første 6 månedene etter utsett. Basert 
på	denne	fordelingen	har	vi	definert	5	fis-
kevelferdsnivå:	A)	Mørkegrønn,	B)	grønn,	
C)	gul,	D)	oransje	og	E)	rød,	hvor	A	er	
best og E er dårligst. Disse fargene vil bli 
brukt senere for å illustrere hvordan vel-
ferdsnivåene	i	ulike	geografiske	områder,	
år og vår- og høstutsett ligger i forhold til 
denne historiske nasjonale fordelingen. 
Hvert nivå dekker 20 % av fordelingen 
(figur	11.4).	

Som	vi	ser	er	fordelingen	veldig	skeiv,	
med en stor andel som det går bra med (60 
%	ligger	under	5,8	%	dødelighet),	mens	
det også er en relativt stor andel som har 
svært høy dødelighet (20 % har mer enn 
11 % dødelighet). Den skjeve fordelingen 
gjør at gjennomsnittlig dødelighet etter 6 
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måneder	er	hele	7,6	%,	mens	median	døde-
lighet	er	bare	4,4	%.	Generelt	kan	en	si	at	
variasjonen	er	svært	stor,	og,	siden	det	for	
20 % av merdene er mer enn 11 % akku-
mulert	dødelighet	etter	6	måneder,	at	det	er	
relativt	høy	risiko	for	dårlig	fiskevelferd.

Ser en på fordelingen for enkeltår og skil-
ler	mellom	vår-	og	høstutsett,	ser	en	at	
vårutsettene generelt er mer risikable enn 
høstutsettene,	og	at	det	er	noe	variasjon	
fra	år	til	år	(figur	11.5).	Noen	år	er	bedre	
enn	andre,	men	det	er	ingen	tydelig	trend	
for at det går bedre med årene (2005 og 
2012 er beste vårutsett og 2008 og 2011 
er	beste	høstutsett),	noe	som	heller	ikke	er	

forventet ut fra den generelle jevne svinn-
prosenten	i	næringen	(figur	11.1).

Ser en på fylkesnivå viser dataene for 
akkumulert dødelighet etter 6 måneder 
for	fisk	satt	ut	i	perioden	2005–2012	svært	
stor	variasjon	(figur	11.6).	Medianen	lig-
ger	relativt	lavt	i	alle	fylker,	men	noen	fyl-
ker har klart mer variable resultater enn 
andre.	I	figur	11.6	har	vi	skilt	mellom	vår-
utsett (før 1. august) og høstutsett (fra 1. 
august og ut året). Hovedelen av vårutset-
tene skjer i april–juni og er hovedsakelig 
smolt	som	er	over	året	(1+	smolt),	mens	
høstutsatt smolt er såkalt 0-årssmolt som 
er klekket samme år og drevet frem med 

varmere vann og kunstig lysstyring. Litt 
overraskende er det den ”kunstige” 0-årige 
smolten som har greid seg best etter 6 md i 
sjøen,	og	særlig	er	dette	markant	på	Vest-
landet og i Sør-Trøndelag. I alle fylker er 
fordelingene	skeive,	med	noen	utsett	som	
gjør det svært dårlig. Det må også påpekes 
at	det	i	alle	fylker	er	et	stort	antall	fiske-
grupper som har svært god overlevelse og 
beste velferdsnivå.

Går	en	ned	på	kommunenivå,	ser	en	igjen	
samme hovedbilde med generelt høyere 
dødelighet	på	vårutsett	enn	høst,	og	høyest	
dødelighet i sør og nord på vårutsettene 
(figur	11.7).

Vårutsettene har høyest dødelighet i Bok-
nafjorden-området,	Sunnhordland,	Frøya-
Hitra,	Vega–Brønnøysund-området	og	i	
enkelte områder av Troms og Finnmark. 
Høstutsettene går generelt mye bedre 
i	Rogaland	og	Sunnhordland,	noe	som	
kan ha sammenheng med høye sommer-
temperaturer i sør. Over hele landet ser 
en imidlertid store variasjoner mellom 
nærliggende	områder,	så	her	kreves	det	
mer data på oppdrettsmiljø og sykdoms-
forekomst	fra	de	enkelte	anleggene,	skal	
en få en dypere forståelse for årsakssam-
menhengene.

variasjon i dødelighet fra utsett til 
utsett.
Et	naturlig	spørsmål	er	om	det	finnes	loka-
liteter som alltid gjør det bra og andre som 
alltid	gjør	det	dårlig?	I	figur	11.8.	har	vi	
plottet gjennomsnittet for alle produksjo-
ner	på	samme	lokalitet,	mot	gjennomsnit-
tet for alle merder for hvert utsett-år for 
alle lokaliteter der vi har kvalitetssikrede 
data fra mer enn 3 produksjonsår. Dette 
viser seg at det naturlig nok er minst 
variasjon	hos	de	med	lavest	snitt,	så	det	
er	holdepunkt	for	at	det	finnes	en	god	del	
lokaliteter som gir konsekvent relativt 
gode resultater. Derimot ser det ikke ut 
til	at	det	finnes	lokaliteter	som	alltid	har	
høy	dødelighet,	men	mer	at	lokalitetene	
med snitt over ca. 7 % dødelighet etter 6 
måneder i sjø generelt har stor variasjon i 
overleving	fra	produksjon	til	produksjon,	
og må karakteriseres som lokaliteter med 
forhøyet risiko for høy dødelighet og dår-
lig velferd. 

Ser en på akkumulert dødelighet per 
merd	for	samme	år	på	samme	anlegg,	er	
det	overraskende	stor	variasjon,	siden	en	
skulle anta at alle merdene har tilnærmet 
like	miljøforhold	og	smittepress.	I	figur	
11.9 viser vi som eksempel resultater fra 
anlegg	som	har	8	eller	flere	merder	for	
fisk	satt	ut	i	tre	ulike	år,	hvor	dødelighet	
etter 6 md i enkeltmerder er plottet mot 
gjennomsnittet for alle merdene. Her kan 
en	se	at	det	i	de	aller	fleste	anlegg	finnes	

Figur 11.6
Box plot som viser 
variasjon i dødelighet for 
utsett i enkeltmerder 
i perioden 2005-2012 
(vårutsett øverst, høst 
nederst). Nedre grense 
for boksen viser 25- og 
øvre grense 75-per-
sentilen, mens streken 
i midten er medianen. 
Stiplet linje viser største 
og minste registrerte 
dødelighet (klare utelig-
gere er utelatt). 

Figur 11.7
Gjennomsnittlig akkumulert dødelighet etter seks måneder i sjøen i utsett i ulike områder langs 
kysten. Fargekoder som i figur 11.4: Mindre enn 1,8 % er mørkegrønn, 1,8–3,4 % er grønn, 3,4–5,8 
% er gul, 5,8–11,0 % er oransje og mer enn 11,0 % dødelighet etter 6 måneder i sjø er markert 
med rødt.  
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merder	som	har	lav	dødelighet,	og	at	varia-
sjonen mellom merdene øker når snittet 
øker. Enkeltmerder med høy dødelighet 
predikerer relativt høy risiko for dårlig 
velferd og høy dødelighet i anlegget gene-
relt,	mens	enkeltmerder	med	lav	dødelig-
het	sier	mindre	om	hele	anlegget,	siden	de	
aller	fleste	utsett	har	enkeltmerder	med	lav	
dødelighet.

Diskusjon
Resultatene viser at det er svært stor varia-
sjon i overlevelse mellom ulike utsett og 
også ofte mellom enkeltmerder i samme 
anlegg. Det varierer fra svært god til svært 
dårlig	velferd	innen	samme	fylke,	noe	som	
viser at det er mulig å få gode resultater i 
alle områder. Den store variasjonen i over-
leving viser imidlertid at merdproduksjon 
er	en	relativt	usikker	oppdrettsform,	og	
kan i enkelte tilfeller gi katastrofalt dår-
lige resultater. Det er særlig lokaliteter som 
viser stor variasjon i resultater som bør 
studeres	nærmere	for	å	finne	årsakssam-
menhenger. Stor variasjon mellom merder 
tyder på at smoltkvaliteten også kan vari-
ere mye. Det vil være svært interessant 
å	finne	årsaker	til	at	noen	lokaliteter	gjør	
det godt år etter år og har liten variasjon i 
dødelighet fra merd til merd.

På fylkesbasis er det Nordland og Nord-
Trøndelag som utpeker seg med minst 
risiko	for	dårlig	velferd,	og	Finnmark,	Sør-
Trøndelag og Hordaland og Rogaland med 
høyest. Hordaland og Rogaland har begge 
høye	tettheter	av	oppdrettslokaliteter,	høye	
sommertemperaturer og høy forekomst av 
PD-smitte,	som	kan	være	med	å	forklare	
dette. 

årsaker til dødelighet
Det foreligger ingen offentlig statistikk 
over årsaker til dødelighet i oppdrettsmer-
dene,	men	det	er	generelt	kjent	at	virussyk-
dommer er hovedårsaken til tap (se kap. 5). 
Veterinærinstituttets	årlige	fiskehelserap-
port	(figur	11.10;	Anon.	2013b)	viser	en	
økning i forekomst av pankreassykdom 
(PD) og hjerte- og skjelettmuskelbeten-
nelse	(HSMB)	de	siste	årene,	hvor	PD	
hovedsakelig har vært et problem sør for 
Trøndelag,	mens	HSMB	og	CMS	har	sitt	
tyngdepunkt i Midt-Norge. Fra 2012 har 
også PD blitt et problem i Sør Trøndelag. 
Infeksiøs pankreasnekrose (IPN) har vært 
et	omfattende	problem	over	hele	landet,	og	
smitte	skjer	ofte	allerede	i	settefiskanleg-
get,	mens	utbruddet	gjerne	skjer	de	før-
ste månedene etter utsett i sjøen. Bruk av 
såkalt	QTL-fisk	som	er	motstandsdyktig	
mot IPN ser ut til å føre til en reduksjon 
av forekomsten av denne sykdommen de 
siste årene. Fiskehelserapporten (Anon. 
2013b) viser at det er høy sannsynlighet 
for at et anlegg blir smittet med virussyk-
dommer	som	påvirker	velferden	til	fisken,	

Figur 11.9
Akkumulert dødelighet etter 6 måneder i sjøen i utsett fra A) 2010, B) 2011 og C) 2012 
(bare vårutsett) på lokaliteter med 5 eller flere merder plottet mot gjennomsnittlig dødelig-
het for alle merdene i utsettet (merk logaritmisk skala).  

Figur 11.8
Gjennomsnittlig akkumulert dødelighet per lokalitet etter de første 6 månedene i sjøen for 
alle registrerte produksjoner (2005-2012) plottet mot gjennomsnitt akkumulert dødelighet 
per produksjon. Bare lokaliteter som har mer enn 3 gyldige produksjonsår registrert er med 
i plottet. 
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men sier ikke noe om dødelighet grunnet 
dette i anlegget. 

Det er utviklet vaksiner mot de alvorlig-
ste	bakteriesykdommene,	men	vintersår	er	
fortsatt et relativt stort velferdsproblem. I 
en	risikovurdering	av	ulike	fiskesykdom-
mer med henblikk på infeksjon inn til lan-
det eller negativ utvikling av eksisterende 
sykdommer i Norge (Brun og Lillehaug 
2010),	ble	VHS	og	IHN	(infeksjon	inn	
i	 landet),	HSMB,	CMS,	IPN,	lakselus	
(resistens) og francicellose (torsk) utpekt 
som de viktigste. PD (utenfor PD-sonene) 
kom litt lavere ned på risikoskalaen fordi 
sykdommen allerede var gjenstand for 
aktiv bekjempelse gjennom hele nærin-
gen og forvaltningen. I 2013 har også 
gjelleamøben	som	forårsaker	AGD,	skapt	
store	problemer	i	enkelte	anlegg,	særlig	på	
Vestlandet. Se ellers Fiskehelserapporten 
2014 fra Veterinærinstituttet for detaljert 
oppdatering.

Matilsynet gjennomførte i 2011 en under-
søkelse av dødelighet og årsaker til dette 

for 2009 på utsettet av laks på 61 loka-
liteter i Møre og Romsdal og Trøndelag 
(Matilsynet	2011),	basert	på	selvrappor-
tering fra oppdretterne. Noe overraskende 
fant en at håndtering og uhell utgjorde mer 
enn	30	%	av	dødeligheten,	mens	virussyk-
dommene ellers var dominerende. Taper-
fisk	er	fisk	som	ikke	vokser,	og	avmagres	
og dør av sammensatte årsaker. Det er 
generelt et stort velferdsproblem og en 
mulig innfallsport for smitte i anlegget. 
Også denne undersøkelsen viste svært stor 
variasjon i overleving mellom ulike utsett 
(35–96 %). En tilsvarende undersøkelse 
ble gjennomført av Mattilsynet i 2013 for 
hele	landet,	men	resultatene	er	foreløpig	
ikke publisert.

Konklusjoner
Selv	om	de	fleste	utsett	av	laks	går	for-
holdsvis	godt,	er	det	mer	enn	ett	av	seks	
utsett som ender  med høyere gjennom-
snittsdødelighet enn 11 % etter 6 måne-
der,	og	enkelte	utsett	har	opp	mot	60	%	
dødelighet. Nesten 20 % av den utsatte 
smolten	overlever	ikke	frem	til	slakt,	og	

det er riktig å si at det er høy risiko for dår-
lig	velferd.	Ikke	all	fisk	med	dårlig	velferd	
dør,	og	for	å	gi	en	mer	presis	og	helhetlig	
evaluering	trenger	en	flere	velferdsindi-
katorer og en metodikk for å bruke disse 
på	en	systematisk	måte,	f.eks	som	SWIM-
metoden beskrevet ovenfor. 

Årsaker til dødelighet og dårlig velferd er 
mange	og	sammensatte,	og	det	må	arbei-
des for å få redusert risiko i alle deler av 
produksjonen. Vi trenger mer kunnskap 
om årsaksammenhenger og hva som skal 
til for få redusert dødeligheten og den store 
variasjonen.	Skal	en	komme	dit,	trenger	
vi bedre overvåking av oppdrettsmiljø og 
fisk,	og	at	næringen	kan	bygge	opp	gode	
datasett som gjøres tilgjengelig for analy-
se. Trolig vil en kombinasjon mellom mer 
produksjon	av	mer		robust	fisk	og	bedre	
oppdrettsmetoder,	samt	optimalisering	av	
lokalisering,	brakkleggingsperioder	og	
soneinndelinger kunne føre til betydelig 
forbedring.  

I dag dør årlig i størrelsesorden 40 millio-
ner	smolt	i	merdene,	som	tilsvarer	slakte-
fisk	for	8	milliarder	kroner	hvis	de	hadde	
overlevd til slakt. I tillegg til at dette er et 
velferdsproblem,	er	dette	derfor	også	et	
økonomisk problem og tap av ressurser. Så 
lenge	produksjonen	foregår	i	åpne	merder,	
er det imidlertid ikke mulig å ha full kon-
troll,	så	noe	dødelighet	må	påberegnes	som	
i all dyreproduksjon. Sammenlignet med 
kyllingproduksjon i kontrollerte miljøer 
er dødeligheten i lakseoppdrett langt høy-
ere	totalt	sett,	men	likevel	langt	lavere	per	
måned produksjon. 

Hva som er akseptabel risiko for døde-
lighet og dårlig velferd er også en etisk 
problemstilling.	Hvor	grensene	skal	gå,	
må settes av våre forvaltningsmyndigheter 
basert både på biologiske data og hva som 
er etisk akseptabelt i samfunnet.
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Figur 11.10
Antall lokaliteter i årene 1998–2011 med infeksiøs lakseanemi (ILA), pankreassykdom (PD), 
hjerte- og skjelettmuskelbetennelse (HSMB) og infeksiøs pankreasnekrose (IPN). For de 
sykdommene der det er aktuelt, er både lokaliteter med status ”mistanke” og ”påvist” regnet 
med (Kilde: Veterinærinstituttet, Anon 2012b).
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Oppdrett	av	sterile	triploide	laksefisk	er	
vanlig innen oppdrett av regnbueørret i 
flere	land	i	Europa,	og	brukes	også	i	noen	
grad i land som Chile og Australia. I Norge 
har imidlertid ikke oppdrett av triploider 
vært	vanlig.	Siden	triploid	fisk	er	steril,	
har	organisasjoner	som	NASCO,	FAO	
og ICES foreslått at oppdrettsnæringen i 
større grad burde bruke dem for å begren-
se risikoen for  genetisk påvirkningen 
fra	rømt	fisk.	Triploider	lages	enkelt	ved	
å utsette lakseeggene for høyt trykk ca. 
40 min. etter befruktning. Dette fører til 

at et ekstra sett av hunnens kromosomer 
blir	i	egget	og	fisken	blir	dermed	triploid	
(tre	sett	kromosomer),	i	motsetning	til	den	
normale tilstanden med to sett. Dette fører 
også til at de har større og færre kroppscel-
ler (se for eksempel Benfey og Sutterlin 
1984),	noe	som	kan	gi	noen	fysiologiske	
utfordringer.

På	de	fleste	områder	skiller	triploider	seg	
lite fra vanlig laks. I noen tilfeller har en 
imidlertid opplevd at triploid laks kan ha 
noe høyere innslag av produksjonslidelser 

som	deformiteter	i	virvelsøylen,	gjellelok-
ket	og	kjeven,	høyere	risiko	for	å	utvikle	
katarakt (grå stær) og høyere innslag av 
deformiteter i hjerteposen (aplasi). Det er 
også rapportert at de har noe lavere tole-
ranse for høye temperaturer. Dette er også 
de områdene hvor det er mest sannsynlig 
at det kan oppstå velferdsutfordringer ved 
bruk av steril triploid laks i oppdrett. 

produksjonslidelser
Fra triploide laksebesetninger i Tasma-
nia rapporteres det om høye innslag av 
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skjelettdeformasjoner	(kjeve,	gjellelokk	
og virvelsøyle)(for eksempel Sutterlin 
m.fl.	1987);	Jungalwalla	1991;	Sadler	
m.fl.	2001).	I	Norge	undersøkte	Fjelldal	
og	Hansen	(2010)	fire	laksefamilier	med	
diploide	og	triploide	søsken,	og	fant	at	
triploid laksesmolt hadde mer ryggrads-
deformasjoner enn diploide. Disse defor-
masjonene var oftest lokalisert under 
fiskens	ryggfinne.	I	EU-prosjektet	”SAL-
MOTRIP” ble det produsert tre årsklasser 
med triploid laks ved Havforskningsinsti-
tuttet,	Forskningsstasjonen	Matre,	som	ble	
fulgt fram til slaktestørrelse. I alle disse 
gruppene hadde triploider mer skjelettde-
formasjoner en diploider. Totalt sett var 
virvelsøyledeformasjoner mer vanlige enn 
underkjevedeformasjoner. 

Nye studier har imidlertid vist at justering 
av fosforernæring i ferskvann og vanntem-
peratur under egginnkubering kan bidra til 
å redusere omfanget av skjelettdeforma-
sjoner hos triploid laks. Erfaringene viser 
at triploid laks vanligvis vokser bedre enn 
vanlig	laks	i	ferskvann,	noe	som	kan	bety	
at kravet til fôrsammensetning kan være 
litt annerledes. Når det gjelder deformite-
ter	i	virvelsøyle	og	kjeve,	er	fosforinnhold	
og biologisk tilgjengelighet av fosfor tid-
ligere	identifisert	som	en	av	de	viktigste	
risikofaktorene. 

I forsøk på Havforskningsinstituttet har 
vi gitt diploid og triploid laks fôr med 
anbefalt konsentrasjon av tilgjengelig 
fosfor	(0,6	%)	eller	fôr	hvor	denne	kon-
sentrasjonen	var	doblet	(1,2	%)	fra	start-
fôring	og	fram	til	fisken	var	ca.	50	gram	
(Fjelldal	m.fl.	2011).	Deretter	ble	fisken	
overført til merder i sjøvann og fulgt fram 
til slaktestørrelse. Når diploid og triploid 
laks	ble	fôret	tradisjonelt	laksefôr	(0,6	%	
fosfor),	ble	det	ikke	funnet	forskjell	i	syn-
lige	deformiteter	(2–4	%),	men	når	rønt-
genbildene	ble	undersøkt,	ble	det	funnet	
en betydelig høyere andel i de triploide 
fiskene	(58	%)	enn	i	de	diploide	(31%).	Da	
fosforinnholdet	i	dietten	ble	økt	til	1,2	%,	
ble det ikke funnet forskjeller i verken syn-
lige deformiteter eller når røntgenbildene 
ble analysert; 31 % i diploide og 25 % i 
triploide. Siden vi ikke har testet dietter 
mellom	0,6	og	1,2	%	tilgjengelig	forsfor,	

er det godt mulig at optimalkonsentrasjo-
nen ligger mellom disse nivåene.

I et nylig avsluttet forsøk der triploide 
og	diploide	laksesøsken	ble	holdt	ved	6,	
8 eller 10 oC i perioden fra befruktning 
til	startfôring	(Fraser	m.fl.	2012a,b)	og	
undersøkt	ved	100	grams	størrelse,	viste	
resultatene at triploid laks er mer utsatt for 
å utvikle skjelettdeformasjoner (i ryggrad 
og underkjeve) og hjertefeil (manglende 
skillevegg mellom hjertehule og bukhule) 
ved økende inkuberingstemperatur. Resul-
tatene (tabell 11.2) viser at de gjeldende 
anbefalingene for inkubasjonstemperatur 
(maks 8 oC) i lakseoppdrett ikke kan over-
føres	direkte	til	triploid	fisk.

I EU-prosjektet AIR 3 CT94 2216 ble 
det	funnet	at	triploider	fikk	gjennomgå-
ende mer katarakt enn diploider. Dette ble 
bekreftet i to av studiene i SALMOTRIP-
prosjektet. Det er imidlertid kjent at kata-
raktproblemet i vanlig laks er nært knyttet 
til	aminosyren	histidin,	og	at	katarakt	i	
hurtigvoksende laks kan forhindres med 
ekstra histidintilsetning. Et arbeid er under 
utarbeidelse	i	Skottland	(Migaud	m.fl.	in	
prep.) som viser at utviklingen av katarakt 
i triploider kan reduseres ved å øke tilset-
ningen av histidin i fôret.

toleranse for høye temperaturer og 
lave oksygennivå
Flere studier viser at oksygenforbruket 
hos triploider og diploider er det samme 
(laks	f.eks.	Benfey	og	Sutterlin	1984,	og	
regnbueørret f.eks. Yamamoto og Iida 
1994). Benfey 1999 påpeker imidlertid 
at dette ikke nødvendigvis betyr at den 
aerobe	kapasiteten	er	den	samme.	I	flere	
nye studier på Havforskningsinstituttet 
(Hansen	m.fl.	upubl.)	har	vi	vist	at	triploid	
fisk	spiser	mer	og	vokser	like	godt	eller	
bedre enn vanlig laks opp til 12 oC. Fra 
15 oC og oppover har de lavere appetitt og 
dårligere vekst. Forsøkene viser også en 
betydelig effekt av oksygennivå. Ved de 
høye	temperaturene	er	den	triploide	fisken	
betydelig mer følsom for lave oksygen-
nivå. Når det gjelder den triploide laksens 
noe lavere toleranse for høye temperatu-
rer,	kan	konsekvensen	være	at	triploid	laks	
ikke bør oppdrettes i områder eller lands-

deler hvor sannsynligheten for at de skal 
få lange perioder med høye temperaturer 
er høyest. Dette blir undersøkt i et stort 
prosjekt hvor steril triploid laks oppdret-
tes i fem kommersielle oppdrettsanlegg 
langs kysten av Norge. Det er også kjent at 
temperaturtoleransen til laks er nært knyt-
tet	til	oksygentilførselen,	og	dette	betyr	
at triploider kanskje skal oppdrettes ved 
lavere tettheter. 

Kommersiell produksjon av triploid 
oppdrettslaks i norge
I et pågående forskningsprosjekt blir 
diploid og triploid laks oppdrettet under 
kommersielle	 forhold	på	Vestlandet,	 i	
Midt-Norge og i Nord-Norge. Prosjek-
tet	skal:	(i)	sammenligne	veksthastighet,	
overlevelse og slaktekvalitet for diploid og 
triploid laks under ulike oppdrettsbetingel-
ser	og	i	ulike	regioner	langs	norskekysten,	
(ii)	finne	ut	om	triploid	laks	påvirkes	av	
ulike temperatur-/oksygenforhold under 
vanlige	oppdrettsforhold,	og	(iii)	finne	ut	
om optimalt fôr med tanke på innhold av 
histidin og tilgjengelig fosfor har fore-
byggende effekt på forekomst av katarakt 
og skjellettdeformiteter hos triploid laks. 
Samarbeidspartnere i prosjektet er Aqua 
Gen	AS,	Havforskningsinstituttet	og	fire	
ulike oppdrettsselskaper (Eide Fjordbruk 
AS,	Midt-Norsk	Havbruk	AS,	Mainstream	
Norway	AS,	Nova	Sea	AS,	Nordlaks	Opp-
drett AS). 

Aqua	Gen	AS	produserer	diploid	og	tri-
ploid	rogn	 i	2012,	2013	og	2014	som	
oppdrettes som både vår- og høstsmolt. 
I ferskvannsfasen brukes redusert inku-
basjonstemperatur (6 oC) og ekstra fosfor 
i fôret for å unngå problemer med skjel-
lettlidelser. Foreløpige røntgenanalyser 
av	fisk	som	ble	oppdrettet	som	høstsmolt	
i 2013 (egg fra 2012) viser generelt mer 
virveldeformasjoner hos triploider enn 
diploider,	men	stor	variasjon	mellom	ulike	
smoltprodusenter. Det er for tidlig å si noe 
om grunnen til denne store variasjonen.    

Figur 11.2
Deformasjoner og septumfeil hos diploid og triploid laks inkubert ved 6, 8 og 10 oC og undersøkt ved 100 g størrelse. 

Parameter (%) Diploider Triploider
6 8 10 6 8 10

Deformasjoner (ytre)
Rygg 0 0,5 0,7 0,8 4,2 7,7
Kjeve 0 0,4 0,4 1,9 5,5 14,7

Hjertefeil (%)
Manglende septum 0 0 18 0,7 3,3 30
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