


Fisken og havet, sernummer 2-2017

Risikorapport norsk fiskeoppdrett 2017

Redaktgrer:
Terje Svasand, Ellen Sofie Grefsrud, @rjan Karlsen, Bjgrn Olav Kvamme,
Kevin Glover,Vivian Husa, Tore S. Kristiansen

Medforfattere (i alfabetisk rekkekfalge):

Ann-Lisbeth Agnalt', Jon Albretsen', Lars Asplin', Raymond Bannister', Marius Berg?,
Reidun Bjelland', P4l Arne Bjorn', Ola Diserud?, Caroline Durif', Bengt Finstad?,
Stein Fredriksen?, Kristine Gismervik®, Bjgrn Einar Gresvik', Elina Halttunen',
Pia Kupka Hansen', Mikko Heino®', Kjetil Hindar? Ingrid Askeland Johnsen',
Egil Karlsbakk'?, Sten Karlsson? Tina Kutti', Rosa Maria Serra Llinares',
Abdullah Madhun', Tor Atle Mo?, Stein Mortensen', Rune Nilsen', Sonal Patel',
Ole Bent Samuelsen', Nina Sandlund', Anne Sandvik', @ystein Skaala', Jofrid
Skar&hamar', Anne Berit Skiftesvik', Lars Helge Stien', Bjgrn-Steinar Sether®,
Geir Lasse Taranger', Brit Torud®, Ingebrigt Uglem? Terje van der Meeren',
Vidar Wennevik!

'Havforskningsinstituttet, 2Norsk institutt for naturforskning, *Universitetet i Bergen,
“Universitetet i Oslo, *Veterinarinstituttet, ‘NOFIMA

S HAVEORSKNINGSINSTITUTTET

WWW.Imr.no




I R IS|KOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT

Denne rapporten refereres slik:

Svasand T., Grefsrud E.S., Karlsen @., Kvamme B.O., Glover, K. S, Husa, V. og Kristiansen, T.S. (red.). 2017.
Risikorapport norsk fiskeoppdrett 2017. Fisken og havet, sernr. 2-2017.



RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT N

Sammendrag 08 KONKIUSJONEY ..............ccccoiiiiiiiiiiiecee ettt 5
Kapittel | FOrord ..ottt sttt 7

Kapittel 2 Metoder for vurdering av risiko....

2.1 Risikoanalyse.......c.ccoeevrerieienienieireeeseeene .
2.2 RISIKOVUIAEIING ...covceieiieiieieieiee ettt ettt se s e s e s te e enenseneen
Kapittel 3  Status for norsk fiskeoppdrett ... 13

Del | RISIKOVURDERINGER

Kapittel 4  LaKSEIUS ..........coooiiiiiiiieceee ettt ettt ettt nesnennene 17
4.1 Effekter av lakselus pa Vill [akSEfiSK.......c.ooueiiiriiiniiiiieeeee e 18
4.2 Risikovurdering av lakselus pa VIIIfISK ........cccoerieiriiiiniiiiiicneec e 20
4.2.1 Utslipp og fordeling av infeksiose stadier av lakselus ..................c.ccccoccovcncnncinccnicncnnne. 20
4.2.2 Eksponering for vill laksefisk for lakselus i NOTGe 2016 ..........oceeeceeeeeeceneeenineieenesenennens 22
4.2.3 Konsekvenser av luseinfeksjon pa Vill IaRSEfiSk ...........ccoouveeieoereoieineeieieecieeseeseseeeeen 22
4.2.4 Risikoestimering av lakselusinfestasjon pa vill laksefisk for 2016............ccooeevvevecvrceneennnnnn. 23
4.3 Begrensninger i datagrunnlaget 0g USIKKErhet..........ccocoviiiiiinieininiinece e 36
Kapittel 5 PatOGener ..ottt 41
5.1 BAKGIUNN ..ottt ettt e st se s e st e se s e s e et et e st e s e s eneete st esenseneesensenean 42
5.2 KATIEZGINE ..vrveneeeiieieteeieieter ettt ettt sttt sttt et et a et n e a et st e st et e e st e ae e st etentenensenean 44
5.3 Kunnskapsstatus 0g riSIKOVUIAEIING .........cvieriririiieiirieieieriecee et 49
30T VEFUS o oottt bttt ettt btttk n et et n et aene s 49
5.3.2 BAKIETIOF ...ttt ettt 56
5.3.3 Parasitter ..... ettt 61
5.4 Risikofaktorer... ettt 66
5.5 Konklusjon .... ettt 68
50 TIMNET ...ttt 69
Kapittel 6 Remming og genetisk Pavirkning ... 77
6.1 Romming fra oppdrettsanlegg (ULSIIPP) ... ceeverveererieiniieencireret ettt 78
6.2 Innblanding av remt fisk (€KSPONETING).......ccerveiriiieiriiieirieieere et 80
6.2.1 Overvaking av romt oppdrettslaks i 20106.... ........c.ccoceoeeireiiieneieeieesei e 80
6.2.2 Sammenheng mellom forekomst av romt oppdrettslaks og innkrysning...............c.ccccceeenee. 85
6.3 Konsekvenser av innkryssing av remt oppdrettslaks...........cooevioiiiinniiiiininiinccce 85
6.3 1 KUNISKADSSTATUS. ... ..ottt ettt b et eeeenean 85
6.3.2 Historisk genetisk innblanding mot eksponering i perioden 2014-16. ............cccccocevoueeueeencnns 90
6.4 RISIKOCSHIMETING .....veveeviieiieiiieieiestettetee sttt sttt et se st e st esesae s e et e sese et ensesessensesensensesensenens 95
6.5 Konklusjoner 0g videre arbeid..........couverieirerieirieieisieie et 95
Kapittel 7 Utslipp av partikulare og lgste stoffer fra matfiskanlegg ................................ 99
Tl BAKGIUNI ..ttt ettt ettt b e e bt bt e et ekt bt e st et e b bt beentenbentes 100
7.2 VUIdEering @V ULSTIPP ..veverveuieiiieieieieisieie ettt sttt a ettt s st entesesseneenesseneeseseneesennans 100
7.3 VUrdering av €KSPONEIINE ......ccuevrveriererterieririeteterteseeteseeseeseseeneesessenesseseesessensesesseneesesseneesessenessensens 101
7.3.1 Loste forbindelser — REringSSAILEr.... ............cccooeouiioiiiiieiseeeeeee e 101
7.3.2 Partikuleert materiale....................coccveveeceninisoencninineeneneene ....102
7.3.3 Organisk materiale fra anlegg gar inn i marine neeringskjeder .103
7.4  Vurdering av KONSEKVENSET.......c..couiiiiiiiiiiiieieie ettt ....104
7.4.1 Effekter av nceringssalter og finpartikulcert materiale i grunne omrdder (0-30 m dyp)..... .. 104
7.4.2 Effekter av utslipp av partikulcert materiale. ...............ococvoveeeercineineneineeseseeeeens ....104
7.4.3 Regionale effekter av utslipp av neeringssalter ............. ....105

7.4.4 Regionale effekter av utslipp av partikuleert materiale..



I RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT

7.5 RISIKOCSLIMEIINE . ..c..eeuiiuiiitiitieiietete ettt ettt ettt ettt et et e e b e bt e st e st et e ebeeseentenbesbeebeeneensensanees 107
7.5.1 Overvakning pa lokal 0g re@ional SkQla ..................cccccccovininiiiiiniiniiiiieeeeeeeeee 108
7.5.2 Risikoestimering av organiske utslipp pd en lokal Skala ...............c.ccoeeeeveeeceneoesiineenens 109
7.5.3 Risikoestimering av effekter av utslipp av neeringssalter
og organisk materiale pd en regional SKAIQ ..................cccccooeviiiiinciiiiee e 110

Kapittel 8
Risiko for dadelighet og darlig fiskevelferd i laks- og regnbuegrretproduksjonen i sjg....... 117
8.1 Dadelighetsstatistikk for produksjon av laks- og regnbuegrret i sjo

8.2 Dadelighet ved avlusing ............... .. 120
8.3 Dadelighetsstatistikk triploid laks 122
8.4 Kunnskapshull..........ccccoeveinennne. .. 123

Del 2 KUNNSKAPSOPPDATERINGER

Kapittel 9 Legemidler og fremmedstoff.................ccccocoiiiiiiniiiiceee 125
0.1 LeOMUIAICT ...ttt ettt ettt et ettt beeene 126

9.1.1 DeSinfekSJONSMIALEY ................ccccoovciriioiiiiiiiieeieeet ettt 126

9.1.2 Antibakterielle MIIEr ..................ccoccocciiiiiiiniiiiiiiiiiiiie ettt 126

9.1.3 Midler mot iNAVOLISOTI ..............ccccooveiimiiiiiiniiiiiiiiciit ettt 126

9.1.4 Midler MOt [AKSEIUS .........cc.cucevieiiiiiniiiciieinieicteieec ettt ettt 126
9.2 Fremmedstoff...........ocooiiiiiiii s 136

9.2.1 Forekomst av fremmedstoff i oppdrettsfor (organiske miljogifter, kobber, kadmiumy........... 136

9.2.2 Nivder av utvalgte fremmedStoff i fOr............ccoooiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiie et 136
Kapittel 10 Interaksjon mellom fiskeoppdrett og fiskeressurser pa kysten........................ 143
10,1 TNNIEANING ...ttt s e e e s e e s e st e e enesaeneesenseneesennene 144
10.2 Interaksjoner mellom oppdrett og torskens vandring 0g gYting .........c.cccevereeerererereenenenenennene 144
10.3 interaksjoner mellom oppdrett 0g andre fiSKeresSSUISEr..........ccuririeirireirieieree e 145
10.4 Pavirkning av spillfor pa kvalitet hos vill sei og torsk ... 146
10.5 KunnsKapshull ..........oouoiiiiiie ettt ettt 146
Kapittel 11 Effekter av lakselus og lusebehandling pa laksens velferd.... ... 149
11.1 Lakselusas effekt pa fiskens velferd...........ccocovevrinniininnineeeeee ....150
11.2 Risiko ved ulike avlusningsmetoder ... ... 151
11.3 Vurdering av preventive metoder for & hindre péslag av 1akselus..........cccoocevieeiienenininieiee, 155
Kapittel 12 Bruk av rensefisk i lakseoppdrett ..................cccoiniininiininicccce, 161
12.1 Bruk av reNSEIISK .......oveueoirieieiiiiiciiiiccietcc ettt ettt 162
12.2 Risiko for miljeeffekter og effekter pa laksefisk ved bruk av rensefisk i norsk havbruk ............... 167
12.3 KunnsKapshEROV.........c.iiuiiiiiiiiieiee ettt 170

Vedlegg | Kart med oversikt over MTB/sjgareal...................cooiiiiiiiiiiie 174



Risikorapport norsk fiskeoppdrett 2017 viser at lakselus
og remming fortsatt er de to sterste miljoutfordringene for
havbruksnzringen. Den er bestilt av Neerings- og fiskeride-
partementet og utarbeidet i dialog med Fiskeridirektoratet,
Mattilsynet og Miljedirektoratet. P4 omrdder med godt nok
kunnskapsgrunnlag gjer vi en risikovurdering (Del 1), mens
vi gir en kunnskapsoppdatering og innledende vurderinger
pa omréder der det enné ikke er nok datagrunnlag til & gjen-
nomfore en risikovurdering (Del 2).

Det er en rivende utvikling med nye oppdrettsmetoder, men
fortsatt foregar det meste av oppdrettsproduksjonen i &pne
merder. For & bedre forstd hvordan oppdrettsnaringen pavir-
ker kystokosystemene er det behov for mer kunnskap. Blant
annet er det viktig a fa en bedre faglig forankring for terskelni-
vaer for effektindikatorer som inngér i risikovurderingen, og
a sikre bedre nasjonal dekning i overvakningsprogrammene.
Rapporten omhandler bade miljepavirkninger av havbruk og
fiskevelferd, og legger vekt pa overordnede problemstillinger
som myndighetene vil ha rad om. Metodene som brukes for
a risikovurdere er under stadig utvikling og er oppdatert i
arets rapport. P4 sikt er det enskelig 4 kunne utfere regionale
risikovurderinger hvor de ulike risikofaktorene ses i sam-
menheng.

Lakselus

Det er en klar ssmmenheng mellom intensivt oppdrett og
smitte av lakselus pa bade oppdrettet og vill laksefisk. For
a overvake utviklingen av lakselus pa vill laksefisk er det
utviklet modeller som beregner tettheten av lakselus langs
hele kysten. Disse modellene er basert pa at utslipp av klekte
lakseluslarver fra alle operative anlegg blir beregnet etter
etablerte matematiske formler. Utslippene varen 2016 var
omtrent som i 2015, og med en kraftig okning utover mai i
sor og noe senere lenger nord. Utslippene om véren var hoy-
ere i Ser- og Midt-Norge 1 2016 enn perioden 20122014, og
omtrent som i 2015.

Risikovurderingen tyder pa at smittepresset i laksens hoved-
utvandringsperiode var relativt lavt i noen av de undersokte
omradene langs kysten, spesielt helt nord og ser, og hayere
1 andre deler, spesielt pd Vestlandet. Vurderingen er basert
pé ruse- og garnfanget sjoorret, data fra traling og vaktbur,
og sammenholdt med utbredelsen av smittepresset estimert
ved hjelp av den hydrodynamiske modellen. 12016 er vur-
deringene i sterre grad basert pa vurdering av nar og hvor
smittepresset er hoyt, og ikke i like stor grad pa observasjo-
nene av lus pé sjeerret. De undersekte lokalitetene er basert
pé en tilpasset overvaking, og representerer derfor ikke et
tilfeldig uttak.

Utover sommeren 2016 gkte smittepresset betydelig pa under-
sekelseslokalitetene langs hele norskekysten fra Rogaland til
og med Vest-Finnmark. Med fa unntak vurderes sannsynlig-
het for okt lakselusrelatert dedelighet pé beitende sjoorret
til & veere fra moderat (10-30 %) til hay (> 30 %) langs hele
kysten. Dataene tyder pa at en stor del av bestandene av sjoor-
ret og sjereye i oppdrettsintensive omrader har vaert negativt
pévirket av lakselus i 2016. Unntak er enkelte nasjonale lak-
sefjorder samt kontrollstasjonene i ser og nord.

Andre patogener

Et av mélene for en baerekraftig oppdrettsneering er at pato-
gener (virus, bakterier og andre parasitter) i oppdrett ikke
skal ha bestandsreduserende effekter pé villfisk. Kapittel 5
gir en oppdatering og status for de viktigste patogenene i
norsk oppdrett utenom lakselus. Virussykdommer dominerer
fremdeles sykdomsbildet i oppdrett av laks, men ogsa andre

sykdommer bidrar til risikobildet. Havforskningsinstitut-
tets kartlegging har gitt f4 funn av sykdomsfremkallende
agens i vill laksefisk i sjofasen. Det foreligger fremdeles kun
begrensede data fra presmolt i elver, men disse indikerer
sa langt heller ikke en omfattende smitte i ferskvann. Med
unntak av epitheliocystis (proliferativ gjellebetennelse)
er det ingen vesentlig endring i vurderingene av risikoen
knyttet til sykdommer i oppdrett. Der det er vurdert risiko
for bestandsreduserende effekter som folge av spredning av
patogener fra oppdrett til vill laks og sjeerret er denne med
ett unntak vurdert som lav. Usikkerheten i vurderingene
er derimot oftest moderat eller hoy som folge av kunn-
skapshull. For & redusere usikkerheten er det viktig & sikre
en god oversikt over sykdom i oppdrett, samt & forbedre
kunnskapsgrunnlaget i forhold til utslipp av de ulike pato-
genene, patogenoverlevelse 1 miljg, infeksjonsdoser og
konsekvenser av infeksjoner for hver enkelt agens.

Remt laks

Kapittel 6 presenterer genetisk pavirkning av remt opp-
drettsfisk pa villaks. I 2016 ble det rapportert at 126 000
laks hadde remt fra norske oppdrettsanlegg. Risikoen for at
en romt laks overlever fram til kjennsmodning og vandrer
opp i elv er hayest hvis fisken remmer som smolt eller det
samme dret den blir kjennsmoden. Risikoen er lav for hests-
molt som remmer og umoden laks som ikke blir kjennsmo-
den for tidligst neste ar.

Det nasjonale overvakingsprogrammet for innslag av remt
oppdrettslaks i vassdrag har vurdert 196 elver i 2016. Av
disse ble til ssmmen 154 elver vurdert til 4 ha lavt til mode-
rat innslag av remt oppdrettslaks (<10 %) og tilsvarende
sannsynlighet for fortsatt genetisk pavirkning. I 24 vassdrag
ble innslaget og sannsynlighet for fortsatt genetisk pavirk-
ning vurdert som hayt (>10 %), de resterende 18 ble vurdert
til & vaere 1 mellomkategorien med middels innslag av romt
oppdrettslaks. Et mindre datasett med hestundersekelser
i vassdrag fra 2006 til 2016 viser en svak nedadgdende
trend i innslaget av remt fisk over denne tidsperioden. Det
foreligger na et sveert omfattende kunnskapsgrunnlag om
innkrysning av remt laks i 175 vassdrag i Norge, som viser
at genetisk innblanding forekommer i rundt 2/3 av elvene
i Norge.

Utslipp av partikulzre og lgste stoffer

Det er utviklet ulike modeller og metoder for beregning
av utslipp av leste og partikulere forbindelser fra matfisk-
produksjon med heyst varierende anslag. Utslippene pre-
senteres med de store usikkerhetene som ligger i de ulike
estimatene, og det anbefales en gjennomgang av metodene
for & finne den mest realistiske beregningsmaten. Risikovur-
deringen av effektene av utslipp er vurdert bade pa lokal
skala i anleggets pavirkningssone og pa regional skala.
Konsekvensene av effekter pa lokal skala vurderes som
sma/moderate, mens potensielle effekter pa regional skala
regnes som store.

Resultater fra overvékning av lokal pévirkning fra utslipp
av organisk materiale ved anleggene viser at de fleste i dag
driver innenfor rammen av miljemalene som er satt for virk-
somheten og i mindre grad pavirker omradet rundt anleg-
gene. Den nylige revisjonen av overvakingsstandarden (NS
9410:2016) vil fore til bedre overvaking av akvakultur-
virksomhet, men metodikken er likevel ikke godt tilpasset
hardbunnslokaliteter. Arbeid med bedre lokalisering av nye
anlegg i forhold til spesielle naturtyper og viktige kystres-
surser er startet opp og vil redusere risikoen for permanent
skade pa bunnhabitat. De fleste vannforekomstene i Norge



har lavt eller moderat oppdrettstrykk, men noen omrader
peker seg ut med hoy eller svert hoy produksjon. For 4 kunne
vurdere risikoen for regional pavirkning trenger vi bedre
miljeovervikning langs norskekysten. De beste dataseriene
som foreligger er fra Rogaland og Hordaland. De viser at
det i disse fykene er lav risiko for regional pavirkning i &pne
omrader, mens indre omréder kan ha heyere risiko for pavirk-
ning. Vi har forelopig ikke nok data til 4 foreta en fullstendig
risikovurdering av alle vannforekomstene langs kysten.

Dgdelighet

Kapittel 8 gir oppdaterte tall pa risiko for dedelighet i sjgfasen
av produksjonen, basert pa rapportene oppdretterne leverer
til Fiskeridirektoratet. Vi har ikke opplysninger om dedsar-
sakene, men det er rimelig & anta at fisk som der har hatt en
kortere eller lengre periode med dérlig velferd. I &r har vi ogsa
tatt med dedelighetstall for regnbueprret. Selv om de fleste
utsettene har mer enn 90 % overlevelse, er det generelt hoy
risiko for dedelighet i anleggene siden over 20 % av mer-
dene har mer enn 19 % dedelighet. Forheyet dedelighet kan
skyldes lav smoltkvalitet, sykdommer og darlig vannmilje.
Ved & sammenstille dedelighetsdataene med innrapporterte
avlusingsoperasjoner er det tydelig at ogsa avlusing oker
risikoen for forheyet dedelighet.

Triploid laks er steril og kan ikke spre genene sine om den
remmer. Den har imidlertid utfordringer knyttet til ernzring
og miljemestring. Sa langt tyder data fra kommersielt opp-
drett pd at triploid laks har heyere dedelighet enn diploid
laks pd samme anlegg. Serlig var utsett sent pa hasten ekstra
risikofylte.

Legemidler og fremmedstoffer

Bruk av antibakterielle midler og midler mot innvollsorm
i oppdrettsneringen er lav, mens forbruket av midler mot
lakselus fremdeles er hoyt, selv etter en betydelig reduksjon
i forbruket fra 2015 til 2016. Antiparasittmidler spres via
spillfor, fekalier og svevepartikler, og kan maéles i lang tid i
sedimentet ved anlegget og i villfauna. Det er vist i labratorie-
forsek at store doser teflubenzuron ga bade dedelighet og sen-
skader pa hummeryngel. For tiden studeres effekter knyttet
til langtidseksponering av krepsdyr for lave konsentrasjoner
av teflubenzuron. Vi trenger mer kunnskap om spredning og
fortynning av lusemidler som brukes i badbehandlinger, og
det er derfor vanskelig & fastsla hvor stor reell risiko et utslipp
utgjer for ulike krepsdyr rundt oppdrettsanleggene.

Malinger av organiske fremmedstoft i sediment under og i
narheten av oppdrettsanlegg i Serfjorden ved Ostergy viste
ingen endring i niva av disse forbindelsene ut fra oppdretts-
anleggene. Det hgyeste nivaet ble malt ved referansestasjon i
ytre del av fjorden. Ved anlegget pa Solheim i Masfjorden var
det hoyere nivé av klororganiske forbindelser under anlegget
enn lenger unna. Malinger av organiske miljogifter i lever av
fisk som beiter under oppdrettsanlegg har vist lavere niva enn
i fisk fra referanseomradet. Resultatene tyder pa at det er de
generelle bakgrunnsnivaene av tungt nedbrytbare organiske
fremmedstoff i disse to fjordsystemene som er den viktigste
arsaken til nivdene av organiske miljogifter i villfisk. Resul-
tater fra MOM C-undersekelser viser omtrent samme niva av
kobber i sediment i 2015-2016 som vi observerte i perioden
2011-2014. Siden store mengder kobber arlig blir brukt som
antibegroingsmiddel pa neter, trenger vi mer kunnskap om
mulig pavirkning i omrédet rundt oppdrettsanlegg pa grunn
av sedimentasjon og utlekking til vannmassene.

Effekter pa villfisk

Oppdrettsanlegg er lokalisert i omrader hvor det naturlig fin-
nes villfisk som tiltrekkes anleggene bl.a. for a spise spillfor.
Dette kan pavirke kvaliteten til villfisken, og det har ogsé
veert hevdet at oppdrettsanlegg kan skremme vekk gytende
torsk og sild, samt pavirke atferd og vandringsmenster til
sei. Problemstillingene er ganske komplekse og tidkrevende
a utforske, men de er viktige & kartlegge for a kunne vur-
dere havbruksneringens baerekraft pa en helhetlig méte. I
samarbeid med det lokale fiskerlaget og oppdrettsnaeringen
har Havforskningsinstituttet startet prosjektet «Impacts of
salmon farming on Atlantic cod spawning grounds» (ICOD)
som i forste omgang skal vare til 2020. Prosjektet ser pd om
etableringen av oppdrettsanlegg gir endringer i gyteatferd og
rekruttering hos torsk nar anlegget sammenlignet med naer-
liggende gyte- og oppvekstomrader. Det vil ogsé bli undersekt
om utslipp fra oppdrettsanlegget endrer miljoet i gyte- og
oppvekstomradene gjennom forsgksperioden. Informasjonen
fra prosjektet vil bli inkorporert i egg- og partikkelspred-
ningsmodeller for & kunne forbedre Havforskningsinstitut-
tets radgiving om interaksjonene mellom lakseoppdrett og
gyteomradene til torsk.

Fiskevelferd

Kapittel 11 gir en kunnskapsoppdatering pa effekten hudska-
der fra lakselus har pa fiskens helse og velferd. Velferdsas-
pektet er ogsa vurdert for mange av de nye teknologiene og
formene for oppdrett som tas i bruk av industrien for 4 lose
utfordringene med lakselus. Lakselus oppholder seg primert i
ovre vannlag, og mange oppdrettere bruker lusetett duk rundt
de gverste meterne av merden for & styre lusa unna laksen.
Lukkede anlegg og nedsenkede merder badde med og uten
overflatetilgang (gjennom en “snorkel”) er fortsatt pa utpre-
vingsstadiet. Disse metodene forutsetter strenge krav om tett
oppfolging av fisken og vannkvalitet, og sikkerhetsprosedyrer
utover det som kreves i konvensjonelt oppdrett av laks. Alter-
native avlusningsmetoder i form av mekaniske systemer som
spyling, bersting og avlusing i oppvarmet vann blir na tatt i
bruk i stor skala. Denne behandlingen er forbundet med risiko
for stress, fysiske skader pa laksen og forhayet dedelighet.
Bruk av rensefisk i avlusing har liten velferdsrisiko for laksen,
men rensefisken har bade hoy dedelighet i merdene og hoy
risiko for darlig fiskevelferd.

Bruk av rensefisk

Leppefisk og rognkjeks brukes som rensefisk for & bekjempe
lakselus hos oppdrettet laks og regnebuegrret. Brukt pa rett
maéte regnes dette som en miljgvennlig form for lusekontroll,
siden det er mulig a redusere antallet kjemiske avlusninger
eller unngé dem helt. Det meste av leppefisken kommer fra et
blandingsfiske etter berggylt, grenngylt, bergnebb og gress-
gylt. 12016 ble det omsatt mer enn 22 millioner villfangede
leppefisk. Rognkjeksen og en del av berggylten som brukes
kommer fra oppdrett.

Store mengder leppefisk flyttes mellom regioner i Norge, og
importeres ogsa fra Sverige. Kartlegging av grenngylt langs
europeiske kyster viser en klar bestandsoppdeling som kan ha
betydning i forhold til risiko for effekter p& bestandenes gene-
tiske struktur som folge av flytting. Transport av leppefisk
langs kysten kan i tillegg fore til at det introduseres ny smitte
iubererte omrader. Dette vil ogsé gjelde oppdrettet rensefisk
som skal brukes i et annet omrade enn det de stammer fra.
Studier av innfanget vill leppefisk viser at disse er sarbare for
bakterieinfeksjoner med pafelgende hoy dedelighet, serlig i
gyteperioden om sommeren.






Havforskningsinstituttet har publisert arlige risikovurderinger av norsk fiskeoppdrett siden 2011.
Rapporten er bestilt av Naerings- og fiskeridepartementet. Den er utarbeidet i dialog med Fiskeri-
direktoratet, Mattilsynet og Miljedirektoratet, og er na forvaltningens viktigste kilde til oppdatert
kunnskap om havbruksnaringens pavirkning pa miljeet og fiskevelferd. Metoder for & risikovurdere
pavirkninger fra akvakultur pa ekosystemer er under stadig utvikling, og rapporten er videreutviklet
i takt med tilfang av ny kunnskap. For & gi et mer korrekt bilde av innholdet har vi i &r endret tittelen
til Risikorapport norsk fiskeoppdrett.

Det er na etablert 13 geografisk avgrensede produksjonsomréader til akvakultur med laks, orret og
regnbueorret. Arets risikorapport presenterer med enkelte unntak fylkesvise data, men vil fra 2018
gé over til produksjonsomrader. Regjeringen har ogsé innfort et helt nytt system for regulering av
vekst i oppdrettsnaringen som bygger pa trafikklysprinsippet, med lakselus som barekraftindikator.
I pavente av at arbeidet ferdigstilles har kapittel 4 Lakselus fatt et noe mindre omfang enn tidligere.

Kapittel 6.2.1 Overvéking av remt oppdrettslaks 2016 bygger i stor grad pa rapporten fra Det nasjo-
nale overvakingsprogrammet for remt laks som ble publisert 2. mai 2017. Overvakingsprogrammet
ble etablert i 2014 pa oppdrag fra Fiskeridirektoratet, og Havforskningsinstituttet leder programmet
i samarbeid med Norsk institutt for naturforskning, Radgivende Biologer AS, Uni Research Miljg,
Veterinzrinstituttet og andre bidragsytere.

I tillegg til en rekke forskere fra Havforskningsinstituttet, har forskere fra Norsk institutt for natur-
forskning, Veterinaerinstituttet, Universitetet i Oslo, Universitetet i Bergen og NOFIMA bidratt til
Risikorapport norsk fiskeoppdrett 2017.

Arbeidet har vert ledet av en redaktergruppe fra Havforskningsinstituttet.

Karin Kroon Boxaspen
forskningsdirektor
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Vurdering av risiko er i dag blitt en inte-
grert del bade i naeringsvirksomhet og for-
valtning. Forsikringsselskapene beregner
risiko nar de skal fastsette premier, det
beregnes risiko i forbindelse med olje-
virksomhet og forvaltningsorgan priorite-
rer tilsyn hvor det er hay sannsynlighet for
alvorlige hendelser. For risikovurdering
av marine ekosystemer og akvakulturvirk-
sombhet er det foreslatt ulike metoder (ICES
2006; Nash 2007, GESAMP 2008; ICES
2010; Samuel-Fitwi mfl. 2012; Gibbs &

2.1

En risikoanalyse starter vanligvis med
a identifisere potensielle risikofaktorer
(fareidentifisering), og det gjennomfo-
res deretter en risikovurdering i samspill
med fagmilje, industri og forvaltning for
a fé klarhet i onsket beskyttelsesniva (ofte
politisk bestemt) og mulig risikohéndtering
(figur 2.1.1).

Miljgpavirkning

Kriterier for identifisering av risikofakto-
rer for miljepavirkning av akvakultur ble
foreslatt i GESAMP (2008), og inklude-
rer en analyse av potensielle farer som
er knyttet til uenskede endringer i omgi-
velsene/gkosystemet. Risikofaktorene
vurderes ut fra alvorlighetsgrad, omfang
og varighet av endringen, enten basert
pa tidligere erfaringer, tilsvarende situa-

Browman 2015) og lignende tilnermin-
ger for dyrevelferd inkludert velferd hos
oppdrettsfisk (for eksempel EFSA 2012).

“The Joint Group of Experts on the Sci-
entific Aspects of Marine Environmental
Protection” (GESAMP) ble etablerti 1969
som et radgivningsorgan for De forente
nasjoner (FN) og har som oppgave a gi
forskningsbaserte rad til FN om vern av
det marine miljoet. GESAMP (2008) er
utarbeidet for risikovurdering av miljopa-

RISIKOANALYSE

sjoner eller modeller. For lakseoppdrett
i &pne merder inngar en rekke potensi-
elle skadelige pavirkninger (figur 2.1.2)
som effekter av utslipp av neringsstof-
fer og organiske partikler (Buschmann
mfl. 2006; Kutti mfl. 2008; Bannister
mfl. 2014, 2016; Price mfl. 2015), over-
foring av parasitter til ville populasjoner
(Krkosek mfl. 2005, 2013; Skilbrei mfl.
2013; Torrissen mfl. 2013; Serra-Llinares
mfl. 2014), potensial for overforing av
bakterier og virus (Garseth mfl. 2013;
Glover mfl. 2013b; Madhun mfl. 2016),
okologisk interaksjoner (Jonsson &
Jonsson 2006), effekter av lusemidler pa
andre organismer (Samuelsen mfl. 2015)
og genetisk pdvirkning av ville laksebe-
stander (Crozier 1993; Glover mfl. 2012,
2013a).

RISIKOANALYSE

Dnsket

beskyttalsasniva

Identifisering av
rigikofaktoner
(fareidentifisering)

Risikovurdering Risikohandtering

Risikokommunikasjon og
dialog med interessenter

Figur 2.1.1

De fire komponentene i risikoanalyse: identifisering av farer (risikofaktorer), risi-
kovurdering, risikohandtering og risikokommunikasjon (GESAMP 2008). Risiko-

kommunikasjon foregar giennom hele prosessen og er utveksling av informasjon
mellom interessenter for a vurdere risiko, bestemme gnsket beskyttelsesniva og

mulig risikohandtering.

virkning av akvakultur i kystomrader, og vi
har valgt a benytte risikoterminologien fra
denne rapporten som er skrevet av en bredt
sammensatt internasjonal gruppe, selv om
terminologien bryter noe med Krav til risi-
kovurderinger (2008).

I tillegg til & risikovurdere miljopavirk-
ninger, vurderes ogsa risiko for dérlig fis-
kevelferd basert pa dedelighetsstatistikk i
dagens akvakulturanlegg.

Viktige risikofaktorer er identifisert og
beskrevet i St. meld. St. 16 (2014-2015)
(2016), og det er etablert eller under
etablering indikatorer, grenseverdier og
handlingsregler for pavirkning av lus
fra oppdrett pa ville bestander (Produk-
sjonsomradeforskriften 2017), reomming
og genetisk pavirkning (Kvalitetsnorm
for ville bestander av atlantisk laks 2013;
Forskrift om fellesansvar for utfisking mv.
av romt oppdrettsfisk 2015) samt utslipp
og organisk pavirkning (Forskrift om ram-
mer for vannforvaltningen 2006, Milje-
overvakning av bunnpavirkning fra marine
akvakulturanlegg 2016).

For de andre identifiserte risikofaktorene
trenger en mer kunnskap om omfang og
alvorlighetsgrad for myndighetene har til-
strekkelig grunnlag til 4 bestemme beskyt-
telsesnivd med tilherende indikatorer og
terskelniva. I tilfeller hvor en har lite
empirisk kunnskap er det viktig 4 definere
og synliggjere usikkerhetsniva, og en vil
her ofte matte benytte en ekspertvurdering
basert pa beste tilgjengelige kunnskap.

Fiskevelferd

Vi benytter data for rapportert dedelig-
het av atlantisk laks og regnbuegrret som
indikator pa risiko for darlig fiskevelferd
i oppdrett. Siden det er rimelig a anta at
arsakene til dedelighet, som stress, skader,
parasitter og sykdom, har medfert kortere
eller lengre perioder med dérlig velferd,
foreslar vi at dedelighet kan brukes som
velferdsindikator. Selv om dedelighet er
en forholdvis unyansert indikator pa dyre-
velferd, veies ulempene delvis opp av at en
har oversikt over alle anlegg og merder og
data for flere ar bakover i tid. Dermed kan
vi bade sammenligne geografiske omrader
og om velferden blir bedre eller darlige
ettersom naringen utvikler seg. Vi kan
ogsé bruke dataene til & sammenligne ulike
avlusingsmetoder og produksjonsformer.
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Selve risikovurderingen er i storst mulig
grad en vitenskapelig prosess der en forst
identifiserer hva hver risikofaktor (fare)
bestér av (f.eks. utslipp og eksponering),
deretter vurderer hvilke konsekvenser hver
risikofaktor kan ha, og endelig estimerer
risiko for hver risikofaktor som eksempli-
fisert i figur 2.2.1 for lakselus. Vi kjenner til
at lakselus som spres fra oppdrettsanlegg
kan gi okt dedelighet pa vill lakselus. For
a kunne estimere denne risikoen, trenger vi
kunnskap om hvor mye lus som slippes ut
(vurdering av utslipp), og hvordan lusene
spres og utvikler seg til smittsomme stadier
(kopepoditter) i tid og rom, og hvordan vill
fisk smittes (vurdering av eksponering).
Totalt vil dette gi et estimat for sannsyn-
lighet for at villfisk blir smittet av lus fra
oppdrett. For & kunne estimere risiko, tren-
ger en ogsé data pa konsekvenser av at vill
laksefisk infiseres av lakselus.

Havforskningsinstituttet har siden 2011 gitt
ut arlige risikovurderinger av norsk fiske-
oppdrett (Taranger mfl. 2011; Svasand mfl.
2016). En kortversjon av 2013-rapporten
er ogsa publisert internasjonalt (Taran-
ger mfl. 2015). Gjennom prosessen med
internasjonal publisering er begrepsap-
paratet strammet opp og er nd mer i trad
med internasjonale retningslinjer og etter
dialog med Mattilsynet, Fiskeridirektoratet
og Miljedirektoratet er risikovurderingen
né mer tilpasset forvaltningens behov. Det-
te er imidlertid en kontinuerlig prosess og
risikovurderingen vil utvikles videre etter

hvert som kunnskapen blir bedre og i videre
dialog med forvaltning og andre brukere.

Som illustrert i figur 2.1.2 er det mange
identifiserte farer (risikofaktorer) ved
oppdrett i 4pne merder, men kunnskaps-
nivaet for de ulike risikofaktorene er ogsa
sveert varierende. Vi har valgt a4 behandle
risikofaktorer hvor indikatorer og terskel-
verdier enten er utarbeidet eller er under
utarbeiding, tilgang til overvékingsdata
som grunnlag for eksponering og hvor en
totalt har tilstrekkelig kunnskap til en ini-
tiell risikovurdering. Dette omfatter effekt
av Lakselus (kap. 4). Patogener (kap. 5),

Remming og genetisk pavirkning (kap. 6),
Utslipp av partikulere og loste stoffer fra
matfiskanlegg (kap 7) og Risiko for dede-
lighet og dérlig fiskevelferd i laks- og regn-
buegrretproduksjonen i sjo (kap. 8).

I del to har en gitt kunnskapsoppdateringer
for «nye risikofaktorer» hvor det enda ikke
er utarbeidet indikatorer og terskelverdier:
Legemidler og fremmedstoff (kap. 9), Inter-
aksjon mellom fiskeoppdrett og fiskeressur-
ser pa kysten (kap. 10), Effekter av lakselus
og lusebehandling pa laksens velferd (kap.
11) og Bruk av rensefisk i matoppdrett (kap.
12).

RISIKOVURDERING - LAKSELUS

Vurdering av utslipp
Hea ee wislizpene av lakseks-
apbei | B o rom T

Vurdaring v kensakvansar
Hva er kanssienser av al vl
Lk s bk mfasies o lbschua?

Vurdering av eksponering
Hubriss fardalis kapspadn
tehesan seg | id o rom, og
Fratedan smimes villisk?

Figur 2.2.1
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Elementer i risikovurdering (modifisert fra GESAMP 2008), med eksempler fra risikovur-
dering av genetisk pavirkning fra lakselus fra oppdrett pa vill laksefisk (kap. 4).
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Norge eksporterte i 2016 980 000 tonn
oppdrettslaks og 68 227 tonn erret av en
verdi pa henholdsvis 61,4 og 3,9 milliarder
norske kroner og utgjorde hele 71,3 % av
den samlede eksportverdien av sjgmat pa
91,6 milliarder kroner (kilde: Norges sjo-
matrad). 12015 ble det produsert 1 303 346
tonn atlantisk laks, 72 921 tonn regnbueor-
ret, 86 tonn erret, 257 tonn reye (klekket
og villfanget) og 1 454 tonn andre fiske-
arter, inkludert 5 tonn torsk og 1 243 tonn
kveite (kilde: Fiskeridirektoratet). Fore-
lopige tall fra Fiskeridirektoratet for 2016
(per 16.02.2017) viser en svak nedgang i
oppdrettsproduksjonen av laks (1 179 834
tonn) mens produksjon av regnbuegrret
okte fra 2015 (80 747 tonn).

Produksjonen av atlantisk laks har vert
jevnt stigende siden midten av 1980-tal-
let, men har flatet ut pa rundt 1,2-1,3 mill.
tonn de siste fem &rene (figur 3.1). Selv om
det arbeides aktivt med andre arter og nye
produksjonsformer, vil sannsynligvis laks
fortsette & veere den viktigste oppdrettsar-
ten i mange ar.

Oppdrett av laks og regnbueerret foregar
i hovedsak fra Rogaland til Finnmark og
har siden 1998 okt betydelig i alle fylkene
(figur 3.2), med den sterste ekningen i
Finnmark pa nesten 550 %. Den totale pro-
duksjonen av laks og regnbueerret langs
kysten har ekt fra totalt 410 488 tonn i
1998 til 1 376 267 tonn i topparet 2015.

Antallet laks og regnbueerret som stér i
sjo varierer gjennom aret i forhold i utsett
og slakting, der det hoyeste antallet indivi-
der og den heyeste biomassen normalt er i
perioden oktober til desember, landet sett
under ett. Vedlegg 1 viser gjennomsnittlig

Ar

stdende biomasse av laks og regnbuegrret
per méned i forhold til sjearealet (tonn/
km?) i hver vannforekomst i norske fylker
iperioden 2015-2016.

Betydningen av akvakultur eker bade i
Norge og globalt. Videre vekst av lakse-
oppdrett i Norge er i dag forst og fremst
begrenset av lakselus, selv om det ogsé
er andre miljoutfordringer som remming,
bruk av legemidler, samt krav til god fis-
kevelferd. I Meld. St. 16 «Forutsigbar og
miljemessig barekraftig vekst i norsk
lakse- og erretoppdrett» er det foreslatt
handlingsregler som skal styre utviklin-
gen pé en forutsigbar mate ved & legge til
rette for barekraftig vekst i omrader som
taler okt produksjon, ingen produksjons-
vekst i omrader som har nddd grensen
for barekraftig vekst - og en reduksjon i
omréder der baerekraften er overskredet.
Handlingsregelen vil i forste omgang vaere
basert pa pavirkning fra lus pa villfisk i
hvert omrade.

Nerings- og fiskeridepartementet har
vedtatt & dele inn kysten i 13 produk-
sjonsomrader og Havforskningsinstituttet,
i samarbeid med Veterinarinstituttet og
en rekke andre kunnskapsmilje, arbeider
nd malrettet med & videreutvikle det fag-
lige grunnlaget for implementering av et
“trafikklyssystem” for regulering av pro-
duksjonen innen produksjonsomrédene.
Systemet er na under uttesting, og skal
danne det faglige grunnlaget for departe-
mentets forste kapasitetsjustering i de 13
produksjonsomrédene i slutten av 2017.

Siden kapasiteten i produksjonsomradene
vil bli regulert etter hvor mye lakselus

Figur 3.1

Akvakulturproduksjon av atlantisk laks,
regnbuegrret og andre fiskearter i Norge i
perioden 1980-2015/2016. (Kilde: Fiske-
ridirektoratet, forelgpige tall for laks og
regnbuegrret for 2016).

pavirker villfisk, vil det vaere viktige insi-
tamenter for neringen & redusere utslip-
pene av lakselus. Spesielt er det viktig &
utvikle effektive ikke-medikamentelle
metoder. Havforskningsinstituttet har
blant annet bidratt med kunnskap om
utvikling av snorkelmerder, effektiv bruk
av rensefisk og er deltager i arbeidet med
utvikling av en vaksine mot lakselus, som
alle er metoder som kan bidra til mer effek-
tiv og miljevennlig lusebekjempelse.

12016 var det en reduksjon i antall rappor-
tert romt laks (105 000) og regnbueprret
(60 000) sammenlignet med 2015 (kilde:
Fiskeridirektoratet). Oppdrettsnarings-
sammenslutningen for utfisking av remt
fisk (OURO, www.utfisking.no) som na
er etablert «..skal vurdere planlegging av
tiltak for & redusere forekomst av remt
oppdrettsfisk i elver der overvéakingen, ved
bruk av rsprosent eller gytefisktellinger,
viser at innslaget av remt oppdrettsfisk er
lik eller starre enn 4 prosent. I elver der
innslaget av romt oppdrettsfisk er storre
enn 10 prosent skal tiltak planlegges».
Havforskningsinstituttet har siden 2015
pa oppdrag fra Fiskeridirektoratet koor-
dinert et nasjonalt overvakningsprogram
pé romt fisk sammen med NINA, Radgi-
vende Biologer As, Uni Research Milje
og Veterinarinstituttet. 1 2016 var det mer
enn 10 % remt fisk i 24 av 196 elver som
var overvéaket, mens OURO i 2016 gjen-
nomforte tiltak i 37 elver.

Havbruksneringen arbeider malrettet for
a redusere miljopavirkningene og det er
under utvikling en rekke nye teknologi-
er som lukkede merder, steril fisk, ulike
metoder for & hindre lusepéslag, bruk av
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Figur 3.2
Fylkesvis oversikt over akvakulturproduksjon av laks og regnbuegrret for perioden 1998 til 2016.Tallene for 2016 er
forelgpige. (Kilde: Fiskeridirektoratet.)

rensefisk med mer. Det er gjort store frem-
skritt, men for 4 lykkes ber de nye meto-
dene folges opp med forskning, og det er

spesielt viktig a fa klarlagt om nye produk-
sjonsformer gir akseptabel fiskevelferd.
Havforskningsinstituttet er forvaltnings-

radgiver innen fiskevelferd og gjennom-
forer en rekke forsek som grunnlag for
forvaltningsrad og som hjelp til neringen.
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Innledning

Lakselus er en naturlig parasitt som har
utviklet seg til & bli et betydelig problem
for oppdrettsnaringen. Med gkningen i
antall verter i oppdrett har antall lakselus
ogsd okt pa naturlige bestander av vill
laksefisk. Kjonnsmodne lakselus pé opp-
drettet laksefisk produserer store antall
planktoniske luselarver som spres med
vannstremmene, og disse kan infestere
laks, sjoarret og sjereye som oppholder
seg langs kysten. Hydrodynamiske model-

ler og observasjoner indikerer at transpor-
ten av de smittsomme stadiene av lakselus
kan variere sveert mye avhengig av om
kilden ligger utsatt til i forhold til strem
eller ikke. Disse modellene har indikert
transport opptil 200 km i lepet av ti dager,
men hovedsakelig vil en finne lakselusa
innenfor 20-30 km fra kilden.

Dette kapittelet oppsummerer kort kunn-
skapsstatus om effekter av lakselus pa
ville laksepopulasjoner. Risikovurderin-

gen er basert pé at sannsynlighet for at
vill laksefisk skal smittes av lakselus er
kombinasjonen av hvor mye lus som slip-
pes fra oppdrettsanlegg, hvor de spres og
hvor fisken er. Konsekvensen av lakselus
er vurdert ut ifra hvilke effekter lakselus
har pa individ, mens risikoestimeringen av
lakselus er basert pa populasjonseffekten
av lakselus.

Lakselus klekker direkte fra eggstrenger
som henger fast pd mordyret. Hver kjenns-
moden lakselus kan ha 200-500 egg i egg-
strengene og produserer fortlopende nye
eggstrenger, sommerstid ofte hver tiende
dag (Heuch mfl. 2000). Eggene klekkes til
frittlevende nauplier som ved ca. 40 dogn-
grader utvikles til kopepoditter (Samsing
mfl. 2016). Etter de to frittlevende nauplie-
stadiene, vil de frittlevende kopepodit-
tene kunne finne og feste seg pa en vert
i laksefamilien. For Norge vil det si laks,
sjoarret, regnbueerret og sjereye. Etter to
fastsittende (chalimus) stadier har lusen tre
mobile (bevegelige) preadulte og adulte
stadier (Venmathi Maran mfl. 2013). Lak-
selus lever av skinn, underhudsvev, slim
og blod.

I kontrollerte laboratorieforsek med
eksperimentelt infisert laksefisk (Grim-
nes & Jakobsen 1996; Bjorn & Finstad
1997, 1998; Finstad mfl. 2000; Wagner
mfl. 2003, 2004; Wells mfl. 2006, 2007,
Tveiten mfl. 2010; Gverli mfl. 2014) og
pé naturlig infisert postsmolt laks og sjoer-
ret som er tatt inn i laboratorier for videre
oppfelging (Andreassen 2013), er det vist

at de fysiologiske effektene av lakselus
inkluderer hgye nivéer av stresshormonet
kortisol. I tillegg er det problemer med
vann- og saltbalansen og nedsatt immuno-
logisk kapasitet, spesielt nar lusa utvikler
seg fra fastsittende larve til bevegelig lus.
Seneffekter som redusert vekst, svemme-
evne, reproduksjon og dedelighet har ogsé
blitt pavist.

Effekter pa villaks

Populasjonseffekter av lakselus kan stu-
deres ved a behandle smolt medikamen-
telt mot lakselus for de settes ut i naturen.
Gjenfangsten av voksen laks sammenlig-
nes med overlevelsen til ubehandlete kon-
trollgrupper. Lakselusmidlenes virketid er
begrenset til noen uker eller maneder (Sto-
ne mfl. 2000; Glover mfl. 2008, 2010). Det
er antatt at forskjeller i overlevelsenisjo er
forérsaket av at kontrollfisken blir infisert
av lakselus i lopet av den forste delen av
vandringen. Sé lenge behandlingen ikke
forstyrrer fisken pa andre mater, vil denne
type eksperimenter gi en idé om effektene
av lus pa hele bestander (Finstad & Jons-
son 2001; Hazon mfl. 2006; Skilbrei &
Wennevik 2006; Hvidsten mfl. 2007; Skil-

brei mfl. 2008; Jackson mfl. 2011, 2013;
Gargan mfl. 2012; Krkosek mfl. 2013a,b;
Skilbrei 2013; Vollset mfl. 2016).

Det kan vere en rekke feilkilder eller
metodefeil man ikke kan kontrollere i
denne type forsek (se f.eks. Vollset mfl.
2016), slik som muligheten for at virke-
stoffet ikke har 100 % effekt, eller at lak-
selus har utviklet lavere folsomhet eller
resistens mot virkestoffet slik at effekten
av lakselus blir underestimert. Samtidig
har beskyttelsen mot lakselus begrenset
varighet, og behandlingen vil kun ha effekt
den forste delen av vandringen mot havet.
I tillegg er det en rekke grunner til at for-
sok med kultiverte smolt ikke er 100 %
overforbare til villfisk i en gitt region og
ar. Dette kan for eksempel komme av at
kultivert smolt blir sluppet og vandrer pa et
annet tidspunkt enn villfisk, at effekten av
lus er storrelsesavhengig (kultivert smolt
er vanligvis sterre enn vill smolt), eller at
atferden avviker vesentlig. Studier indi-
kerer at kultivert laksesmolt virker & ha en
normal og sammenlignbar vandringsatferd
gjennom fjorder. Derimot er det vanligvis
ikke unormalt at overlevelsen og tidspunk-



tet for vandring avviker. Utsett av kultivert
smolt er en viktig tilneerming for & gi inn-
sikt i hvordan parasitter pavirker overle-
velsen i sjo hos villsmolt, men man skal
veere forsiktig med & overfare resultatene
direkte fra kultivert fisk til villfisk.

Det er blitt gjennomfort en sammenfatning
av de fleste norske utsett av lakselusbe-
handlet smolt (Vollset mfl. 2016). Resul-
tatene bekrefter at laksens overlevelse i sjo
kan variere betydelig mellom ar, sannsyn-
ligvis pa grunn av naturlige svingninger i
okosystemet. I tillegg ble det konkludert
med at effekten av lakselus var knyttet til
den generelle overlevelsen av utsettings-
gruppene i sjo. Nar overlevelsen var hoy,
hadde ikke lakselus noen statistisk nega-
tiv effekt, men nar overlevelsen til smolt i
sjo var lav i utgangspunktet, hadde antall
lakselus en tydelig effekt pa den gjenvee-
rende fisken. Péslag av lakselus kan fore
til at laksen utsetter kjonnsmodningen
og kommer senere tilbake fra havet. En
oppsummering av data fra prosjektene i
Vosso og Daleelva har vist at det ofte er
smalaksen som uteblir nir det kommer
feerre fisk tilbake fra kontrollgruppene,
mens antallet flersjovinterlaks gjerne er
sammenlignbart. Dette skyldes muligens
at noen smolt blir infestert med lakselus
og overlever, men bruker ett ekstra r pa &
oppna energioverskudd for & kjennsmodne
pa grunn av redusert veksthastighet (Voll-
set mfl. 2014).

Det gjennomsnittlige tapet av smolten
fra klekkeriet i Daleelva (i Osterfjorden)
forarsaket av lakselus ble estimert til ca.
15 % i perioden 1997 til 2009 (Skilbrei
mfl. 2013). Dette er ssammenlignbart med
anslaget pa 18 % i den sterre metaana-
lysen gjort i ettertid med data fra flere
forsek (Vollset mfl. 2016). I nesten alle
arene var tendensen at ubehandlet smolt
var litt mindre (~0,1 kg) nar den kom til-
bake som smaélaks etter ett &r i sjo. Dette
antyder at det har veert lakselus til stede i
utvandringsruten de fleste arene, ogsa nar
det ikke har veert noen signifikant forskjell
i overlevelse mellom gruppene. Samtidig
tyder dette pa at mange smolt har overlevd
paslaget av lakselus, men hatt dérligere
vekst i havet.

Effekter pa sjoorret og sjoroye

I motsetning til laks, hvor smolten vandrer
til oppvekstomréader i havet og forst retur-
nerer til kysten nar de er kjgnnsmodne,
oppholder sjogorret og sjeraye seg i fjor-
dene og pé kysten gjennom en lengre
periode. De er derfor normalt utsatt for
luseinfestasjon i mye lengre perioder enn
laksesmolten. Sjeerret smoltifiserer gjerne
ved 12-25 cm kroppslengde og vandrer ut
i fjordene pa beitevandring sent pa varen
og om sommeren. Overlevelsen til lak-
selus faller ved lavere salinitet, og lakselus
vil aktivt unngd vann med saltholdighet
under ca. 20 %o (Heuch 1995). Sjeerret kan
derfor oppseke ferskere vann for a kvitte

Lakselusa (Lepeophtheirus salmonis) er en parasittisk hoppekreps. Som

andre krepsdyr vokser den ved i skifte skall og den gjennomgar 8 ulike
utviklingsstadier i Igpet av rundt 400 degngrader. De to forste nauplie-
stadiene svever fritt i vannmassene uten a spise noe. Etter to skallskifter
utvikler de seg til ca. 0,8 mm lange infeksigse kopepoditter som aktivt
svemmer mot fisk og fester seg med to krokformede antenner til lak-
sefisk. Hvis parasitten ikke finner en vert der den av sult etter |-3 uker
avhengig av temperatur. Etter 3-4 dager (eller mer nar det er kaldt) med
beiting pa hud og slim, skifter den igjen skall til en sakalt chalimus som
fester seg til fiskeskijell eller brusk med et snabellignende frontalt filament.
Den vokser si gjennom to fastsittende chalimusstadier hvor den lever
av hud og slim til den igjen skifter skall og utvikler seg til en bevegelig

preadult lus.

Det skalformede ryggskjoldet fungerer som en sugekopp som ved hjelp
av undertrykk klistrer lusa mot laksekroppen, og lusa beveger seg kjapt
rundt pa laksen med vannjet.Ved bruk av raspende munndeler beiter den
pa slim, hud og underliggende vev. De fester seg over alt pa fiskekroppen,

men bak gattfinne og fettfinne er det ofte hoy tetthet. Hodet pa fisken er
mest utsatt for beiteskader og sardannelse, trolig pa grunn av at det ikke har

beskyttende fiskeskjell. Etter to bevegelige pre-adulte stadier gjennomgar de

det siste skallskifte og blir kjgnnsmodne reproduserende lus.

Nauglivs 1 & 1

Voksen hunn
misd eggstrenger

Voksen hann
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seg med lus. Prematur tilbakevandring
av fisk med betydelige infestasjoner og
hudskader er observert (Finstad mfl. 1992,
1994; Jakobsen mfl. 1992; Finstad 1993;
Birkeland & Jakobsen 1994, 1997; Birke-
land 1996; Kambestad mfl. 2015). Andre
undersekelser tydet pa at ogsd nordnorsk
sjoraye trolig ble sterkt infisert i omrader
med lakseoppdrettsanlegg (Finstad 1993).
En omfattende litteraturstudie av effekter
av lakselus pa sjoerret er nylig publisert av
(Thorstad mfl. 2014, 2015).

Samlet sett er det sannsynliggjort at
lakselus kan gi negative bestandsef-
fekter bade pa laks og sjeerret (Jackson
mfl. 2011, 2013; KrkoSek mfl. 2013a,b;
Skilbrei mfl. 2013; Thorstad mfl. 2014;
Shephard mfl. 2016; Vollset mfl. 2016).
Kunnskapsstatus om effekter av lakselus
pé anadrom laksefisk er gitt i (Bjern mfl.
2011; Finstad & Bjern 2011) i Vitenska-
pelig rad for lakseforvaltning (2012) og i
oversiktsartikler av Torrissen mfl. (2013)
og Thorstad mfl. (2014).

Copepoditt

Chalirmus |

Chalimues 1l

¥
Preadult | hann

Freadult Il hann

Preadult | hunn

Freadult Il hunn

Lakselusas livssyklus. Modifisert etter Schram (1993)

Pa preadult og adult stadiet ser en morfologisk forskjell pa hann og hunn, hvor den kjgnnsmodne hunnen er mye stgrre enn hannen.
Lakselusa er en parasitt som er tilpasset en verden med fa verter og liten sjanse for a finne en vert, sa hunnene lever lenge og sprer
eggproduksjonen over lang tid. Lakselushunnene lager to lange eggstrenger med opptil 1000 egg som klekkes sekvensielt. En hunn kan
produsere opptil | | eggstrenger og leve mer enn 190 dager (Boxaspen 2006). Den lengstlevende lusa vi kjenner til levde 15 maneder

(Dalvin, upublisert).
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4.2

For & vurdere risikoen lakselus utgjer pa
ville laksefisk, har vi vurdert folgende ele-
menter: a) utslipp av lakselus, b) ekspo-
nering av villfisk og c¢) konsekvensene
av dette. Utslipp er basert pa a estimere
produksjonen av lus fra oppdrettsanlegg
og fordelingen av infeksigse stadier av
lakselus med en hydrodynamisk smit-
temodell. Eksponeringen er basert pa
undersgkelser av luseinfestasjonen pa vill
laksefisk ved & male infestasjonen pa vill
sjoorret og sjoreye fanget i ruse eller garn,
triling etter utvandrende postsmolt av laks
og utsetting av bur med laksesmolt for &
male paslag av lus. Vurderingen av kon-
sekvens er basert pa estimert sannsynlig-
het for okt dedelighet i sjo hos laksefisk
og/eller redusert reproduksjon ut fra en
luseindeks basert pa observasjoner av lus-
einfestasjon pa vill laksefisk.

Det arbeides kontinuerlig med i sterre grad
a kunne bruke modeller for & varsle om
kommende problemer med lus pé opp-
drettsfisk (Sandvik mfl. 2016). Model-
lene baserer seg pa innrapportert mengde
lakselus per lokalitet (normalt ukentlig)

4.2.1 Utslipp og fordeling av i

Langs store deler av kysten er det i dag
flere hundre ganger sd mange oppdretts-
laks som vill laksefisk i fjordene. I model-
len har vi derfor valgt & betrakte alle
oppdrettsanlegg som kilder til nyklekte
luselarver, mens vi i forste omgang ser bort
fra villfisk som kilde.

og spredning av smittsomme stadier av
lakselus med vannstremmene i en hydro-
dynamisk stremmodell.

Risikoen for at en vill laksefisk infeste-
res av lakselus pavirkes av i hvilken grad
fiskens leveomrade i tid og rom sammen-
faller med fordelingen av lakselus som
slippes fra norske oppdrettsanlegg. I sma
nasjonale laksefjorder er infestasjonen
ofte avhengig av produksjonsintensite-
ten i omkringliggende oppdrettsanlegg,
og har enkelte &r og pa enkelte lokaliteter
hoy antatt negativ bestandseffekt (Bjorn
mfl. 2011, 2013; Serra-Llinares mfl. 2014,
2016). Oppsummert viser de ulike analy-
sene at tetthet og sterrelse av oppdrettsver-
ter i omradet samt hoy saltholdighet og
temperatur er de viktigste faktorene for
smittepress pa bade oppdrettet og vill lak-
sefisk (Bjern & Finstad 2002; Helland mfl.
2012, 2015; Jansen mfl. 2012; Aldrin mfl.
2013; Bjorn mfl. 2013; Kristoffersen mfl.
2014).

Havforskningsinstituttet og Veterinar-
instituttet foreslo i 2012, pa oppdrag fra

Utslipp av lakselus fra norske
oppdrettsanlegg i 2016

Alle oppdrettsanlegg for laksefisk i Norge
rapporterer ukentlig antall lakselus pa fisk
nér temperaturen er over 4 °C. Utslipp fra
alle anlegg beregnes som beskrevet i Stien
mfl. (2005), og er basert pa tellinger av

Fiskeri- og kystdepartementet, et nytt over-
vaknings-, rddgivnings- og forvaltnings-
system for lakselus (Taranger mfl. 2012).
Malet var & utvikle ny modell for overvak-
ning og radgiving, styrke kunnskapsgrunn-
laget og etablere grunnlaget for en bedre og
mer hensiktsmessig forvaltning av lakselus.
Tanken var at en slik modell vil etter hvert
gi grunnlag for mer presise forvaltningsrad
knyttet til smittespredning og konsekvenser
av lakselus pa vill og oppdrettet laksefisk
innenfor et definert produksjonsomréde.

Dette systemet er basert pa varsling av hoyt
smittepress gjennom produksjon av lus i
oppdrettsanlegg, verifisering av smittepress
gjennom undersgkelser av infestasjonsniva
pa vill laksefisk og utvidet risikovurde-
ring og forvaltningsrddgiving basert pa
forventet effekt av infestasjonsnivaet pa
ville bestander og smittemodellering. Dette
kan i sterre grad gjores modellbasert slik at
systemet kan vurdere risiko og maksimalt
barekraftige luseutslipp i definerte pro-
duksjonsomréder og definerte vannregio-
ner eller vannomrader, jf. vannforskriften,
langs store deler av norskekysten.

antall voksne hunnlus per fisk, antall fisk
og vanntemperaturen i 3 m dyp. Luseegge-
ne klekkes sa direkte inn i partikkelspred-
ningsmodellen, som basert pa kunnskap
om lusebiologien, adferden og dedelighet
beregner hvordan de frittlevende stadiene
til lakselus sprer seg, og estimerer tetthet
av lakselus i fjordene og langs kysten.
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fisk i oppdrettsanlegg i drift for midtre (sone 4) og ytre (sone 7) deler av Hardanger i 2016 og 2014.




Bidragene fra de enkelte anleggene vari-
ere betydelig selv innen ett omrade med
antall fisk og hvor mange lus denne fisken
har. Enkeltanlegg kan tidvis utgjere en
betydelig andel av de totale utslippene i
omradet. Vi har eksemplifisert dette ved &
vise utslippene fra enkeltanlegg i sonene
4 (midtre) og 7 (ytre) i Hardangerfjorden i
2016 (figur 4.2.1).

Beregningene av utslipp av klekte egg per
dag viser at gkningen i utslippene starter
tidligere i ser, oftest i siste del av mai, og
forst 1 siste del av juli i nord (figur 4.2.2).
Det er ogsa arvisse forskjeller. 1 2016 kom

okningen utover mai i Ser- og Midt-Norge,
ijuli i nord. Utslippene i ser okte raske-
re tidlig pd sommeren, og totalt sett var
utslippene heyere enn 12015, men lik eller
lavere enn i rene 2012-2014. Utslippene
i midt var noe hayere tidlig var enn obser-
vert tidligere ar, mens utover sommeren
var mensteret var som i 2012-2014, men
jevnt over noe hogyere. 2015 var spesielt
da utslippene det aret ikke avtok utover
sommeren. I nord var utslippene omtrent
pa samme niva som i tidligere ar.

Utslippene folger et relativt stabilt arvisst
menster knyttet til sesongmessige avlus-
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ningsregimer, produksjonsregimer og
vanntemperatur som er de faktorene som
har sterst pavirkning pé reproduksjon og
utviklingstid hos lus og luselarver. Derfor
oker vanligvis utslippene av klekte naupli-
er fra slutten av mai, tidligst i ser grunnet
temperatur, og sker mot en maksimal egg-
og larveproduksjon fra august til oktober
avhengig av landsdel.

Spredning av lakselus fra norske
oppdrettsanlegg

Vannbaren smitte vil veere avhengig av
strommene i fjordene og langs kysten for
a bli spredt. Havforskningsinstituttet har
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utviklet hydrodynamiske stremmodeller
og ogsd modellert smittespredning basert
pé slike modeller i mer enn 10 ar, forst og
fremst pa lakselus (Asplin mfl. 2004, 2011,
2014; Johnsen mfl. 2014, 2016). Lakselus-
larvene beveger seg vertikalt, sannsynlig-
vis 1 degnvise vandringer mot lys (Heuch
1995; Heuch mfl. 1995), unnviker fersk-
vann (Bricknell mfl. 2006) og finnes i hoy-
este konsentrasjoner i de gvre 10 meterne
(Hevrey mfl. 2003; Stien mfl. 2016). For
a representere lakselus er de simulerte
partiklene gitt egenskaper som unnvikelse
av vann med saltholdighet under 20 %o,
og degnvandring der de svemmer mot
overflaten i dagslys. Konstant dedelighet
er inkludert i modellen, der 17 % av lak-
selusene der hver dag (Stien mfl. 2005).
Sammen med konstant dedelighet i tid
medferer den temperaturavhengige utvik-

Eksponeringen av lakselus pa vill lakse-
fisk avhenger ikke bare av fordelingen av
smittsomme stadier av lakselus, men ogsé
av hvor og nér villfisken er i omrader med
lakselus (Karlsen mfl. 2016).

Beregning av lakselusinfestasjoner gjores
ved a telle lakselus pa ruse- eller garnfan-
get laksefisk i to perioder. Undersokel-
ser pa villfanget sjoorret < 150 g tidlig i

For a kunne beregne konsekvensen av
lakselusinfestasjoner i form av ekt sann-
synlighet for lakselusrelatert dedelighet
benyttes forholdet mellom antall lakselus
en fisk har og fiskens kroppsvekt i gram
(lus/g). For laksesmolt har laboratoriestu-
dier vist at ca. 30 preadulte lus kan ta livet
av en 40 g kultivert laksesmolt (Grimnes
& Jakobsen 1996). Et annet forsek med
60 g kultivert laksesmolt indikerte at over
22 preadulte lus var dedelig (Finstad mfl.
2000). Om forholdet pa kultivert laks er
direkte overforbart til vill laks indikerer
dette at over 0,75 lus/g, eller ca. 11 larver,
sannsynligvis kan drepe en nylig utvan-
dret villsmolt pa rundt 15 g om alle larvene
utvikler seg til mobile preadulte og adulte
stadier (oppsummert i Heuch mfl. 2005;
Finstad mfl. 2011). Se ogséd Wagner mfl.
(2008) for diskusjon rundt dette. Dette
stottes ogsd av undersekelser av naturlig
infisert vill postsmolt laks hvor kun de
med mindre enn 10 lus overlevde infesta-
sjonen (Holst mfl. 2003). Dette stemmer
ogsa overens med feltstudier av lakselus-
infestasjonen hos postsmolt i Norskehavet.
Over en tidrsperiode ble det ikke funnet
postsmolt med mer enn 10 lakselus (Holst

lingen at flere lakselus der for de har nddd
det infektive kopepodittstadiet i vann med
lav temperatur enn for heyere temperatur.

Péslaget av lakselus pd vertsfisk pa gitt
tid og sted er bestemt av tettheten av
smittsomme kopepoditter i miljoet. For
a estimere i hvilken grad vill anadrom
laksefisk utsettes for infeksigse lakselus,
benyttes hydrodynamiske modeller for &
beregne spredningen av lakselus fra opp-
drettsanleggene (Asplin mfl. 2004, 2011,
2014; Johnsen mfl. 2014, 2016; Sandvik
mfl. 2016). Spredningen regnes ut ifra alle
operative oppdrettsanlegg i hele landet.

Smittespredningen skjer i de frittlevende
nauplie- og kopepodittstadiene nar lusa
driver med vannstrommene. Lakselusene
vil derfor ha fulgt stremmen flere dager for

sesongen (periode 1) er brukt for & vur-
dere risikoen for lakselusinfestasjoner pa
utvandrende vill postsmolt laks og for-
stegangsutvandrende sjgorret og sjoraye.
Antall lus pé sjeerreten brukes som en
tilnerming pé antall lus pé laksesmolten.
Denne tilneermingen har opplagte svak-
heter da erret og laks har noe ulik atferd.
Nyere undersgkelser indikerer ogsé at trél-
fanget postsmolt av laks ofte har lavere

mfl. 2003) og fisk med opptil 10 mobile lus
ble observert & veere 1 darlig kondisjon med
lav blodprosent og darlig vekst.

Det er vist at fra 0,04-0,15 bevegelige
(dvs. preadulte og adulte) lus per gram
fiskevekt kan gke stressnivaet, redusere
svemmeevnen og skape forstyrrelser
i vann- og saltbalansen hos laks og sjo-
roye (Nolan mfl. 1999; Wagner mfl. 2003,
2004; Tveiten mfl. 2010). Det er derfor
ogsa mulig at bare 1-3 lus kan pavirke en
nylig utvandret vill (10-15 g) laksesmolt
negativt. Forelopige resultater fra studier
av infisert vill laksesmolt i 2012 og 2014
bekrefter tidligere resultater om at lakselus
tar livet av smolten ved haye infestasjoner
(Andreassen 2013).

Hos postsmolt av kultivert sjoorret (60 g
i gjennomsnitt) vil infestasjoner pa rundt
50 bevegelige lus sannsynligvis resultere i
direkte dedelighet (Bjorn & Finstad 1997).
Nyere undersekelser viser imidlertid at
kun 13 bevegelige lus, eller ca. 0,35 lus
per g fiskevekt, forarsaker fysiologiske
forstyrrelser i en rekke stressparametre hos
postsmolt av sjeerret i vektomradet 19—70

de nér det infektive stadiet, og kan i lepet
av denne tiden potensielt ha blitt transpor-
tert mange km bort fra den opprinnelige
utslippsposisjonen (Asplin mfl. 2014).
Siden lakselus i nord og om véren opplever
kaldere forhold enn i ser og om sommeren,
vil naupliene bruke lenger tid pé & utvikle
seg til smittsomme kopepoditter. Denne
tidsdifferansen i utvikling medferer poten-
sielt en lengre transport bort fra utslipps-
punktet, avhengig av stremhastighet.

Stremmodellresultater vil aldri gjenskape
virkeligheten 100 %, og problemet er sam-
menlignbart med varsling av ver. I noen
perioder og omrader vil resultatene kunne
vere svert realistiske, mens det 1 andre
perioder/omrader kan vare betydelige
avvik.

intensitet enn trélfanget sjoorret. Smit-
tesituasjonen utover sommeren (periode
2) er beregnet ut fra all fanget fisk (uav-
hengig av fiskesterrelse) og er brukt for &
vurdere risikoen for beitende vill sjeorret
og sjoraye. I tillegg er det benyttet data
fra tralfanget laksesmolt i de ytre delene
av Hardanger- og Trondheimsfjorden for
direkte & vurdere risikoen pa utvandrende
laksesmolt.

g (Wells mfl. 2006, 2007). I tillegg er det
vist at kjennsmoden sjoreye rundt 700 g
far betydelige forstyrrelser i fiskens evne
til & regulere vann og saltbalansen i krop-
pen (osmoregulering) selv ved svert lave
infestasjonsintensiteter (rundt 0,05-0,15
lus/g) (Tveiten mfl. 2010).

Reproduksjonen hos laksefisk pavirkes
ogsé negativt av lakselusinfestasjoner gjen-
nom redusert mengde gytere og lavere total
fekunditet, spesielt blant hunner med lav
kondisjon ved utvandring (Tveiten mfl.
2010). Det er derfor mulig at sé lite som 0,1
lus per g fiskevekt ogsa kan pavirke nylig
utvandret vill sjoerret- og sjereye-smolt
negativt, men det er ogsa mulig at enkelte
bestander av sjoorret er mer motstandsdyk-
tig mot lakselus enn tidligere antatt.

For & beregne den okte dedeligheten har
vi benyttet en modell hvor vi, basert pa
fiskens storrelse og antall lus, estimerer
okt dedelighet som en prosentandel av
populasjonen. Infestasjonsgrad er basert
pé telling av lus pa garn, tral- eller rusefan-
get sjoarret og laksesmolt i aktuelle perio-
der. Modellene er presentert og debattert
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Tabell benyttet for beregning av luseindeks for antatte effekter av lakselus pa utvandrende laksesmolt og forste gangs utvandrende sjgorret og
sjeroye < 150 g. Materialet deles prosentvis inn i infestasjonsgrupper basert pa antall lus/fiskevekt (g). Summen av alle gruppene gir estimert
bestandsreduksjon (%), og klassifiseres som liten (< 10 %, grenn), moderat (10-30 %, gul) eller stor (> 30 %, red).

Infeksjonsgruppe Andel av populasjon (%) Ventet dedelighet Indeks
(antall lus/fiskevekt, g)
<0,1 0%
0,1-0,2 20 %
0,2-0,3 50 %
>0,3 100 %

Estimert bestandsreduksjon (%)

i rapporten «Forslag til forstegenerasjons
mélemetode for miljoeffekt (effektindika-
torer) med hensyn til genetisk pavirkning
fra oppdrettslaks til villaks, og pavirkning
av lakselus fra oppdrett pé viltlevende
laksefiskbestander» (Taranger mfl. 2012).

Det er lagt til grunn at laksesmolt har hay
sannsynlighet for dedelighet ved mer enn
0,3 lus per gram fiskevekt (lus/g) hvis
disse utvikler seg til mobile lus. Dette er
basert pa maksimalt antall lus en har fun-
net pa postsmolt i havet og pa laboratorie-
studier med innsamlet vill laksesmolt med
lus. En tenker seg en gradvis reduksjon i
risiko for dedelighet nér infestasjonstryk-
ket synker fra 0,3 lus/g. [ utregningene har
en lagt til grunn at ekt dedelighetsrisiko
forarsaket av 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 0g 0,2 g/lus, og
0 % under 0,1 lus/g. Summen av ekt dede-
lighet for de ulike infestasjonsgruppene gir
estimert bestandsreduksjon (tabell 4.2.1).

Konsekvensene er antatt 4 vaere mer alvor-
lige for modnende individer av sjoorret og

Tabell 4.2.2

sjorgye fordi fisken mister evne til osmo-
regulering og akutt dedelighet er observert
allerede ved 0,1 lus/g. Store osmoregula-
toriske problemer og avbrutt modning (ca.
50 % av individene i eksperimentet, men
merk at antallet er lavt) er observert ved
0,07 lus/g (Tveiten mfl. 2010). Dette kan i
tillegg ha store ekologiske konsekvenser
fordi utgytte hunner, som ofte har sveert lav
kondisjon ved utvandring, virker spesielt
utsatt for okt dedelighet og avbrutt repro-
duksjon ved luseinfestasjon (Tveiten mfl.
2010). Basert pa best tilgjengelig kunn-
skap antar vi at dedeligheten eller avbrutt
reproduksjon vil vere 100 % ved > 0,15
lus/g, 75 % ved 0,10-0,15 lus/g, 50 % ved
0,05-0,10 lus/g, 20 % ved 0,05 lus/g, og
0 % ved < 0,01 lus/g (tabell 4.2.2). Okt
dedelighet grunnet lakselusinfestasjon for
veteranvandrere og modnende individer av
sjoorret og sjergye blir da summen av de
ulike infestasjonsgruppene.

Oppsummert gir dette en forstegenera-
sjons beregningsmetode for & kvantifisere
effektene pa populasjonsniva for bade for-
stegangsutvandrende laks, sjergye og sjo-

orret, og for veteranvandrende sjoorret og
sjereye gjennom en luseindeks. Dersom
estimert bestandsreduksjon beregnet ut fra
luseindeksen blir lavere enn 10, tilsvarer
dette en antattreduksjon pa mindre enn
10% i bestand og en liten (grenn) pavirk-
ning. Dersom luseindeksen blir mellom 10
og 30, tilsvarer dette en antatt reduksjon pa
10-30 % i bestanden og en moderat (gul)
pavirkning. Dersom luseindeksen blir >
30, tilsvarer dette en antatt reduksjon pa
mer enn 30 % i bestand og en stor (red)
pévirkning.

For a skille mellom utvandrende lakse-
smolt og forstegangsutvandrende sjoorret
og sjeraye og sterre veteranvandrende sjo-
orret og sjergye er det foreslatt ulike gren-
severdier for henholdsvis liten laksefisk
under 150 g som representerer utvandren-
de laksesmolt og ferstegangsutvandrende
sjoorret og sjorgye, og et annet sett gren-
severdier for laksefisk over 150 g som
da skal representere veteranvandrere av
sjoorret og sjoreye (Taranger mfl. 2012).

Skjema for beregning av luseindeks for antatte effekter av lakselus pa veteranvandrere og modnende individer av sjgarret og sjgroye: se tabell

4.2.1 for forklaringer.

Infeksjonsgruppe Andel av populasjon (%) Ventet dedelighet Indeks
(antall lus/fiskevekt, g)
<0,025 0 %
0,025 - 0,05 20 %
0,05-0,10 50 %
0,10-0,15 75 %
>0,15 100 %

Estimert bestandsreduksjon (%)

Vurderingen av risiko for effekter av lak-
selusinfestasjoner grunnet produksjon og
utslipp fra oppdrettsanlegg er basert pa
metoden gitt i Taranger mfl. (2015). En
oppsummering av vurderingen av lak-
selusinfestasjonen pa vill laks og sjeerret

er presentert i tabellene pa slutten av dette
delkapittelet.

Resultatene fra disse undersekelsene av
lakselusinfestasjonen er delt opp pa fylke,
fra ser til nord, og omtalt for hvert fjord-

system innenfor hvert fylke. Mer detaljerte
opplysninger kan en finne i «Sluttrapport
til Mattilsynet — Lakselusinfestasjonen pa
vill laksefisk langs norskekysten 1 2016»
(Nilsen mfl. 2017).
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» Aust-Agder og Rogaland

Under smoltutvandringen var det lite lus
og ingen estimert gkt luserelatert dedelig-
het pé de to stasjonene i Aust-Agder som
ble undersokt, og generelt viste den model-
lerte tettheten av kopepoditter i forkant
av undersgkelsene at det var lite lus (figur
4.2.3). Situasjonen er tilsvarende som i
2010-2015 (2013 ikke undersokt). Det
ventes derfor ikke okt dedelighet p& den
utvandrende smolten i 2016.

Normalt sett har antall lus holdt seg lav
utover sommeren i dette systemet, men i
2016 ble det i periode 2 observert en bety-
delig okning av lus i Sandnesfjord. Dette
ga en okt luserelatert dodelighet som ikke
er observert tidligere i de &rene stasjonen
er undersekt (2008-2016). Arsaken skyl-
des trolig okt antall lus pa vill fisk i omra-
det og/eller okt antall fisk generelt.

I det oppdrettsintensive Boknafjordsys-
temet i Rogaland ble det registret til dels
mye lus pa enkelte stasjoner i periode 1,
og det estimeres hoy okt lakselusrelatert
dodelighet i serlige og midtre deler (figur
4.2.4). Dette er betydelig mer enn obser-
vert i dette systemet i tidsperioden 2011—
2015, og indikerer enten et generelt gkt
smittepress, eller at gkningen har kommet
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Figur 4.2.3

Hvitt indikerer ingen lus.

Kakediagrammene viser sted, antall undersgkt (n) og estimert gkt lakselusrelatert dedelighet (%) med konfidensintervall for de enkelte
stasjonene undersgkt i begge periodene. Grgnt areal indikerer laksefjorder. Kartene viser tetthet av smittsomme kopepoditter 3 uker i
forkant av periode | (venstre) og periode 2 (hoyre).Tetthet er oppgitt som akkumulert antall lus i lopet av tidsperioden angitt i kartene.

tidligere. Undersokelsene er foretatt i siste
del av mai, mens en forventer at utvand-
ringen fra dette systemet er midten av mai.
Modellene indikerer forhayete tettheter
av kopepoditter i serostlige deler og langs
land. Dette indikerer at lakselus har hatt en
negativ effekt pd utvandrende laksesmolt
fra dette systemet i 2016.

I periode 2 estimeres det hoy okt lakselus-
relatert dedelighet pa alle stasjonene.
Dette er omtrent likt eller noe hayere enn
estimeringen for 2014-2015. Modellene

indikerer en betydelig utbredelse av for-
hoyete tettheter av kopepoditter i andre
halvdel av juni. Dette indikere at lakselus
har hatt en hey risiko for gkt dedelighet
pa beitende sjoorret i store deler av dette
systemet i 2016.

» Hordaland, Sogn og Fjordane og
Mgare og Romsdal

12016 estimeres det hay lakselusrelatert
dedelighet under smoltutvandringen i
midtre deler av Hardangerfjordsystemet
i Hordaland (Strandebarm, Rosendal) og

helt ytterst (Alfjorden), men liten i indre
deler (Alvik) og moderat i den nasjonale
laksefjorden i Etne (figur 4.2.5).

Infestasjon av lakselus hos postsmolt av
laks fanget med tral i ytre deler av fjord-
systemet i ukene 18 (2/5) —23 (12/6) viste
at fra uke 20-22 beregnes det fra moderat
til hoy okt dedelighet. Bade i tid og omfang
er dette omtrent som i 2015. Det var noe
mindre lus i midtre deleri2016 enni2015,
og dette skyldes trolig at midtre deler var
brakklagt i 2016, men hadde full produk-
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Figur 4.2.4
Kakediagrammene viser sted, antall undersgkt (n) og estimert gkt lakselusrelatert dedelighet (%) med konfidensintervall for de enkelte
stasjonene undersgkt i begge periodene. Grent areal indikerer laksefjorder. Kartene viser tetthet av smittsomme kopepoditter 3 uker i
forkant av periode | (venstre) og periode 2 (hgyre).Tetthet er oppgitt som akkumulert antall lus i lgpet av tidsperioden angitt i kartene.
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sjon i 2015. Det var mindre lus i Etne i
2016 enn 2012-2015, men det betydelige
antall lus observert pé erreten i ytre deler,
samt at tralfangsten indikerte hoyt smitte-
press, indikerer at det i store omrader har
veert hoyt smittepress pa den utvandrende
laksesmolten fra Hardangerfjordsystemet.
Modellen viser til dels store omrader med
forhoyet tetthet av kopepoditter (figur
4.2.5). Tilsvarende ses i Bjornafjorden.

Oppsummert indikerer dette en hoy okt
risiko for dedelighet for smolten som van-
drer ut i dette omrédet i den undersokte
tidsperioden.

I periode 2 (ukene 26-27, 27/6-10/7) var
infestasjonen hoy i de ytre delene, men falt i
midtre og indre deler av Hardangerfjorden.
Dette kan ha sammenheng med produk-
sjonsregime, vannstremmer, dedelighet pa
sjoerret eller prematur tilbakevandring.

I Nordhordland hadde mye av fisken lus
i periode 1, og snitt antall lus pé fisken
svar relativt hayt. Modellen indikerer til

dels store omrader med forhayet tetthet
av kopepoditter. Dette indikerer hoy okt
risiko for dedelighet pa smolten som har
vandret ut i dette systemet (figur 4.2.6).
Smittepresset vedvarte til periode 2, og
modellen indikerer en ytterligere utbre-
delse av omrader med forhoyet tetthet av
kopepoditter, og det beregnes ogsa hay
okt lakselusrelatert dedelighet for beitende
sjoorret.

Pa nordsiden av Sognefjorden ble det
observert hoy prevalens og hey intensitet
periode 1 (uke 22-23) (figur 4.2.7). Model-
len indikerer ett omrdde med forheyet tett-
het av kopepoditter i Sognefjorden, samt
pa begge sider i ytre deler. Det estimeres
derfor moderat til hay okt lakselusrelatert
dodelighet pa den utvandrende smolten i
2016, tilsvarende som i 2015. Ogsé lengre
nord, i ytre deler av Nordfjord indikerte
data en hey okt lakselusrelatert dedelighet,
og modell gkt tetthet av kopepoditter i ytre
deler av fjorden, og det estimeres derfor
hay ekt risiko for dedelighet pa den utvan-
drende smolten i undersekelsesperioden.

I periode 2 (uke 26-27) var infestasjonen
ikke veldig ulik, og modellen indikerer
store omrader med okt tetthet av kopepo-
ditter (figur 4.2.7). Det estimeres hoy okt
dadelighet pa sjoorreten i de ytre delene av
Sognefjorden, moderat i Nordfjord.

Péa Sunnmere er den nasjonale laksefjor-
den Qrstafjorden samt Sykkylven, Sjeholt
og Stordalsvika i Storfjorden undersgkt
under smoltutvandringen (uke 23-25).
Stasjonene indikerer moderat og hoy okt
dodelighet i Storfjorden i 2016. Tidligere
undersekelser i Orsta (2010-2012, 2015)
og Sykkylven (2010-2012) har vist lave
infestasjoner, mens det var hey infestasjon
i Stordalsvika i2016. Modell indikerer okt
tetthet av kopepoditter i deler av fjorden.
Fordelingen av lus indikerer derfor en
hey risiko for lakselusrelatert dedelighet
for smolt som ma svemme gjennom disse
omréadene, og trolig noe heyere enn tid-
ligere ar.

Dataene indikerer hoy okt dedelighet pa
sjoorreten i Drstafjorden og Sykkylven,
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Figur 4.2.5
Kakediagrammene viser
sted, antall undersakt (n)
og estimert gkt lakselusre-
latert dedelighet (%) med
konfidensintervall for de
enkelte stasjonene under-
sokt i begge periodene.
Gront areal indikerer
laksefjorder. Kartene viser
tetthet av smittsomme
kopepoditter 3 uker i
forkant av periode |
(venstre) og periode 2
(hoyre).Tetthet er oppgitt
som akkumulert antall lus
i lopet av tidsperioden
angitt i kartene.
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Figur 4.2.6
Kakediagrammene viser
sted, antall undersakt (n) og
estimert gkt lakselusrelatert
dedelighet (%) med konfiden-
sintervall for de enkelte
stasjonene undersgkt i begge
periodene. Grent areal indi-
kerer laksefjorder.

Kartene viser tetthet av
smittsomme kopepoditter

3 uker i forkant av periode

| (venstre) og periode 2
(hayre).Tetthet er oppgitt
som akkumulert antall lus i
lepet av tidsperioden angitt i
kartene.
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Figur 4.2.7

Kakediagrammene viser sted, antall undersgkt (n) og estimert gkt lakselusrelatert dedelighet (%) med konfidensintervall for de enkelte
stasjonene undersgkt i begge periodene. Grgnt areal indikerer laksefjorder. Kartene viser tetthet av smittsomme kopepoditter 3 uker i
forkant av periode | (venstre) og periode 2 (hoyre).Tetthet er oppgitt som akkumulert antall lus i Iopet av tidsperioden angitt i kartene.

og liten pé sjeerreten innerst i Storfjorden
utover sommeren. Situasjonen i Qrstafjor-
den er tilsvarende 2012 0g 2014-2015, og
indikerer hoy okt dedelighet i midtre og
ytre deler av fjorden.

I Romsdalsfjorden viser data fra bdde
Vatnefjorden og Frenfjorden moderat til
hoy okt lakselusrelatert dedelighet under
smoltutvandringen i 2016. Monsteret er
det samme som ble observert i 2014, og
da betydelig hoyere enn observert i 2013
og 2015. Utover sommeren gkte infesta-
sjonen pa sjeerreten pa begge stasjonene,
og infestasjonen pa begge stasjonene indi-
kerte hoy okt lakselusrelatert dedelighet.

» Sgr-Trondelag og Nord-Trgndelag

Lakselusinfestasjonen pé sjoerret i de ytre
deler av Trondheimsfjorden (Agdenes)
under smoltutvandringen (uke 22-23) indi-
kerte hoy okt lakselusrelatert dedelighet
mens det var mindre lus og liten ekt dede-
lighet ved Asseroy (figur 4.2.9). Lakselus-
infestasjonen var i en slik sterrelsesorden
at de vil kunne ha betydelig pavirkning pa

fiskens fysiologi og overlevelse. Estimert
okt risiko for lakselusrelatert dedelighet
ved Agdenes er hayere enn i tidsperioden
2013-2015. Traldata fra Trondheimsfjor-
deni2016 indikerte derimot liten lakselus-
relatert dedelighet i alle 3 ukene 22-24.
Burdata fra Agdenes viste noe gkt infesta-
sjon i ukene 23-26. Storparten av fangsten
er tatt inne i Trondheimsfjorden, og selv
om disse verdiene er lave indikerer smit-
tepresset i ytre deler at laksesmolt som har
passert dette likevel kan ha blitt infestert
med lus.

Smittetrykket av lakselus i periode 2 (uke
26-27) okte pa begge stasjonene, og data-
ene indikerer moderat (Asseray) til hay
risiko for ekt dedelighet hos den beitende
sjoorreten i disse omradene (figur 4.2.9).
Modellen indikerer gkt tetthet rundt Hitra,
og noe nordover opp mot Agdenes. Risi-
koen ved Agdenes er hoyere enn tidligere
observert ved denne stasjonen.

Lenger nord, i Namsensystemet ble det
funnet lite lus i den nasjonale laksefjorden,

som tidligere ar (figur 4.2.10). P4 sersi-
den av Namsenfjorden, i Flatanger (Sit-
ter), estimeres moderat okt lakselusrelatert
dedelighet i periode 1, lavere enn i 2015.
Pé nordsiden, i Vikna ser og Vikna nord
var det mye lus pa fisken, og det estimeres
hoy okt risiko pa begge stasjonene. Disse
ble ikke undersekt i 2015, men situasjonen
er omtrent som observert i 2014. Modellen
indikerer noe forhoyet tetthet av kopepo-
ditter, spesielt pa sersiden av Vikna, og noe
serover. Dette indikerer et hoyt smittepress
pa smolt som passerer dette omradet. Det
er en transport av lus gjennom ett smalt
sund i Vikna som er dérlig opplest i model-
lene. Data og modell indikerer derfor fra
moderat til hey risiko for lakselusrelatert
dedelighet avhengig av hvilken rute smol-
ten velger fra fjorden og til havs.

I periode 2 var det mye lus pé fisken fan-
get pa alle stasjonene, inkludert inne i den
nasjonale laksefjorden, og modell indikerer
okt tetthet av kopepoditter i store omrader.
Det estimeres at risikoen for okt dedelighet
er hoy i hele omradet (figur 4.2.10).
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Figur 4.2.8

Kakediagrammene viser sted, antall undersgkt (n) og estimert gkt lakselusrelatert dgdelighet (%) med konfidensintervall for de enkelte
stasjonene undersgkt i begge periodene. Grgnt areal indikerer laksefjorder. Kartene viser tetthet av smittsomme kopepoditter 3 uker i
forkant av periode | (venstre) og periode 2 (hayre).Tetthet er oppgitt som akkumulert antall lus i lopet av tidsperioden angitt i kartene.

Figur 4.2.9
Kakediagrammene viser
sted, antall undersgkt (n)
og estimert gkt lakselus-
relatert dedelighet (%)
med konfidensintervall
for de enkelte stasjo-
nene undersgkt i begge
periodene. Grent areal
indikerer laksefjorder.
Kartene viser tetthet av
smittsomme kopepoditter
3 uker i forkant av periode
| (venstre) og periode 2
(hoyre).Tetthet er oppgitt
som akkumulert antall lus
i lopet av tidsperioden
angitt i kartene.
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Figur 4.2.10
Kakediagrammene viser
sted, antall undersgkt (n)
og estimert gkt lakselus-
relatert dedelighet (%)
med konfidensintervall

for de enkelte stasjonene
undersgkt i begge perio-
dene. Grgnt areal indikerer
laksefjorder.

Kartene viser tetthet av
smittsomme kopepoditter
3 uker i forkant av periode
| (venstre) og periode 2
(hoyre).Tetthet er oppgitt
som akkumulert antall lus i
lopet av tidsperioden angitt
i kartene.

» Nordland, Troms og Finnmark
Under smoltutvandringen (uke 24-26)
ble det funnet relativt lite lus pa alle de
undersgkte stasjonene i Nordland, og det
estimeres fra moderat (Leirfjorden) til lav
(Skjeerstadfjorden, Nordfolda, Bogen, Vik)
okt risiko for lakselusrelatert dedelighet
(figur 4.2.11). Infestasjonen i Nordfolda/
Ballkjosen er lavere enn i 2015. Model-
len indikerer f& omrader med okt tetthet
av kopepoditter. I Nordland forventes det
derfor liten okt risiko for lakselusrelatert
dedelighet pa utvandrende laksesmolt.

Til periode 2 hadde infestasjonen gkt pa
alle stasjonene, og varierte fra moderat til
hey okt risiko for lakselusrelatert dedelig-
het pa beitende sjoorret og sjoraye pa alle
de undersgkte stasjonene i fylket (figur
4.2.11). Resultatene i Nordfolda er som
i2015. Modellen indikerer spredte omra-
der med forhgyet tetthet av kopepoditter.
Det forventes derfor stort sett ikke hoyere
enn moderat okt risiko for lakselusrelatert
dedelighet i Nordland.

I Troms estimeres det i periode 1 (uke
26-28) moderat gkt dedelighet i Ervika,
mens de ovrige stasjonene indikerte lav
okt risiko for lakselusrelatert dedelighet
(figur 4.2.12). Modellen indikerer noe
okt tetthet av kopepoditter pa innsiden

av Senja, men stort sett lave tettheter. Det
estimeres derfor liten effekt pa den utvan-
drende laksmolten i dette omradet i 2016.

I periode 2 (uke 30-32) gkte infestasjo-
nen pa alle stasjonene, og med unntak av
Malangen estimeres det hoy gkt risiko for
dedelighet (figur 4.2.12). Modellen indi-
kerer noe okt tetthet av kopepoditter i sor-
lige deler av fylket, men lavere enn lenger
sor. Dette indikerer moderat til hoy okt
risiko for lakselusrelatert dedelighet for
sjoorret og sjereye i denne perioden.

I Altafjorden i Finnmark (Talvik og Skille-
fjord), samt i Tana og Varangerbotn var det
lite lus pa fisken i periode 1 (uke 27-28) og
det estimeres liten okt risiko for dedelighet
pa alle stasjonene i (figur 4.2.13). Dette er
tilsvarende observert i tidligere ar. Model-
len indikerer liten okt tetthet av kopepodit-
ter. Det er derfor liten luseinfestasjon pa
utvandrende smolt og ekt risiko for dede-
lighet grunnet luseinfestasjon pé utvan-
drende smolt antas & vare lav.

Til periode 2 (uke 31-32) okte infestasjo-
nen pé sjgerreten/sjoreyen pa de vestlige
stasjonene til 8 medfore fra moderat til hoy
okt risiko for dedelighet, men forble lav p&
de ostlige stasjonene. Det estimeres ikke
okt dedelighet pa sjoerreten og sjereyen

i dette omréadet (figur 4.2.13). Modell
indikerer at det var en gkt tetthet av kope-
poditter pa estsiden av Altafjorden, men
liten for evrig. Dette indikerer at det var
moderat gkt risiko for dedelighet i vestlige
deler, og liten okt risiko for dedelighet pa
beitende sjoorret og sjereye i ostlige deler.

Oppsummering
Resultatene er oppsummert i tabellene
4.23-4.25.

Det generelle inntrykket er at det var gken-
de infestasjon pa Vestlandet i forhold til i
2015.1Rogaland var de noe mer lus, mens
i Hordaland og Nordhordland var det som
tidligere (figur 4.2.14). I Sogn og Mere
og Romsdal er det noe mindre estimert
okt risiko for lakselusrelatert dedelighet,
men denne gker i trendelagsfylkene. Fra
Nordland og nordover er det relativt liten
estimert okt risiko.

Som tidligere estimeres det moderat til
hoy okt risiko for lakselusrelatert dede-
lighet fra Vestlandet til vestlige deler av
Finnmark for beitende sjoorret og sjoroye
(figur 4.2.14).
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Figur 4.2.11

Kakediagrammene viser sted,
antall undersgkt (n) og estimert
okt lakselusrelatert dedelighet
(%) med konfidens-intervall for
de enkelte stasjonene undersgkt
i begge periodene. Gront areal
indikerer laksefjorder.

Kartene viser tetthet av smitt-
somme kopepoditter 3 uker i
forkant av periode | (venstre)
og periode 2 (hayre).Tetthet er
oppgitt som akkumulert antall
lus i lapet av tidsperioden angitt
i kartene.
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Figur 4.2.12
Kakediagrammene viser
sted, antall undersgkt (n)
og estimert gkt lakselus-
relatert dedelighet (%)
med konfidensintervall
for de enkelte stasjo-
nene undersgkt i begge
periodene. Grgnt areal
indikerer laksefjorder.
Kartene viser tetthet av
smittsomme kopepoditter
3 uker i forkant av periode
| (venstre) og periode 2
(hoyre).Tetthet er oppgitt
som akkumulert antall lus
i lopet av tidsperioden
angitt i kartene.
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Figur 4.2.13

Kakediagrammene viser sted, antall undersgkt (n) og estimert gkt lakselusrelatert dedelighet (%) med konfidensintervall for de
enkelte stasjonene undersgkt i begge periodene. Grent areal indikerer laksefjorder. Kartene viser tetthet av smittsomme kopepodit-
ter 3 uker i forkant av periode | (venstre) og periode 2 (hoyre).Tetthet er oppgitt som akkumulert antall lus i Iopet av tidsperioden

angitt i kartene.
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Estimert gkt risiko for
lakselusrelatert dedelig-
het (%) med konfiden-
sintervall for de enkelte
stasjonene undersgkt
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Tabell 4.2.3

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT KX

Estimat av lakselusrelatert dedelighet i smoltutvandringen i periode | pa de ulike lokalitetene i prosent per ér. Fargekoden bygger pa grensever-
dier foreslatt i Taranger mfl. (2012) og refererer til vurdering av mulig populasjonsreduserende effekt (red = hay, gul = moderat, grenn = lav).
Dadelighetsestimatene bygger pa luseinfestasjon pa fisk mindre enn 150 g, som indikerer risikoen for smitte pa vill laksesmolt i samme omrade.

Fylke

Fjord

Sted

2010

2011

2012

2013

2014

2015

2016

Aust-Agder

Sandnesfjord

Sandnesfjord

0

0

0

0

0

Kilsfjorden

Kilsfjorden

Rogaland

Ryfylke

Hellvik

0

Vikedal %12

Indre Ardal

20

Ytre Ardal

Nedstrand

Forsand

Hordaland

Hardanger

Granvin

Alvik

Strandebarm

Rosendal

Etne

Indre Etne

Ytre Etne

Alfjorden

Bjernafjorden

Samnangerfjord

Nordhordland

Lindas

Masfjorden

Herdlafjorden

Sogn og Fjordane

Sognefjorden

Balestrand

Vik

Bjordal

Brekke / Dingja

Solund

Serbeavagen

Maurstadvika

Maore og Romsdal

Romsdal

Eresfjord

Sandnesbukta

Isfjord/Méndalen

Bolsgy*ZOIO»ZOIZ

Vatnefjorden

Fraenfjorden

Storfjord

Sylte

Sykkylven

Orsta

Stordalsvika

Sjeholt

27

Ser-Trendelag

Trondheimsfjorden

Skatval *2010

Agdenes

Hitra

13

Assergy

Nord-Trendelag

Namsen

Tetdal/Namsenf]j.

Sitter *2010-2011

Vikna

Vikna ser

Vikna nord




Y Il R ISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT

Fortsettelse pa tabell 4.2.3

Nordland Eidsfjord Vik *alle

Ofoten Bogen

Folda Ballkjosen 0 25 13

Sagfjord 0 7 7
Nordfolda
Sagfjorden

Skjeerstadfjorden | Skjeerstadfjorden

Vefsn Fagervika

Leirfjord 0 0

Velfjord Indre Velfjord *

Ytre Velfjord *

Troms Ervika

N
(8]

Loksa 2012 0 4

Laksfjorden

Malangen

Balsfjorden

Ullsfjorden

Reisafjorden

Finnmark Altafjord Talvik 212 0 0 1 12 | 1

Skillefjord 5 0 3 26 | 1

S|l |=lnl W OO~

Bugeyfjord Bugeyfjord

Tanafjorden Tana

Porsanger Handelsbukt

Kéfjord/Repvag "3 0 0 0 0

Varangerfjorden Varangerbotn

*Har grunnet lavt antall smolt brukt all fisken fanget. Agdenes 2015 endret til risiko uke 22.

Tabell 4.2.4
Estimat av lakselusrelatert dedelighet pa utvandrende postsmolt laks fra direkte undersgkelser vha. traling i ytre deler (vist i kart i 4.5) av
undersgkte fiorder. Fargekoden bygger pa grenseverdier foreslatt i Taranger mfl. (2012) og refererer til vurdering av mulig populasjonsredu-

serende effekt (red = hgy, gul = moderat, grenn = lav).

k= @ Prevalens (%) Intensitet (snitt) Estimert okt dedelighet
5| X . .
= | P Intensitet (snitt)
= - (o\] on - w o (—) - o on - wn o = — [\ on - w &
- - - - - - - — — - p— p— p— p— - — - - - - -
> > > > (=] > > > > > [—] > > > > > (=] > > (=l >
(o\] N [o\] (o\ [o\ (o\ [o\] [o\ o [o\] [o\] [o\] [o\] [o\] (] N [o\] [o\] (o\] [o\l [o\]
18 33| 100 3| 11 13
§ 19| 13 9| 21| 38 3 |26 13 2| 24
.:g; 20 9| 8| 64| 6| 25| 65 2| 43| 6 1 |7 0 16| 0l 0
S |21 29 100 5 10 7 26
=
S22 50| 91| 93| 50| 33| 95 5/ 46| 5|13 |2 |23 21 0
= |23 73 24
24 91 67| 100 | 29 3 12 |4 |15 2 0| 14
o |19 24| 6l 20 1| 3]- 1 )
§ 20 9% | 9| 0 0| 8- |- o] o
S | 21 1 0
2
@22 29 0 2| - 1
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Tabell 4.2.5

Estimat av lakselusrelatert dedelighet for i periode 2 (relevant for sjgerret og ev. sjgrgye) for de ulike lokalitetene i prosent per ar. For ytterli-
gere forklaring, se tabell 3.4.1. Dgdelighetsestimatene er basert pa all fisk, men med ulike grenseverdier for liten (< 150 g) og stor (>150 g) fisk
som foreslitt i Taranger mfl. (2012).

Fylke

Fjord

Sted

2010

2011

2012

2013

2014

2015

2016

Aust-Agder

Sandnesfjord

Sandnes

0

2

2

4

0

28

Kilsfjorden

Kilsfjorden

Rogaland

Ryfylke

Hellvik

Vikedal

15

Indre Ardal

Ytre Ardal

Erfjord

Hordaland

Hardanger

Nedstrand

Forsand

1

Granvin

Alvik

Strandebarm

Rosendal

Etne

Indre Etne

Ytre Etne

Alfjorden

Bjernafjorden

Samnangerfjorden

Nordhordland

Lindas

Masfjorden

Herdlafjorden

Sogn og Fjordane

Sognefjorden

Balestrand

Vik

Bjordal

Brekke / Dingja

Solund

Nordfjord

Maurstadvika

More og Roms-
dal

Romsdal

Eresfjord

Sandnesbukta

Isfjord/Mandalen

Bolsey

Vatnefjorden

Fraenfjorden

Storfjord

Sylte

Sykkylven

Qrsta

Stordalsvika

Valldal

Voldsfjorden

Ser-Trendelag

Trondheimsfjorden

Skatval

Agdenes

Hitra

Assergy

Nord-Trendelag

Namsen

Totdal/Namsfjorden

Sitter

Vikna

Vikna ser

Vikna nord
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Fortsettelse pa tabell 4.2.5

Nordland Eidsfjord Vik -
Bogen Bogen 29
Folda Ballkjosen
Sagfjord 4
Nordfolda —_
Sagfjorden 18
Skjeerstadfjorden Skjeerstadfj. 16
Vefsn Fagervika 19
Leirfjord 3 0 -
Velfjord Indre Velfjord -
Ytre Velfjord 28
Troms Harstad Ervika
Salangen Loksa
Senja Laksfjorden
Malangen
Ullsfjorden
Reisafjorden
Finnmark Altafjord Talvik
Skillefjord
Repparfjord Repparfjord
Bugeyfjord Bugeyfjord 10
Tanafjord Tana 0
Porsanger Handelsbukt 0 0 5 0
Kafjord/Repvég 0 0 27 1
Varangerfjord Varangerbotn 2

4.3

I denne vurderingen av lus som pavir-
kningsfaktor har vi i all hovedsak benyttet
data pa lakselusinfestasjon hos vill lakse-
fisk i perioden 2010-2016, fortrinnsvis
sjoorret, men ogsé tralfanget utvandrende
laksesmolt der vi har data, som begrun-
nelse for vurderingene. Forekomsten av
lus og smitten pa de ville bestandene er
betinget av flere variabler som skaper en
komplisert situasjon for vurderingen av
lusesituasjonen. Slike variabler kan vaere
forekomsten av lus i anlegg og endringer i
avlusningsstrategi, effekten av stromretning
og stremstyrke pa spredning av luselarver,
saltholdighet, temperatur, usikkerhet rundt
antall romt oppdrettslaks, samt villfisk som
mulige berere av kjennsmodne lus (Hel-
land mfl. 2012, 2015; Thorstad mfl. 2014).

Derfor krever evalueringen av tiltak igang-
satt av forvaltning og nering langs hele
norskekysten en betydelig innsats for &
samle inn datamateriale gjennom felt-
undersgkelser siden effekten av bekjem-
pelsestiltakene forelopig kun kan males
gjennom en nedgang i infestasjon hos vill

laksefisk (Heuch mfl. 2005; Bjern mfl.
2011c; Serra-Llinares mfl. 2014).

I tillegg til flere variabler knyttet til lak-
selussmitte pa villfisk lokalt, er omradene
vi overvéker (blant annet de nasjonale lak-
sefjordene) spredt over et stort geografisk
omrade fra Tonsberg i sor og til Neiden
i nord. Fjordene er ogsa av svert varier-
ende storrelse (Bjorn mfl. 2013a; Serra-
Llinares mfl. 2014). Derfor er design av et
overvakings- og evalueringsprogram som
béde tar heyde for variasjon over sesong,
mellom ar, geografisk omrade og fiskestor-
relse en krevende oppgave. Datainnsam-
lingen har derfor veert konsentrert om noen
nasjonale laksefjorder som, i sa stor grad
som mulig, bade representerer alle regio-
ner (Finnmark til Vestlandet), og varia-
sjonen i type fjord. I tillegg har vi valgt &
dele laksefjordene inn i flere soner slik at
vi dekker gradienten innenfor og utenfor
fjorden, samt oppdrettsintensive omrader i
ytre kyst og undersekt infestasjonstrykket
ved hjelp av metoder som vaktbur, tréling,
garn/rusefiske og prematur tilbakevand-

_I DATAGRUNNLAGET OG USIKKERHET

ring innenfor disse sonene. Det var ogsd
viktig & velge omrdder der vi har histo-
riske data og/eller utvidet systemforstaelse
som grunnlag for utvidede analyser (for
eksempel Havforskningsinstituttets mer
generelle aktivitet pA modellering av strom
og smittespredning). Metodisk mener vi
derfor at vi pd en representativ mate greier
a fange opp infestasjonsnivaet hos vill lak-
sefisk i undersekelsestiden og omradene.

Vurderingen av hele kysten i perioden
2010-2016 er imidlertid kun basert pa data
fra 13—16 fjordsystemer arlig (se tidligere
utgaver av Risikovurdering norsk fiske-
oppdrett), og pa tross av stor feltinnsats
er det fortsatt for dérlig dekning i enkelte
regioner/fylker generelt i ytre kystomra-
der. Arbeidet med innferingen av produk-
sjonsomréder har medfort at overvakingen
12016 er betydelig okt for & kunne ha pro-
vefiske i alle 13 produksjonsomradene.

Foruten Trondheimsfjorden, Sognefjorden
og Hardangerfjorden, har vi fa direkte data
pa lakseluspéslag pa utvandrende lakse-



smolt. Grunnen til dette er at det er logistisk
krevende & fange utvandrende smolt. Rela-
tivt f smolt sprer seg over store geografiske
omrader, og tidspunktet for smoltutvandrin-
gen kan variere fra elv til elv og fra ar til &r
(f.eks. Otero mfl. 2014). Derfor er vi nadt
til & basere estimatene av paslag av lakselus
delvis pa vill sjeerret, som er betydelig let-
tere & fange pa grunn av en mer stasjonar
vandringsatferd. Men det er ikke ngdven-
digvis slik at infestasjoner pé sjoorrets-
molt er direkte overferbare pa laksesmolt.
Tvert imot er det sannsynlig at forskjeller
i vandringsatferd og andre artsspesifikke
faktorer utsetter laksesmolt og sjoerret for
forskjellig risiko for lakselussmitte, selv
innenfor samme fjordsystem (Bjorn mfl.
2007, 2011a, 2013a; Serra-Llinares mfl.
2014; Thorstad mfl. 2014). Derfor prover
vi & redusere usikkerheten rundt estimatene
for laksesmolt ved & kombinere data fra
begge arter og vurderer infestasjonsniva pa
laksesmolt basert pa bade infestasjonsdy-
namikken vi finner hos sma sjoerret under
utvandringsperioden til laksesmolten (over-

vékingsperiode 1), og pa direkte vurderin-
ger pé tralfanget laksesmolt ytterst i enkelte
viktige nasjonale laksefjorder. Metoden
med 4 splitte vurderingene pa sma (smolt)
og starre (beitende) fisk (Taranger mfl.
2012a) har fort til at datagrunnlaget (antall
fisk per prove og lokalitet) er uforsvarlig
lavt pa enkelte lokaliteter/perioder (Helland
mfl. 2012, 2015), og derfor er innsatsen pa
hver stasjon i de senere ér okt for & kunne gi
bedre anslag pa infestasjon. Dataene oppgis
da ogsa med konfidensintervall.

Pa grunn av de ovennevnte usikkerhetene
har det vert, og er det, vert nedvendig &
utvikle metoder og modeller som pé en
indirekte, enkel og kostnadseffektiv mate
kan overvéke flere omrader og gi rad om
baerekraft for enkeltfjorder, fjordsystemer
eller produksjonsomrader. Vi startet denne
omleggingen i enkeltomraderi2012, og har
fortsatt denne omleggingen i 2013-2016.

I dette arbeidet ligger et framtidig mal om
at rapporterte luseverdier og biomassetall

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT KV

fra oppdrett kan benyttes som palitelige
indikatorer for risiko for luseinfestasjon
hos vill laksefisk i henhold til "forstege-
nerasjons malemetoder for miljeeffekt”
(Taranger mfl. 2012), inkludert i en ende-
lig evaluering av alle vare nasjonale
laksefjorder. For at dette skal bli mulig
kreves det utvidete feltstudier av villfisk
(populasjonseffekter) og smittedynamikk
(lusepaslag pé laksefisk) i utvalgte modell-
systemer, slik at effekten pa villfisk kan
modelleres ut fra smitte fra oppdrett og
andre miljevariabler.

Vare omrademessige vurderinger pa vill
laksefisk 1 2016 inkluderer derfor lands-
dekkende modeller som indikerer risiko
samt mulighet for detaljerte risikovurde-
ringer gjennom bade feltundersgkelser og
detaljerte modeller i vare modellfjorder.
Til sammen gir dette en brukbar metodisk
overvékning for risikovurdering av lak-
selusinfestasjonen pé ville bestander av
laksefisk langs norskekysten.
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5.1 BAKGRUNN

Hvor alvorlig konsekvensene av ekspone-
ring for et infeksiost agens blir, avhenger
bade av vert, patogen og miljefaktorer. Vill-
fisk vil vere utsatt for varierende tilgang
til mat, variable miljeforhold og predasjon.
Oppdrettsfisk er generelt antatt & vaere i bed-
re kondisjon enn villfisk. I tillegg har den
god tilgang pa mat, opplever relativt stabile
miljeforhold og er beskyttet mot predasjon.
I oppdrettsanlegg er vertstettheten sveert stor
sammenlignet med ville populasjoner, og
det vil alltid vaere noen svake individer i
en merd som lettere blir infisert og utvikler
sykdom. Dette kan medfere svert effektiv
smittespredning, raskt ekende smittepress
og hurtig spredning av sykdommen (epizoo-
tier). Smittedose kan pavirke bade sannsyn-
lighet for infeksjon, hvordan sykdommen
utvikler seg i verten og pd utkommet av
sykdommen (Kinnula mfl. 2015; Wobe-
ser 2013; Regoes mfl. 2002). I naturen vil

Tabell 5.1.1

trolig f4 fisk bli eksponert, og da mest for
lave doser. Sykdomsutvikling kan derfor
vere uvanlig, og overforing av agens mel-
lom verter kan veere lite effektiv. Kunnskap
bade om konsekvenser ved multifaktorielle
pévirkninger (infeksjon med mer enn ett
agens, eller infeksjon og ulike miljofak-
torer) og ikke-dedelige effekter mangler.
Denne kunnskapen er nedvendig siden det
sjelden er enkeltarsaker til sykdom eller
ded. Dette vil kunne pavirke vurderingene
som gjeres i dette kapittelet.

Effektiv overforing og kontinuerlig tilgang
pé mottagelige verter i akvakultur kan ogsa
fore til utvikling av mer skadelige (viru-
lente) varianter av patogener. Sykdomsut-
brudd pa grunn av direkte overforbare agens
representerer et sterkt okt smittepress pa fisk
i omgivelsene (villfisk og annen oppdretts-
fisk). I tillegg kan fisk uten sykdomstegn

(subkliniske infeksjoner) bidra til spred-
ning av patogener over tid. Resultatet kan
bli endret forekomst (prevalens) av agens i
villfiskpopulasjoner, og eventuelt sykdom
og ded (dvs. bestandsreduserende effekter).

Pévisning av sykdom hos villfisk eller effekt
av sykdom pa ville populasjoner kan vere
sveert vanskelig (Wobeser 2013), blant annet
fordi syk fisk i naturen ofte forsvinner raskt
(blir spist) (Miller mfl. 2014). Masseded
av fisk i naturen er uvanlig, men har fore-
kommet i Norge. Nar slike episoder skyldes
patogener, er de vanligvis enten forarsaket
av introduserte agens til nye (naive) vertspo-
pulasjoner (f.eks. parasitten Gyrodactylus
salaris) eller spesielle miljeforhold (f.eks.
hey temperatur; parasitten Tetracapsuloides
bryosalmonae som fordrsaker prolifervativ
nyresyke (PKD)) (Johnsen & Jensen 1991;
Bakke & Harris 1998; Sterud mfl. 2007).

| Forekomst av de viktigste sykdommene i norsk oppdrett 2005-2016 (Hjeltnes mfl. 2017). Se kapittel 5.3 for de enkelte sykdommene.

2005 | 2006 | 2007 | 2008 | 2009 | 2010 | 2011 | 2012 | 2013 | 2014 | 2015 2016

PD 45 58 98 108 75 88 89 137 99 142 137 138

HSMB 83 94 162 144 139 131 162 142 134 181 | 135(+) | 101 (¥

IPN 208 207 165 158 223 198 154 119 56 48 | 30(+) 27 (%)

CMS 71 80 68 66 76 53 74 89 100 107 | 105(+) 90 (+)

ILA 1 4 7 17 9 7 1 2 10 10 15 12
Tabell 5.1.2

Oversikt over tidsperioder hvor laks og sjggrret oppholder seg i kystnzre omrader. Oversik-
ten er omtrentlig; tidspunkter for utvandring og tilbakevandring vil vaere styrt av flere faktorer
som for eksempel vanntemperatur og vannfaring. Inndelingen i regioner er ogsa meget bred,
og det vil vaere stor variasjon innen disse. For mer informasjon se Karlsen mfl. (2016). Sor-
Norge: fra @stfold til Sogn og Fjordane; Midt-Norge: More og Romsdal-Nord-Trendelag;
Nord-Norge: Nordland-Finnmark, X = Lite/mindre fisk i kystnare omrader, XX = mye/hoved-

tyngden av fisk i kystnzere omrader.

Smoltutvandring | J | F | M | A

Ser-Norge XX | XX | X
Midt-Norge XX | XX | X
Nord-Norge X | XX

Tilbakevandring | J | F | M | A

Ser-Norge X | XX | XX | X

Midt-Norge X | XX | XX | XX | X

Nord-Norge X | XX | XX | XX | X

Sjeorret i sjo* J FI M A M| J J| A S| O N|D
Ser-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

Smitte med hjemmeherende (enzootiske)
agens under normale miljeforhold kan
utvilsomt gi sykdom hos enkeltindivider,
og dermed ha effekt péa overlevelse eller
investering i reproduksjon. Ved haye verts-
tettheter (store populasjoner) gker trans-
misjonseffektiviteten. Slik kan patogener
bidra til & redusere populasjoner, og det er
ofte en kompleks interaksjon mellom verter,
patogener, predatorer og andre miljofaktorer
(Dobson & Hudson 1986; Combes 2001;
Wobeser 2013). Det kan folgelig finnes
bakgrunnsnivéer av patogener og en natur-
lig pavirkning av disse pa villfisk, og dette
ma en ta hensyn til nar en prover & estimere
pavirkning fra akvakultur.

Det finnes ikke data om alle de sykdoms-
fremkallende agens og varianter av disse
som finnes i oppdrettsmiljoene. Fortsatt
pévises tidligere ukjente infeksigse agens
fra laksefisk i Norge. Eksempler er en ny
PRV-variant (“PRVom”, «PRV-2», "virus-
Y”) fra regnbuegrret og Salovirus (ASCV)
fra laks (Mikalsen mfl. 2014; Olsen mfl.
2015).



Det foreligger sveert lite data pa direkte
smittepress (f.eks. mengde agens i vann).
Data fra sykdomsutbrudd i oppdrett er
derfor viktig informasjon som ma brukes
i en vurdering av utslipp av agens. Derfor
baserer vi oss hovedsakelig pé antall syk-
domstilfeller (diagnoser) i oppdrett, som
gir et bilde av utslipp og smittepress langs
norskekysten. Dette er den beste informa-
sjonen tilgjengelig pa utslipp av patogener
idag, men den har svakheter. Ett av proble-
mene er at ikke-listeforte sykdommer blir
underrapportert eller ikke rapportert i hele
tatt. Et annet at det kan vaere store forskjel-
ler i omfanget av det som klassifiseres som
«tilfeller» eller «utbrudd». De senere arene
er det ogsd kommet til flere diagnostiske
laboratorier og oversikten over pavisninger
er ikke sé samlet som den har veert tidli-
gere. Som nevnt vil smitte fra subkliniske
infeksjoner utgjere en risiko som ikke blir
inkludert og smittestatusen til remt fisk er
ofte ukjent. I tillegg er det sannsynlig at et
storre antall mindre remninger aldri pavises,
serlig tidlig i produksjonen, og en kan ha en
gradvis reomming av enkeltfisk over lang tid
som folge av smérifter i nota (“drypprem-
ming”).

De respektive oppdrettsselskapenes over-
sikt over smittestatus inkluderer sannsyn-
ligvis ogsa informasjon om péavisning av
sykdomsagens i anlegg ut over det som
blir rapportert. Slik informasjon kan eke
kunnskapsnivéet om forekomst av smitte,
og dermed kunne redusere usikkerheten i
risikovurderingen. Det er ogsa slik at mange
typer sykdom kan veere multifaktorielle, noe
som kan gi ekte mengder og okt frigjering
av en rekke andre patogener enn det/de som

Tabell 5.1.4
Hvordan usikkerhet er vurdert.

knyttes til diagnosen. Multifaktoriell pavirk-
ning er lite kjent, men er sannsynligvis vik-
tig siden det bare untaksvis er enkeltfaktorer
(f.eks. et patogen alene) som pavirker en
vert eller populasjon (Wobeser, 2013).

For mange sykdommer er det fa utbrudd
som ofte er geografisk spredd. Men de mest
alvorlige sykdommene i dagens lakseopp-
drett har til sammen hatt flere hundre til-
feller hvert ar siden 2005 (tabell 5.1.1), og
utbrudd er ofte hyppigere i visse regioner og
til enkelte tider pa aret (Svasand mfl. 2016;
Hjeltnes mfl. 2017). Mange tilfeller i et
begrenset omrade kan vaere koblet sammen,
og vil kunne gi et serlig smittepress pa
villfisk som oppholder seg i omradet. En
viktig faktor for vurderingen om villfisk vil
bli eksponert for agens fra oppdrett er om
tidspunkter med hyppige sykdomsutbrudd
i oppdrett, og trolig hayt smittepress til
omliggende omréder, sammenfaller med at
mottakelige verter er til stede (f.eks. i smolt-
utvandringen) (tabell 5.1.2).

Mange av patogenene som gir problemer i
oppdrett er ogsa pavist i villfisk. Noen av
de viktigste patogenene er omtalt i dette
kapittelet. Forskjellige typer patogener kan
ha svert forskjellig evne til & overleve i
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miljeet, ha ulike vertsspekter, ulike smit-
teveier og varierende virulens. Vi mangler
mye kunnskap om de fleste infeksigse
agens som forekommer i oppdrett, og det-
te gir usikkerhet i de vurderingene som er
gjort. Det er derfor viktig a presisere at det
er nodvending & gke kunnskapsmengden
vesentlig innenfor dette feltet for & bedre
sikkerheten i vurderingene.

Kunnskapsstatus for ulike patogener i
norsk oppdrett er ogsa kort beskrevet i tid-
ligere risikorapporter (Brun & Lillehaug
2010; Taranger mfl. 2010, 2013, 2014;
Svasand mfl. 2015) For utfyllende infor-
masjon og referanser om de forskjellige
virus, deres virulens, sykdom, vertsregis-
ter, spredningsvei og bekjempelse, hen-
vises det i tillegg til f.eks. Raynard mfl.
(2007); Woo & Bruno 2011, 2014); Bruno
mfl. (2013); OIEs manualer (http://www.
oie.int/international-standard-setting/aqua-
ticmanual/ access-online/) og Veterinarin-
stituttets fiskehelserapporter (http://www.
vetinst.no/ Publikasjoner/Fiskehelserap-
porten). Det foreligger ogsé en rekke risi-
kovurderinger fra Vitenskapskomiteen for
mattrygghet, faggruppe for dyrehelse og
dyrevelferd som er relevante (http://www.
vkm.no/ risikovurderinger).

Tabell 5.1.3
Definisjon av sannsynligheter benyttet i vurderingene. (Jones mfl.2015).
Sannsynlighet Definisjon
Ingen/sjelden Hendelsen vil kun skje under meget spesielle forhold
Lav-L Hendelsen vil skje, men kun sjelden
Moderat — M Hendelsen vil skje med jevne mellomrom
Hoy - H Hendelsen vil skje ofte

Sannsynlighet | Definisjon
Lav
* Godt dokumenterte data for hele risikokjeden er tilgjengelig.
*  Godt dokumenterte studier fra mange ulike internasjonale fagfellevurderte publikasjoner der
majoriteten av forfatterne trekker de samme konklusjonene.
* Omfattende feltundersokelser med sammenfallende resultater.
Moderat * Det er kun noe data tilgjengelig.
* Bevis er ikke tilstrekkelige.
* Deter et lite antall fagfellevurderte publikasjoner som gir beviser.
» Etablerte forskere innen fagfeltet trekker varierende konklusjoner.
* Begrensede observasjoner fra feltundersekelser.
* Godt dokumenterte data tilgjengelig fra en eller flere andre arter med overferingsverdi til arten som
blir vurdert.
Hoy » Lite eller ikke tilgjengelige data.
« Bevis er tilgjengelig kun i form av publikasjoner som ikke er fagfellevurdert (f.eks. rapporter).
« Fa eller ingen observasjoner fra feltundersekelser.
+ Etablerte forskere innen fagfeltet trekker sveert varierende konklusjoner.
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5.2 _

Kartleggingsaktiviteter for 4 skaffe mer
kunnskap om forekomst av patogener i
villfisk og smittespredning mellom opp-
drettsfisk og vill laksefisk ble startet ved
Havforskningsinstituttet i 2012. Akti-
viteten har hovedsakelig fokusert pa &
kartlegge forekomsten av viktige virus i
tilbakevandrende laks, utvandrende smolt,
juvenil laksefisk i elv, sjoorret og romt laks
(figur 5.2.1, tabell 5.2.1). Formélet med
aktiviteten er a pavise kvalitative og kvan-
titative endringer i forekomst av patogener
hos villfisk som felge av oppdrettsaktivi-
teter. Hvis bevis for interaksjon avdekkes,
blir det viktig & avklare om der er popula-
sjonsreduserende effekter av smitte. Det
er opprettet en biobank som inneholder
prever fra all fisk som blir analysert i pro-
grammet. Dette materialet kan i fremti-
den brukes til ytterligere patogenanalyser.
Ettersom “nye” agens eller genotyper blir
oppdaget, kan materialet ogsa brukes for &
avklare forekomst tilbake i tid. Materialet
kan ogsé brukes til & pavise endringer som
folge av et endret miljo.

Sjoorret

Sjeerret vandrer mellom elv og sjo gjen-
nom livssyklusen. Om sommeren beiter
det meste av sjgerreten i sjgen n&r opp-
havselven. Mange patogener hos laks
kan sannsynligvis ogsd smitte den nart
beslektede sjoorreten. Noen infeksjoner
kan muligens pavirke sjgorretbestandene
negativt, f.eks. ved a forarsake sykdom
og dadelighet. Sjoarret kan ogsa spille en
rolle i smittespredning som barer av pato-
gener. Lusetellinger pa sjoorret blir brukt
som viktig indikator til & vurdere smitte-
presset av lus langs kysten. Pavisning av
virusinfeksjoner i sjoorret kan representere
en indikator pa lokalt smittepress fra opp-
drett, hvis arten er mottagelig. En burde
da kunne observere heyere andel infisert
sjoorret i omrader med mange sykdomsut-
brudd i oppdrett og derfor gkt smittepress.

Vi har undersokt 843 sjoorret fra Finn-
mark, Sogn og Fjordane, Hordaland og
Rogaland i perioden 2011-2013 (figur
5.2.1, tabell 5.2.1) for smitte med Salmo-
nid Alphavirus (SAV) og Piscint orthore-
ovirus (PRV) (Madhun mfl. 2016), som
forarsaker pankreassyke (PD) og Hjerte-
og skjelettmuskelbetennelse (HSMB).
SAV ble ikke pavist hos sjeerret, selv om
et betydelig antall av de testede fiskene
ble fanget i omrader der SAV3 er naturlig
forekommende og der det er hyppige tilfel-
ler av PD i oppdrett. PRV ble pavist med
lav prevalens (1,3 %) og virusmengden i
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Figur 5.2.1
Kart som viser omrader hvor laksefisk er blitt samlet inn.
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Kartet viser lokalitetene (A-F) hvor det er fanget laks i sjeen, oppdrettslokaliteter med HSMB-
pavisning i perioden 2010-2012 og prevalensen av PRV i villaks (n. = antall individer undersgkt).
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Kartet viser lokalitetene (A-F) hvor det ble fanget laks i sjgen, oppdrettslokaliteter med ILA
i perioden 2010-2012 (ingen ILA i 2012) og prevalensen av ILAV HPRO i villaks (n. = antall

individer undersokt).

fisken var lav (Madhun mfl. 2016), og det
var ikke sammenheng mellom prevalens i
sjoarret og mengden av lakseoppdrett eller
HSMB-tilfeller i de undersekte omradene.
Resultatene kan tyde pa at sjoerret er lite
mottagelig for SAV og PRV og derfor
at sjoorret ikke er en egnet indikator for
lokalt smittepress av disse virusene.

Tilbakevandrende laks

Nord-Norge 2012

12012 ble det tatt prover av 419 tilbake-
vandrende laks fra sjolaksefisket i Finn-
mark, Troms og Nordland. Analyser av
skjellprover viste at 10 % av laksen var
romt oppdrettslaks. SAV ble ikke pavist,
mens PRV ble pavist i 8§ % av villaksen
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og i 86 % av den remte oppdrettslaksen
(Madhun mfl. 2017b). Fisken hadde lave
til moderate virusmengder (Ct-verdier
mellom 23 og 37). Det var ikke signifikant
forskjell mellom innsamlingslokalitetene.
Det ser ikke ut til at HSMB-tilfeller eller
oppdrettsintensitet i innsamlingsomradet
kan relateres til PRV-prevalens i villaksen.
Prevalensen av PRV gker med hvor lenge
villaksen hadde veert i sjoen. Dette mon-
steret kan oppstd bade med heoyere smit-
tepress i enkelte ar (2010, se figur 5.2.2),
smitteoverforing i sjefasen (beiteomrade-
ne) og med at PRV-infeksjon kan forsinke
kjennsmodningen. Den remte oppdretts-
laksen hadde heyere virusmengde enn
villaksen. PRV-genotypene i villaksen og
den remte oppdrettslaksen bestod av en
blanding av typer tidligere pavist i Norge,
uten noe klart geografisk menster. Dette
kan ha sammenheng med flytting av smit-
tebarende fisk og virusutveksling mellom
oppdretts- og villaks over lang tid (Garseth
mfl. 2013b).

Laksen ble ogsa undersekt for infeksiost
lakseanemivirus (ILAV) (figur 5.2.3) i
gjelleprover. Infeksjoner med HPRO-vari-
anten av ILAV er alminnelige i oppdrett. |
motsetning til virulent ILA-virus (HPRA-
ILAV), forarsaker HPRO-ILAV forbiga-
ende infeksjonen uten klinisk sykdom
(kapittel 5.3). Virulent (HPRA) ILAV ble
ikke pavist, men avirulent (HPRO) ILAV
ble pavist i 7 % av villaksen og i 5 % av
den remte laksen (Ct-verdier mellom 19
og 37). De fleste pavisningene ble gjort
i Finnmark med heyest prevalens (20 %)
i Porsangerfjorden (lokalitet B). Preva-
lensen av HPRO ILAV i villaks var hey-
est i omrdder med lav oppdrettsintensitet
(lokaliteter A og B). Segment 6 (HE) av
ILAV fra 15 infiserte laks (14 ville og 1
romt) ble sekvensert. HE-gen-sekvensene
viste at alle infeksjonene representerte
en genotype narbeslektet med en HPRO-
type tidligere pévist i Finnmark (Plarre
mfl. 2012; Plarre 2012). Det var to PD-
tilfeller i innsamlingsomradet i perioden
2010-2012, ett i Finnmark og ett i Troms.
Det var ogsé fem ILA-tilfelleri 2010, ett i
2011 og ingen 12012 i dette omradet (figur
5.2.2). Derimot, var det mange HSMB-
tilfeller i den samme perioden (figur 5.2.3).
Vare data viser ingen sammenheng mel-
lom disse sykdomstilfellene i oppdrett og
virusforekomst i villaksen.

Osterfjorden 2012-2014

Havforskningsinstituttet og Uni Research
Milje har gjennomfert utsettinger av smolt
fra Daleelva og Vossovassdraget gjennom
flere ar. En del av smolten slepes utover i
Osterfjordbassenget og er blitt sluppet pa
forskjellige lokaliteter (figur 5.2.4). Fis-
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ken er merket, s det mulig & sammenligne
smittestatus i forskjellige livsstadier og
i forskjellige utsettingsér. Vi tok prever
L " av 682 tilbakevandrende laks fra Vosso
A - (n=627) og Daleelva (n=55) og testet dem
for SAV og PRV-infeksjon (figur 5.2.4). I
A tillegg undersekte vi gjeller fra 573 laks
& for ILAV. ILAV og SAV ble ikke pavist i
ie i @ ‘Vosso noen av ﬁsken, men PRV ble pavisti 15 %

A A A & av den tilbakevandrende laksen.

>
=

& Dalelaks hadde heyere PRV prevalens (25

%) enn Vossolaks (14 %). I tillegg ble 47

Osteroy @y gytelaks fra Daleelva (2012) undersekt for

4 (=] PRV og SAV. SAV ble ikke pavist, men
! HORDALAMND PRV forekom i 3 (6 %) av disse.

A A A A Etneelva
@ Beorgon ) Havforskningsinstituttet har gjennomfert
“ A utsettinger av flere tusen laksesmolt i Etne-
|  wmmm | fjorden bade i 2013 og 2014 i forbindelse
JIk med forskning pa lakselus. Tilbakevan-
drende fisk fra disse utsettene blir fanget i
Figur 5.2.4 laksefellen i Etneelva (kapittel 6). Vi har

Kartet viser Osterfjordbassenget. Sirkler viser utslippssteder for smolt fraVosso (bld) og testet 234 t‘11bakevandrende laks fanget i
Dale (grenn). Red trekanter representerer oppdrettsanlegg. Tilbakevandrende laks ble Etnefellen i 2015 for SAV, ILAV, PRV og
fanget i indre del av fjorden (sj@) i elvemunning (brakkvann) eller i elvene (ferskvann). PMCV. SAV ble ikke pavist i noen av fis-
ken, men ILAV, PMCYV og PRV ble pavist
ihhv. 2 %, 1 % og 7 % av de tilbakevan-
drende laksene fanget i fellen.

Utvandrende laksesmolt
Smittestatus i utvandrende smolt kan repre-
sentere en direkte indikator pa smittepress
fra oppdrettsnaringen i et fjordomréde.
. Havforskningsinstituttet samlet inn 148
%ﬁ\\\\\ L .4 g utvandrende smolt fra Hardangerfjorden
l\.\“\\\\ : A og 148 fra Sognefjorden i mai—juni 2013,
. 2014 og 2015 ved tréling (figur 5.2.5). 1
tillegg ble 375 utvandrende smolt tatt i ruse
imai—juni 2013 0g 2014 i ytre del av Herd-
lafjorden (Uni Milje). Mer enn halvparten
(64 %) av smolten fanget i Herdlafjorden
var merket kultivert fisk fra Daleelva eller
Vosso. De gvrige var villfisk, men disse
kan ogsa stamme fra andre elver i Oster-
fjordbassenget. Hjertepraver fra smolten
ble testet for SAV og PRV. SAV-infeksjoner
ble ikke pavist i utvandrende smolt. Deri-
mot var 6 % av smolten fra Sognefjorden,
5 % fra Osterfjorden og 2 % fra Hardanger-
fjorden PRV-positive. Infisert smolt hadde
lave til moderate virus mengder (Ct-verdier
20-37). Sé langt viser undersekelsene at
vill smolt fra Osterfjorden og Sognefjorden
hadde en heyere andel PRV-positive fisk
enn kultivert smolt (10 % vs 2 %). Utvan-
drende smolt fra Hardanger 2013 ble ogsa
testet for ILAV (N=51) og IPNV (N=19),
og funnet negative.

A

—
—

Observasjonene sé langt tyder pé at den
utvandrende laksesmolten ikke blir infi-
Figur 5.2.5 sert med disse laksevirusene i serlig grad.

Kart som viser omrader pa Vestlandet hvor utvandrende laksesmolt er blitt samlet inn og Undersokelsene pd ut\./andren(%e somolt vil
testet for infeksjoner. fortsette. Fra 2017 vil det bli trélt etter




utvandrende laksesmolt i 6 fjordsystemer
fra ser til nord, og undersekelsene vil dek-
ke storre deler av kysten.

Juvenil laksefisk

Ungfisk kan vere mer mottagelige for
smitte enn sterre og eldre individer. Infek-
sjoner som kan veere harmlese for voksen
fisk, er vist & kunne fore til sykdom og
dadelighet hos juvenile stadier i eksperi-
mentelle studier (Zainathan 2012). Remt
syk eller smittet oppdrettsfisk som gar opp
i elver, kan frigjore smitte som kan infisere
parr. Hvis dette resulterer i sykdom, kan
overlevelsen til ungfisken reduseres bade
som folge av dod, men ogsé som folge av
andre drsaker som f.eks. okt predasjon pa
svekkede individer.

Forholdene pé gyteplasser kan vere sarlig
gunstige for smittespredning. En kan ha
hoy vertstetthet, tilstedeverelse av smit-
tet romt fisk, frigjering av smitte sammen
med kjennsprodukter og immunsvekket
gytende fisk pd et mindre omréade.

Havforskningsinstituttet har i 20142015
samlet inn laksefiskparr fra forskjellige
elver pa Vestlandet og i Nord-Norge. Til
na har vi testet 333 lakseparr fra Oselva
(2014-2015) og 36 aureparr og 49 laksparr
fra Etneelva (2014) for SAV, PRV, ILAV
og IPNV. Vi paviste ikke SAV, ILAV eller
IPNV i materialet fra Hordaland. Derimot
var 3 % av fisken fra Oselva smittet med
PRYV, og alle de PRV-positive fiskene ble
fanget i den ovre delen av elven i april
2014. 1 tillegg, har vi testet 208 lakseparr
fra Vestre Jakobselv (2016) i Finnmark for
SAV, PRV, ILAV, IPNV og PMCV. Ingen
av disse var positive for virus.

De begrensede dataene en har sa langt,
vesentlig fra Oselva der en har et betydelig
innslag av remt oppdrettsfisk, tyder ikke
pa en omfattende oppsmitting av parri elv.

Vaktbur

Havforskningsinstituttet har et omfattende
overvékingsprogram pé lakselus i Horda-
land (kapittel 4). I denne overvakingen
brukes vaktbur med oppdrettssmolt for
a méle smittepress (paslag) av lakselus
pa spesifikke lokaliteter og tidsperioder
(mai—juni). Ca. 30 smolt settes i bur som
sé plasseres 1 meter under overflaten, og
fisken stér i burene i 2 eller 3 uker. Ved
a bruke ikke-vaksinert laks som er testet
og funnet virusfri, kan fisken fra smolt-
bur ogsé benyttes til analyser for virus-
infeksjoner. Vi har hittil analysert prover
fra vaktbur pa atte lokaliteter fra 2014 i
Hardanger og Bjernafjorden for SAV eller
ILAV. Vaktburene/lokalitetene ble valgt pa
bakgrunn av naerhet til oppdrettsanlegg
med PD-utbrudd. Ingen av de analyserte
smoltene (N=125) var positive.
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Figur 5.2.6

(2) SAV og PRV-smitte i remt oppdrettslaks representert ved Ct-verdiene fra RT-PCR meto-

den i innsamlingsperioden og (b) smittestatus

for tidlig og nylig remt fisk. PRV-: PRV-negativ,

PRV +: PRV-positiv, sparing: SAV-negativ, SAV +: SAV-positiv.

Remt laks

Rollen remt laks spiller i smittespredning
fra oppdrett til ville laksefiskbestander
er i dag lite kjent. Tross nedgang i antall
romt fisk i senere ar, er det fremdeles et
betydelig innslag av oppdrettsfisk i elvene
(kapittel 6). Oppdrettslaks (N=58) fra en
urapportert remming i Hardanger i 2012
ble analysert for SAV, PRV og PMCV.
Nesten alle de romte laksene var smittet
med bade SAV og PRV, og en del av fis-
kene hadde heye virusmengder i hjertet.
21 av disse fiskene ble gjenfanget i Steins-
dalselva som har en bestand av bade laks
og aure. Hoye virusmengder (Ct-verdier:
SAV 20.7-31.1 og PRV 21.5-34.9) i flere
av fiskene tydet pa virusreplikasjon og der-
med at fisken kan ha frigjort virus i miljeet
(Madhun mfl. 2015). Tilfellet indikerer
derfor at smittet romt oppdrettslaks kan
eksponere villfisk i elver for smitte.

I Nord-Norge ble det ogsa funnet PRV i
85 % og HPRO ILAV i 5 % av den remte
oppdrettslaksen som ble gjenfanget og
undersegkt. SAV ble ikke pavist, men SAV-
infeksjoner/PD er uvanlig i nord (se over).

Resultater fra screening av remt laks
(N=129) som ble fanget i laksefellen i
Etne i perioden mai—november 2014 viste
at 81 % av fisken var smittet med ett eller
flere virus. 79 % av fisken var smittet med
PRV og 12 % med SAV (Madhun mfl.
2017a). Det ble pavist HPRO ILAV i en
fisk. Laksen hadde lav til moderat virus-
mengde (PRV Ct-verdier: 22-37, SAV:
22-36). PRV-smittet romt laks ble fanget
gjennom hele perioden (mai—november),
mens SAV-smittet laks kun ble fanget i to
perioder; juli og oktober. Fettsyreanalyser
tyder pé at 8 % av fisken hadde romt tid-
lig (dvs. som smolt). Ingen av disse hadde



Tabell 5.2.1

Foto: @. Paulsen
Etnefellen

Prevalens (%) av virusinfeksjoner i prgver av villaks, sigerret og remt oppdrettslaks, basert pa real-time RT-PCR-analyser (Madhun mfl. upubli-

sert, Havforskningsinstituttet).

Virus

Samlingslokaliteter (ar) Antall fisk SAV PRV ILAV IPNV PMCV
Sjeserret

Finnmark (2012) 69 0 0 - - -

Sogn og Fjordane (2012) 100 0 0 - - -

Hordaland (2011-2013) 426 0 0 - - -

Rogaland (2011-2013) 248 0 4.4 - = -
Tilbakevandrende laks

Nord-Norge (2012) 377 0 8 7° - -

Osterfjorden (2012-2014) 682 0 15 0 - -

Etnefjorden (2015) 234 0 7 2® - 1
Utvandrende smolt

Sognefjorden (2012-2014) 148 0 6 - - -

Osterfjorden (2012-2014) 375 0 5 - - -

Hardangerfjorden (2012-2015) 148 0 2 0 0 -
Juvenile laksefisk

Vestre Jakobselv (2016) 208 0 0 0 0 0

Oselva (2014-2014) 333 0 3 0 0 -

Etneelva (2014) 85¢ 0 0 0 0 -

Smolt fra vaktbur 125 0 0 0 - -

Hardangerfjorden (2015) 55 0 - 0 - -

Bjernafjorden (2015) 70 0 - 0 - -
Remt Laks

Nord-Norge (2010) 42 0 86 5% - -

Hardangerfjorden (2012) 58 98 100 1® - 0

Etneelva (2014) 129 12 79 1® - -

-: ikke testet, *: ILAV HPR-O0, : ukjent HPR. ©: 36 aure og 49 laks




SAV-infeksjon, men 45 % var PRV-posi-
tive (Figur 5.2.6). Alle SAV-positive laks
hadde nylig remt ifelge fettsyreanalysene,
og 81 % av disse igjen var ogsa PRV-posi-
tive. Genetisk testing, fettsyreanalyser og
storrelsessammensetning tyder pa at fisken
kommer fra flere remmingsepisoder. Disse

53

Utslipp av patogener er her vurdert pa
bakgrunn av tilgjengelig informasjon om
pavisninger eller sykdomsutbrudd i opp-
drettsneeringen, men ogsa remt infisert
fisk representerer et "utslipp” av smitte fra
oppdrett siden denne ofte er infisert med et
eller flere agens.

Eksponering av potensielle verter vil kun-
ne skje pa ulike mater, men de viktigste
vurderingene er om det er overlapp i tid
og rom mellom utslipp og tilstedeveerelse
av mottakelige verter. Overvaking av smit-

Salmonid alphavirus (SAV) —
pankreassyke (PD)

Agens

Pankreassyke (Pacreas disease, PD) hos
atlantisk laks og regnbuecaure forarsakes
av Salmonid alphavirus (SAV) (Hodne-
land mfl. 2005; Weston mfl. 2005). SAV
er et kappekledd, positivttradet RNA-virus
i familien Togaviridae, slekten Alphavi-
rus. En kjenner seks subtyper av SAV,
referert til som SAV1-SAV6. SAV2 er
foreslétt gruppert i ferskvanns-SAV2 og
marin SAV2 (Jansen mfl. 2017). I Norge
forekommer kun to SAV-subtyper, marin
SAV2 og SAV3.

Utbredelse

SAV-infeksjoner forekommer hyppigst
fra Rogaland til Trendelag, med enkelt-
tilfeller i Nord-Norge. I omradene ser for
Hustadvika er det stort sett SAV3 som
er pavist (Hjortaas mfl. 2016; Hjeltnes
mfl. 2017), mens det i Midt-Norge nord
for Hustadvika hovedsakelig er pévist
SAV2. Flytting av fisk er sannsynligvis
arsaken til de enkeltstadende tilfellene i
Nord-Norge (Hjortaas mfl. 2016). I Norge
paviste man lenge kun én subtype, SAV3,
som rammet bade regnbueaure og laks pa
Vestlandet. Pavisningeri2010 i Romsdals-
omradet ble senere typet som SAV2, en
subtype ikke tidligere pavist i Norge. De
péafelgende drene s& man en spredning av

observasjonene antyder at elver kan motta
en jevn strom av smittet fisk med varier-
ende opphav. Disse kan bringe forskjellige
virus og varianter av disse opp i elvene.
Det er viktig & avklare om virus fra remt
oppdrettslaks smitter juvenil laksefisk i
elvene, og om slik smitte pavirker bestan-

testatus 1 villfisk vil vaere en hovedkilde
for & vurdere denne eksponeringen. P4 sikt
vil hydrodynamiske spredningsmodeller
basert pa kjennskap til egenskapene til
agens samt data fra oppdrett (f.eks. pavis-
ningtidspunkt, sykdomsforlep, prevalens
og load) bli like sentrale i vurderingen av
eksponering til sykdomsagens som det i
dag er for lakselus.

Konsekvenser av eksponering av en vert
vil variere fra ingen infeksjon til utvik-
ling av sykdom som kan svekke verten og

SAV2 nordover i Trendelag (Hjortaas mfl.
2013, 2016; Borng & Lie Linaker 2015).
Denne SAV2-varianten ligner en variant
pavist hos laks i sjgoppdrett i Skottland, og
representerer en sannsynlig introduksjon
(Karlsen mfl. 2014b). 1 2014 og 2015 ble
SAV?2 pavist i Sogn og Fjordane (Nord-
fjord), hvilket antydet spredning serover
(Hjeltnes mfl. 2016). Det er ikkje kjent nye
SAV2-tilfeller i Nordfjord etter at “For-
skrift om bekjempelse av SAV2 i Nord-
fjord, Sogn og Fjordane” tradte i kraft.

Vertsregister

SAV3 affiserer bade laks og regnbueprret i
sjeoppdrett. SAV2 var de forste arene kun
kjent fra laks, men ble i 2014 ogsé rappor-
tert fra regnbueprret (Borne & Lie Lina-
ker 2015). I brunerret injisert med SAV
kan det pavises begrenset og forbigaende
pankreas patologi, men fisken utvikler
ikke PD (Boucher mfl. 1995; McLough-
lin & Graham 2007). Laks og regnbueor-
rete er mottakelige i bade ferskvann og
sjovann.

Sykdom

SAV-subtypene vi finner i Norge for-
arsaker pankreassyke (PD) hos laks og
regnbueaure oppdrettet i sjg. Utbrudd av
PD kommer ofte pa fisk innen ett ar etter
sjeutsett, men i noen tilfeller av SAV2,
ogsé pa smoltgrupper som ble syke kort
tid etter sjosetting. Laks er mer mottakelig
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dene negativt. Det pdgér undersokelser av
parr i andre elver. Disse elvene er valgt
ut pa bakgrunn av varierende andel remt
fisk, for & underseke om virusprevalens
kovarierer med innslag av remlinger, og
om de samme virus-genotypene pévises i
romt laks og parr.

KUNNSKAPSSTATUS OG RISIKOVURDERING

muligens ded. Kunnskap om konsekvens
av en infeksjon er i dag i all hovedsak
basert pa den kunnskapen en har fra opp-
drett og sykdomsstudier gjort i relasjon til
oppdrett. Dette utgjor den beste informa-
sjonen vi har tilgjengelig, og selv om det
kan vaere noen forskjeller i sykdomforlep
mellom vill og oppdrettet fisk, er det sann-
synlig at kunnskapen er relevant og i noen
grad overforbar.

for SAV3 i perioden kort tid etter sjoutsett
(Jarungsriapisit mfl. 2006a). Utbrudd av
PD kan forekomme lenge etter sjosutsett,
og gir derfor lite informasjon om nér fis-
ken ble infisert. Det er ikke pavist kliniske
utbrudd i ferskvann, men dette kan indu-
seres eksperimentelt. Fisk med PD viser
nedsatt appetitt og vekst, og far ofte dar-
lig kondisjon. Dedeligheten er variabel,
fra akutte utbrudd med hey dedelighet
(Taksdal mfl. 2007; Crockford mfl. 1999)
til et gradvis forlep med lav dedelighet
som resulterer i et hoyt innslag av varige
barere (Graham mfl. 2006). Ved utbrudd
forarsaket av SAV2 ser en generelt lavere
dodelighet enn med SAV3 (Borng & Lie
Linaker 2015; Jansen mfl. 2015). Patolo-
gien er lik, men ofte mindre omfattende i
feltutbrudd med SAV2 (Borne & Lie Lina-
ker 2015; Jansen mfl. 2015).

Faktorer som utlgser et utbrudd er ikke
godt kjent, men konstant smittepress, smit-
te i nerliggende oppdrettsanlegg og stress
ved avlusning har vert formidlet av drifts-
ledere, fiskehelsetjenester og mattilsynet
som betydelige for 4 trigge PD (Bang Jen-
sen mfl. 2016; Jansen mfl. 2017). Stigende
temperaturer over tid i sjgen kan ogsa vaere
en viktig faktor, som blant annet gir redu-
sert inkubasjonstid (Stene 2013). Andre
risikofaktorer for utbrudd inkluderer hoyt
foropptak, mye lus, bruk av hestsmolt og
tidligere IPN-utbrudd (Rodger & Mitchell
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2007; Kristoffersen mfl. 2009; Bang Jen-
sen mfl. 2012).

Peridoen der SAV skilles ut til miljoet
(viremisk periode) vil variere fra noen
dager til flere uker etter smitte pa bak-
grunn av blant annet smittevei, vert, agens
og miljefaktorer (McLoughlin mfl. 2006;
Andersen mfl. 2010; Jarungsriapisit mfl.
2016a). For en oversikt se Jarungsriapisit
(2016). Ved badsmitte ble virusutskillelse
observert fra 7 til 21 dager etter smitte, og
man fant ogsa at tiden fra smitte til viremi
varierer med infeksjonsdose (Jarungsria-
pisit mfl. 2016b). Virus kan pavises over
lang tid i en oppdrettspopulasjon ettersom
nye verter smittes kontinuerlig. Overle-
vende laks er blitt antatt & kunne bli livs-
tidsberere av viruset, men kun 6 méaneder
er dokumentert (Andersen mfl. 2007).

Histologisk ses sarlig skader i pankreas,
hjerte og skjelettmuskulatur, men andre
vev og organer kan ogsa pavirkes (Fer-
guson mfl. 1986; Murphy mfl. 1992;
McLoughlin mfl. 1996, 2002, 2006; Chris-
tie mfl. 2007; Taksdal mfl. 2007; Andersen
2012).

Det er ikke godt kjent hvilke mélceller
viruset har i laksen, men viruset er pavist i
pankreasceller, i somatiske rede muskelfi-
bre, og i muskelsatelittceller i regnbueaure
(Villoing mfl. 2000; Moriette mfl. 2005;
Taksdal mfl. 2007; Biacchesi mfl. 2016).
Smitteforsegk tyder pa at PRV-infeksjon
kan ha betydning for péfelgende SAV-
infeksjon og videre utvikling av sykdom
(Lund mfl. 2016).

Transmisjon

Det er vist at utskilt SAV kan overleve
lenge i vann, men overlevelsestiden avhen-
ger av temperaturen. Viruset overlevde 14
dager ved 10 °C og 35 dager ved 4 °C i et
eksperimentelt oppsett (Graham mfl. 2007;
Patel mfl., Havforskningsinstituttet, upu-
bliserte data). Overlevelse er lengre nar
organisk materiale (f.eks. alger eller skit)
er til stede, og lenger i sjgvann enn i fersk-
vann (Graham mfl. 2007). En vet ikke med
sikkerhet inngangsportalen til viruset, men
antar at gjeller (Graham mfl. 2010; Gra-
ham mfl. 2011; Mitchell & Rodger 2011)
eller tarm er sannsynlige inngangsportaler
(OIE 2014). Infeksjonsstudier pa yngel og
postsmolt viste at arvelig QTL kunne for-
klare moderat til hgy PD resistens (Gonen
mfl. 2015). Bruk av slik PD-resistent smolt
kan bidra til en positiv utvikling bade
mhp & redusere PD-utbrudd og spredning
til villfisk og til andre lokaliteter. Det er
funnet redusert utskillelse av virus etter
vaksinering mot SAV (Skjold mlf. 2016),
noe som kan redusere utslipp av virus til
omgivelsene.

Resultater fra smitteforsek tyder pé at SAV
kan skilles ut fra infisert fisk gjennom avfe-
ring og slim (Graham mfl. 2011). Viruset
spres via vannmassene (Graham 2007), og
denne smitteveien synes & forklare regio-
nale PD-utbrudd (Stene mfl. 2014). SAV er
blitt pavist i fettfraksjonen som lekker ut av
syk fisk, og siden stremhastigheten ofte er
hoyest i overflaten, kan fettlaget bli trans-
portert over store avstander (Stene 2013).
En har effektiv horisontal smitte ved koha-
bitering (Nelson mfl. 1995; McLoughlin
mfl. 1996), og modellering har vist at neer-
het til anlegg med utbrudd eker risikoen for
sykdomsutbrudd (Kristoffersen mfl. 2009;
Stene mfl. 2011). Flytting av smittebaren-
de fisk er en sentral risikofaktor for spred-
ning av smitte over lange avstander. Derfor
er en mulig smittevei via felles bruk av
brennbater (Lyngstad mfl. 2015). Brenn-
béter brukt bade pa Nordvestlandet og pa
Shetland kan vaere ansvarlige for introduk-
sjonen av SAV2 til Norge (Hjortaas mfl.
2016). Vertikal smitte er foreslatt (Castric
mfl. 2005; Bratland & Nylund 2009), men
hypotesen har liten stotte (Kongtorp mfl.
2010; Snow mfl. 2010; Jansen mfl. 2010).

SAV3 er ogsé pavist med PCR og sekven-
sering i lakselus (Karlsen mfl. 2006; Pet-
terson mfl. 2009), men det er ikke blitt
demonstrert at viruset kan replikere i lusen
eller at lus kan overfore SAV til fisken.
SAV har hittil ikke blitt pavist i villfan-
get og oppdrettet rensefisk som brukes for
kontroll av lakselus (Johansen mfl. 2016).

Observasjoner av infeksjon i villfisk
SAV1- og SAVS5-infeksjoner er pavist i
marine flatfisk (Snow mfl. 2010; McCleary
mfl. 2014) i Skottland og Irland. P4 basis
av fylogeografiske analyser, foreslo Karl-
sen mfl. (2014) at SAV har opphav i vill
marin fisk i Nordsjeomrédet. Pavisninger
av SAV i flatfisk kan tyde pa at disse repre-
senterer et miljoreservoar for SAV, men
det kan ikke utelukkes at flatfisk ogsé kan
smittes av SAV fra oppdrett. Bortsett fra
en eneste laks som var positiv av 534 laks
og 100 sjeerret (Biering mfl. 2013), har
SAV-infeksjoner ikke blitt pavist i flere
omfattende undersekelser av vill lakse-
fisk tatt i sjo eller elv i Norge (tabell 5.2.1;
Biering mfl. 2013; Plarre & Nylund 2014;
Madhun mfl. 2014; Svasand mfl. 2015;
Garseth mfl. 2015; Nielsen mfl. 2015;
Hjeltnes mfl. 2017), selv om et stort antall
sjoarret og laks er blitt undersekt. Det
skal foreligge en pévisning (upublisert)
av SAV3 i brunerret og sjoorret tatt i elv
pa Vestlandet (Nylund i Graham 2007).

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Det var 138 PD-tilfeller i 2016, og antall
tilfeller har veert relativt stabilt de siste

arene (tabell 5.1; Hjeltnes mfl. 2017). Av
disse forarsaket SAV2 54 tilfeller i 2016
(Hjeltnes mfl. 2017). Det er forskjeller
mellom SAV-regionene med tanke pa nar
SAV-tilfellene opptrer. Ser for Hustadvika
er det flest tilfeller om sommeren (mai—
august), mens det nord for Hustadvika er
flest sent pé hesten (Borng & Lie Lina-
ker 2015; Hjeltnes mfl. 2017). Nylig romt
laksefisk i omraddene med PDer ofte SAV-
infisert (Madhun mfl. 2015; Nylund mfl.
2015; Svasand mfl. 2015; Madhun mfl.
2017a). Madhun mfl. (2015) fant at remt
laks i Hardanger vandret opp i en naerlig-
gende elv kort tid etter romming. Nesten
alle disse var infisert med SAV, dels med
store virusmengder. SAV-smitte ble ogsd
pavisti 12 % av remt laks som ble fanget
i Etnefellen i perioden mai til november
2014.

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Det foreligger ikke slike bevis. Et naturlig
reservoar for SAV3 i Norge er aldri blitt
sikkert pavist, selv om viruset trolig er
enzootisk.

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk til
villfisk

Det foreligger ikke data som viser at SAV
smitter fra oppdrettet til vill laksefisk i sjo.
PD er aldri blitt pavist i villfisk. SAV-infi-
sert romt laks kan trolig spre smitte i elver,
men smitte til vill laksefisk i elv med hoy
andel romt laks er hittil ikke vist.

Risikovurdering

SAV-tilfeller er i dag tydelig regionalisert,
med kjerneomrade pa Vestlandet (SAV3)
og Midt-Norge (SAV2). Det store antallet
SAV2 og SAV3-tilfeller tilsier at det tro-
lig er en omfattende frigjering av smitte
fra oppdrett i PD-regionene. SAV har
god overlevelse i miljoet, og har derfor
potensial til & smitte over store omrader
via vann. Flere studier har demonstrert at
remt smittet laks kan ga opp i elver, noe
som sannsynliggjer eksponering av vill-
fisk i elven for smitte. Smitteeksponering
av villfisk antas & vere lav i omrader med
ingen eller fa utbrudd (f. eks. Nord-Norge).

De fleste SAV2-tilfeller er sent pa hos-
ten, i september-desember (Svasand mfl.
2016; Hjeltnes mfl. 2017). Utvandrende
smolt, tilbakevandret laks og det meste av
sjoerret eksponeres da i mindre grad for
SAV2-smitte.

De fleste SAV3-tilfellene forekommer om
sommeren, oftest etter smoltutvandringen,
men samtidig med innvandring av laks og
fjordbeite hos sjoerret. Disse eksponeres
derfor trolig for mye smitte i omréder
med mye PD, f.eks. Hardanger. Til tross



for dette har en ikke pavist SAV-infeksjon
i sjoorret. Injeksjonsforsek tyder ogsa pé at
sjoorret er relativt resistent (Boucher mfl.
1995). Det er ikke pavist SAV-infeksjoner
i parr, utvandrende smolt eller smolt fra
vaktbur i endemiske omréader (kapittel
5.2). Prevalens i tilbakevandrende laks er
svert lav.

Konklusjon

Pa bakgrunn av tilgjengelig informasjon
vurderes risikoen for bestandsreduserende
effekter av SAV-infeksjoner hos sjoorret
og laks i sjo som lav, med moderat usikker-
het. Det er ikke tilstrekkelig datagrunnlag
for & vurdere risiko forbundet med spred-
ning av SAV2 og SAV3 til juvenil fisk i
elvene.

Kunnskapshull

Faktorer som pévirker overlevelsen til
SAV2 og -3 i miljeet beor undersokes
nermere. Det mé fokuseres mer pd smit-
tespredning fra remt smittet oppdrettsfisk
i elvene og konsekvenser av dette pa juve-
nile laksefisk, inkludert nye, kontrollerte
smitteforsek pa juvenile laksefisk og ulike
stadier av sjoorret.

Infeksiost pankreasnekrose-virus (IPNV)
— infeksios pankreasnekrose (IPN)

Agens

Infeksigst pankreasnekrose-virus (IPNV)
er et robust nakent RNA-virus i slekten
Aquabirnavirus, familien Birnaviridae.

Utbredelse

IPNV er alminnelig utbredt i smoltan-
legg 1 hele Norge og forarsaker infeksios
pankreasnekrose (IPN) i settefiskfasen og
etter utsett av smolt i sjo.

Vertsregister

IPNV og andre akvatiske birnavirus er fun-
net i sveert mange fiskearter, bade i fersk-
vann og saltvann (se f.eks. Reno 1999;
Munro & Midtlyng 2011), og tilpasser
seg sannsynligvis lett nye verter. I Norge
forekommer viruset hos laksefiskene laks,
regnbuegrret, brun-/sjeerret og raye. Det
er ogsa pavist IPNV hos piggvar og kveite
i oppdrett (Mortensen mfl. 1990, 1993;
Mortensen 1993). Det brede vertsregiste-
ret sannsynliggjor at det kan finnes smit-
tereservoar blant ville arter. Bergnebb kan
bli smittet og representere en symptomfti
baerer av IPNV, og kan trolig spre viruset
(Gibson mfl. 1998). Rognkjeks er blitt vist
a veere mottagelig for IPNV, og rensefis-
ken representerer dermed ogsa et mulig
reservoar og videre smittekilde for viruset
i oppdrett (Borng mfl. 2016).

Sykdom
IPN er typisk stressrelatert. Viruset repro-

duserer i flere vev og organer, men pankre-
as, tarm og lever er viktigst og viser mest
omfattende endringer (patologi). IPNV
smitter selv ved svert lave konsentrasjo-
ner, noe som tyder pé at det finnes effek-
tive opptaksmekanismer hos fisken. IPN er
en vanlig sykdom hos yngel av laksefisk i
ferskvannsfasen. Dedelighet ved utbrudd
har variert fra ubetydelige til over 90 %,
men IPN er i dag et betydelig mindre pro-
blem i oppdrettsn®ringen enn tidligere
(Hjeltnes mfl. 2017).

Selv om det har vert vist i et eksperi-
mentelt forsek at gkt biomasse forarsaker
heyere sannsynlighet for sykdomsutbrudd
(Bowden mfl. 2002), viste samme forfat-
terne senere at selv ved lav tetthet var
dedelighet sammenlignbar (Bowden mfl
.2003). Varsmolt er mest utsatt, noe som
kan ha sammenheng med lavere tempera-
tur om varen (Bang Jensen & Kristoffersen
2015). Fisk som overlever et infeksjons-
forlep blir baerere, og i grupper med smit-
tebarende fisk er det gjerne problemer
med “tapere” og vedvarende dedelighet.
IPNV fra kliniske og sub-kliniske infek-
sjoner viser genetiske forskjeller. Virusva-
rianter sirkulerer ofte innen fiskegrupper
og anlegg (“husstammer”) (Mutoloki mfl.
2016). Tarmen er muligens primaert organ
for virusets inngang til verten og reproduk-
sjon av viruset (Biering & Bergh 1996).

Transmisjon

IPN-viruset er robust og kan over-
leve svart lenge i miljoet. Dette mulig-
gjor smitteoverforing oppover i marine
neringskjeder (Mortensen 1993). IPNV
spres horisontalt fra infisert fisk til miljoet
gjennom avfering, kjennsprodukter og
muligens urin. Det antas at viruset lett kan
spres til nye omrader/anlegg med forskjel-
lige typer kontaminert materiale, noe som
vanskeliggjor fullstendig desinfeksjon. I
tillegg er det antatt at viruset kan bli trans-
portert av fugler og andre predatorer (Wolf
1988). Vertikal overforing av IPNV har
vaert vist eksperimentelt hos regnbueor-
ret og bekkeroye, men antas & forekomme
ogsa hos andre arter.

Observasjoner av infeksjon i villfisk
IPNV er ogsa pavist i vill laksefisk i fersk-
vann og 1 marine flatfisk 1 Skottland, men
uten tegn pa sykdom. En forklaring pa
dette kan vere at syk fisk er lite fangbar
(McVicar mfl. 1993; Gregory 2007; Wal-
lace mfl. 2008). En serlig hoy IPNV pre-
valens ble observert i villaks samlet inn for
bruk som stamfisk i Galicia (Spania), 39 %
12004 og 51 % 2005 (Bandin & Dopazo
2006).

I Norge har en gjennomfort IPNV-analyser
av laks samlet som stamfisk for kultive-
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ringsformal. T perioden 2012-2014 ble
1134 laks testet for IPNV. I tillegg er sjo-
orret og brunerret (N=296), og reye og
sjoraye (N=200) ogsé testet. IPNV ble i
denne perioden pdvist i en laks. Det var
ingen pavisninger i brunerret eller roye
(Hjeltnes mfl. 2017). Undersokelser i
perioden 2007-2013 viste ogsa sveert fa
funn av IPNV i laks (0,47 %), erret (0,9
%) og roye (0,5 %) (Garseth mfl. 2008,
2009, 2010; Skotheim mfl. 2011, 2012;
Oma mfl. 2013; Nielsen mfl. 2014). IPN
er ikke pavist i villfisk.

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

IPNV ble forste gang pavist i Norge i
1975. Ettersom oppdrettsn@ringen vok-
ste ble viruset et dominerende problem,
og de aller fleste oppdrettspopulasjoner
ble funnet & veere infisert (401 av 697) i
1987 (Christie & Hjeltnes 1990). IPN var
en meldepliktig sykdom frem til 2008. De
siste arene har det veert en sterk nedgang i
antall IPN-tilfeller fra topparet 2009 (223)
og frem til 2016 hvor det ble registret
27 tilfeller (Hjeltnes mfl. 2017). Denne
utviklingen har trolig bdde sammenheng
med stor bruk av IPN-resistent laks (QTL-
rogn), bedret hygiene for a bli kvitt smitte
mellom grupper i selve anleggene (“hus-
stammer”) og en redusert rapportering av
sykdommen (Borng & Lie Linaker 2015).

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Det foreligger ikke slike bevis. Det er na
veletablert at forskjellige typer villfisk kan
utgjere et reservoar for viruset (Gregory
2007), og smitte til oppdrett kan vere van-
lig, men er ikke vist.

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk

til villfisk

Oppdrettsfisk er i dag trolig det viktigste
reservoaret for IPNV. Det foreligger flere
observasjoner som tyder p smitte fra opp-
drett til villfisk (Gregory 2007; Wallace
mfl. 2008). Studier av et stort antall marin
fisk 1 Skottland fant at IPNV-prevalens
(0,15 %) var hegyere ner oppdrettsanlegg
enn mer enn 5 km borte (Wallace mfl.
2008). Likevel var prevalensen i villfisk
lav (0,59 %) ogsa nar dedeligheten var
hoyest i forbindelse med IPN-utbrudd i
anleggene. Norske og skotske studier tyder
derfor pa at smitte fra oppdrett til villfisk
er begrenset (Gregory 2007).

Risikovurdering

Det er fremdeles et visst antall registrerte
IPN-utbrudd i Norge (27 i 2016), og fisk
med IPN kan skille ut store mengder virus.
Siden viruset overlever lenge i miljoet kan
dette medfere et vedvarende smittepress.
Det er registrert IPN-utbrudd gjennom
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hele aret, men hovedandelen skjer i perio-
den mai—august. Dette tilsier at utvandren-
de smolt, tilbakevandrende laks, sjoorret
og marin fisk kan bli eksponert for IPNV
fra oppdrett. Romt fisk vil kunne utgjore
en smittekilde for juvenile fisk i elvene,
men omfang og konsekvens av dette er
ikke kjent.

Viruset er trolig enzootisk i Norge, men
screening indikerer lav prevalens i lakse-
fisk. Konsekvensen av IPN V-infeksjoner i
villfisk i vare omrader er lite kjent, og det
er ikke pavist IPN i villfisk.

Konklusjon

P& bakgrunn av tilgjengelig informasjon
vurderes risikoen for bestandsreduserende
effekter av IPNV-infeksjoner hos laks, sjo-
orret og marin fisk som lav, med mode-
rat usikkerhet. Da IPN er et avtagende
problem i oppdrettsneringen, vurderes
risikoen forbundet med IPNV som syn-
kende. Smitteoverfering i elvene kan ikke
vurderes.

Kunnskapshull

Reservoar for IPNV er lite kjent. Det er
behov for 4 kartlegge disse for & kunne
redusere usikkerhet i risikovurderingen.
Det er ogsé behov for & gjennomfere ytter-
ligere kontrollerte forsek med yngel av
laks og ulike stadier av sjoarret.

Infeksiost lakseanemivirus (ILA virus) —
infeksios lakseanemi (ILA)

Agens

Infeksigst lakseanemivirus (ILAV) er et
kappekledd RNA-virus som tilherer fami-
lien Orthomyxoviridae (genus Isavirus).
Genomet til ILAV bestar av atte segmenter
av lineeert, enkelttradet negativ RNA (Cottet
mfl. 2011). Pa overflaten har viruspartiklene
et hemagglutinin-esterase (HE) protein som
bestar av reseptorbindende hemagglutinin
og et reseptoradeleggende enzym, esterase
(Kibenge mfl. 2001). ILAV forekommer
i avirulente (ikke sykdomsfremkallende)
og ulike virulente (sykdomsfremkallende)
varianter med ulik sekvens i HE genet.
Det sakalte hypervariable omradet (HPR
— highly polymorphic region) i HE spiller
en viktig rolle i virulensen (Mjaaland mfl.
2002; Nylund mfl. 2003). Avirulent virus
kalles HPRO, mens de virulente variantene
kalles HPRA (Nylund mfl. 2003; EFSA
2012). Pa basis av sekvenser og geografisk
utbredelse kan viruset deles i to hovedgeno-
typer, europeisk (EU) og nordamerikansk
(NA). Det er sterke indikasjoner pé at virus
med HPRO kan mutere til virulente HPRA-
varianter, men faktorene som forarsaker
slike genetiske endringer (HE-delesjoner)
i viruset er ukjente (Plarre mfl. 2012; Cris-
tiansen mfl. 2011; Lyngstad mfl. 2012).

Utbredelse

ILA ble forste gang pavist i Norge i 1984,
og var et betydelig problem i norsk lak-
seoppdrett frem til 1990, da en rekke
smitteforebyggende tiltak ble iverksatt.
ILA-tilfeller og ILAV-infeksjoner fore-
kommer fra Rogaland til Finnmark.
ILAV er ogsa pavist pa Feereyene, Island,
Skottland, Irland og @stkysten av USA og
Canada. Viruset er ogsa blitt introdusert
til Chile.

Vertsregister

Det antas at laksefisk er naturlige verter
for ILAV. Smitteforsok med ILAV pa erret
og regnbuegrret har vist at viruset infiserer
disse artene uten & forarsake sykdom, og
at disse vertene kan skille ut virus og fun-
gere som smittebarere (Nylund & Jakobsen
1995; Nylund mfl. 1997). I et smitteforsek
med injeksjon av ILAV ble det indusert syk-
dom og dedelighet i “ayu” and “sockeye”
laks i Japan, men i mindre grad enn hos
atlantisk laks (Ito mfl. 2015). Stillehavslaks
synes relativt resistent mot viruset i injek-
sjonstester (Rolland & Winton 2003).

Sykdom

ILA erihovedsak et sykdomsproblem hos
oppdrettslaks i sjgvannsfasen og er klas-
sifisert som en alvorlig sykdom som kan
gi hoy dedelighet i oppdrett (Rimstad &
Mjaaland 2002). Viruset smitter blodceller
og blodkarsvev og kan gi bledning i indre
organer som utvikler seg til anemi med
variabel grad av dedelighet.

Transmisjon

Infiserte fisk kan smitte andre fisk i inntil
fire uker for det oppstér tegn pa sykdom.
Sykdommen kan i en initielle/kronisk fase
med lav dedelighet lett bli oversett, og det
kan ga flere méneder for sykdomsutbrudd
blir oppdaget i oppdrettsanleggene. Et slikt
forlep eker sannsynligheten for at smitte
spres fra lokaliteten. Viruset er til stede i
slim og urin fra laks med ILA. I tillegg
forekommer det i blod, som frigjeres ved
hudbladninger.

Data pé virusoverlevelse i sjgvann er noe
motstridende, men tyder pa kort overle-
velsestid (Vike mfl. 2014). Overlevelsen i
tilknytning til partikler er ikke kjent.

I et feltforsek i 2005 med ILAV-infisert
stamfisk ble det vist at rogn og yngel klekt
fra eggene var positiv for ILA-virus RNA.
Det finnes sterke indikasjoner pa at ver-
tikal smitte kan skje (Nylund mfl. 1999,
2007; Vike mfl. 2009). Eksperimentelle
smitteforsgk har vist at bade yngel og set-
tefisk/smolt i ferskvannsfasen er minst like
mottakelig for ILAV som fisk i sjgvanns-
fasen. Modellering av sykdomsutbrudd i
Troms viste at smitterisiko minket med

okende avstand mellom oppdrettslokali-
teter, og at horisontalsmitte forklarte 50 %
av utbruddene (Aldrin mfl. 2011).

Eksperimentelt er det vist at lakselus kan
overfore infeksjonen fra fisk til fisk ved &
fungere som en mekanisk vektor (Nylund
1993; Oclckers mfl. 2014). Betydning av
lus for spredning av ILAV i naturen er ikke
kjent.

Observasjoner av infeksjon i villfisk
ILAV (bade avirulent og virulent) er
pavist hos vill laksefisk, men det er ikke
registrert ILA hos disse fiskene (Nylund
& Jakobsen 1995; Raynard mfl. 2001;
Plarre mfl. 2005). Gytende laksefisk med
hey prevalens av avirulent ILAV HPRO er
blitt observert i elver. I tilbakevandrende
villaks i Nord-Norge ble det pavist ILAV
HPRO i 7 % av fisken. Viruset ble pavist
12 % av tilbakevandrende laks fra Etne.
Ingen testede tilbakevandrende laks fra
Osterfjordsystemet var smittet med ILAV.
1 Havforskningsinstittutets kartlegging er
det hittil ikke pavist ILAV i parr (Vestlan-
det og Finnmark), utvandrende smolt eller
sjoorret fra Vestlandet.

Observasjoner av infeksjon i oppdrettsfisk
Det har vert fa (10-15) ILA-utbrudd de
siste arene, og i 2016 ble det rapportert 12
ILA-utbrudd (ett i Finnmark, atte i Nord-
land og tre i Ser-Trendelag). I tillegg kom-
mer fire pavisninger som ikke er bekreftet
(Hjeltnes mfl. 2017).

Fra Feroyene og Norge er det kjent at
HPRO-ILAV ofte isoleres fra oppdrettslaks
2-3 méneder etter sjosetting. Infeksjonene
er forbigdende, og de fleste oppdrettsloka-
liteter blir smittet i lopet av produksjons-
syklusen (Christiansen mfl. 2011; Lyngstad
mfl. 2012). 5 % av remt oppdrettslaks fra
Nord-Norge og <1 % av remt laksen fanget
Etnefellen var positive for HPRO ILAV.
Bevis for smitte fra villfisk til oppdrettsfisk
ILAV i oppdrett har sitt opphav i ville lakse-
fiskpopulasjoner som ogsa kan representere
naturlig reservoar. Sekvensstudier viser at
virusgenotyper som finnes i oppdrett kan
skyldes flere introduksjoner fra villaks
(Nylund mfl. 2003). Hypotesen er derfor at
avirulent ILAV i oppdrettsfisk stammer fra
vill laksefisk (Nylund mfl. 2003; Cristian-
sen mfl. 2011; Lyngstad mfl. 2012).

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk til
villfisk

Det er foreslatt at ILAV som er pavist i vill
laksefisk i ferskvannsfasen enkelte steder
stammer fra sykdomsutbrudd fra marine
lakseoppdrettslokaliteter i neerheten (Ray-
nard mfl. 2001). En pilotstudie gjort i et
ILA-omrade i Norge fant ingen villaks
med virulent ILAV (Kileng mfl. 2011).



HPRAILAV ble ikke pavist i vill eller romt
laks fra Nord-Norge i 2012. Derimot ble
HPRO ILAV pévisti 7 % av villaksen og 5
% av remt laks fra omradet. ILAV (HPRO
og HPRA) ble ikke pavist i tilbakevan-
drende laks fra Osterfjorden, men 2 % av
laksen fra Etne var smittet (ukjent HPR).
Viruset ble ikke pavist i smolt fra vakt-
bur plassert i Hardangerfjorden og Bjor-
nafjorden. Mindre enn 1 % av remt laks
fanget i Etnefellen var HPRO ILAV-posi-
tive. Data fra sekvensering (segment 6)
av ILAV HPRO pavist i Nord-Norge viser
at det er minimal forskjell fra en variant
tidligere pavist i oppdrettslaks i omrédet
(Plarre 2012; Plarre mfl. 2012; Lyngstad
mfl. 2012). Dette kan tyde pd utveksling
av avirulent HPRO-virus mellom vill og
oppdrettet laks, men i begrenset omfang.
Prevalensen av ILAV (HPRO) i vill og
romt laks hadde ikke paviselig sammen-
heng med oppdrettsintensitet.

Risikovurdering

Det har veert fa ILA-utbrudd i Norge de
siste arene, de fleste i Nordland. Dette til-
sier at spredning av virulent ILAV skjer i
begrensede omréder. Viruset anses ikke
som spesielt robust, og horisontal spred-
ning kan derfor vere begrenset.

Noen av ILA tilfellene i 2016 overlapper
med tidsrom for smoltutvandring og tilba-
kevandring av laks, men det er sannsynlig
at virusutskillelse foregar over lengre tids-
rom. Det er derfor sannsynlig at laks i sjo
og sjoerret som beiter i fjordene i naerheten
av anlegg hvor laksen er infisert med viru-
lent ILAV vil kunne bli eksponert.

Virulent og avirulent ILAV er funnet i vill-
fisk, men ILA er ikke pavist. Folgene av
HPRA ILAV-smitte til villaks er lite kjent,
men det er grunn til & tro at infeksjoner i
villfisk i noen tilfeller vil gi ILA og dede-
lighet. Sjeerret kan bli infisert av viruset
uten 4 utvikle sykdom, og det synes derfor
lite sannsynlig at ILA-utbrudd i oppdrett
har alvorlige konsekvenser for bestander
av arten.

Konklusjon

Risikoen for bestandsreduserende effek-
ter pa laks og sjoerret som folge av ILA
i oppdrett vurderes som lav basert pa til-
gjengelig informasjon og dagens situa-
sjon. Usikkerheten i anslaget anses som
moderat.

Kunnskapshull

Det er viktig a forstd mekanismen bak og
faktorene som forarsaker genetiske end-
ringer (omforming) av viruset fra aviru-
lente til virulente varianter. Det er behov
for ytterligere smitteforsek med ILAV pa
ulike stadier av sjoorret.

Piscint orthoreovirus (PRV) — hjerte- og
skjelettmuskelbetennelse (HSMB)

Agens

Piscint orthoreovirus (PRV) (Reoviri-
dae) regnes av noen som et orthoreovirus
(Markussen mfl. 2013), og av andre som
en ny slekt (Palacios mfl. 2010; Kibenge
mfl. 2013). PRV er et nakent dobbel-tra-
det RNA-virus, med et genom som bestar
av ti segmenter. To hovedgenotyper (la
og 1b) og tre subtyper av la er pavist i
norske laksefisk pé basis av segment S1
(koder for kapsidprotein s3) (Garseth mfl.
2013b, Kibenge mfl. 2013). En ny type
(“PRVom”, “PRV2”, “Y-virus”) er nylig
pavist hos syk regnbuegrret i oppdrett
(Olsen mfl. 2015).

Utbredelse

PRV-infeksjoner og HSMB tilfeller fore-
kommer hos oppdrettslaks i fersk- og
saltvann langs kysten fra Aust-Agder til
Finnmark (Hjeltnes mfl. 2017, Borne &
Lie Linaker 2015). Viruset er ogsa pavist
i villaks fra hele kysten, og i sjeerret fra
More og Romsdal og Rogaland (Biering
mfl. 2013; Garseth mfl. 2013a, 2013c;
Madhun 2016, 2017b). PRV er pévist i
Irsk laks (Rodger mfl. 2014), og HSMB-
lignende patologi er pavist i oppdrettslaks i
Skottland (Ferguson mfl. 2005). Resultater
fra Havforskningsinstituttets kartlegging
viser at PRV-infeksjoner kan forekomme i
parr i elv. Viruset forekommer pé vestkys-
ten av Canada, i Alaska og er blitt introdu-
sert til Chile (Bustos mfl. 2011; Kibenge
mfl. 2013; Marty mfl. 2014).

Vertsspekter

PRV-infeksjoner forekommer i atlantisk
laks, regnbuegrret og sjeerret. Viruset er
o0gsa pavist i vassild, taggmakrell, sild
og lodde (Wiik-Nielsen mfl. 2012a). Det
er ikke kjent om disse pavisningene fra
marine fisk representerer det samme viru-
set som infiserer laksefisk. PRV-infeksjon
er ogsa pavist i flere arter stillehavslaks fra
vestkysten av Canada og i Alaska (Marty
mfl. 2014).

Sykdom

PRV forarsaker hjerte- og skjelettmuskel-
betennelse (HSMB) i laks (Palacios mfl.
2010; Finstad mfl. 2012, 2014; Levoll mfl.
2010; Mikalsen mfl. 2014). HSMB ble for-
ste gang pavist i Norge i 1999, og antall
sykdomsutbrudd har siden gkt. HSMB er
en alvorlig sykdom hos laks i oppdrett som
oftest opptrer 5-9 méneder etter sjosetting.
Affisert fisk viser avvikende svemmeat-
ferd (svimere), appetittsvikt og moderat
dedelighet. Akkumulert dedelighet er van-
ligvis under 20 % (Kongtorp mfl. 2004ab),
men okt dedelighet i forbindelse med
héndtering kan forekomme. Innvendig ses
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blekt hjerte og lys brungul lever, perikar-
diale bledninger, blodansamlinger i indre
organer og vaeskeansamling i bukhulen.

Histologiske undersokelser viser beten-
nelse og nekrose i hjerte og red muskulatur
(Kongtorp mfl. 2004ab). Viruset replike-
rer i de rede blodcellene, og bade inklu-
sjonene og viruset er svert lik tidligere
rapporterte funn fra laks med erythrocytic
inclusion body syndrome (EIBS) (Fin-
stad mfl. 2014). Virusmengden i blodet
er starre enn 1 infisert muskulatur tidlig i
infeksjonsforlepet. Over 50 % av de rede
cellene kan vaere infisert med viruset i
akuttinfeksjonfasen i enkelte fisk (Finstad
mfl. 2014). Dette kan forer til endring i
fiskens toleranse for lite oksygen i vannet
(hypoksi).

Transmisjon

Hvor lenge, i hvilke mengder eller hvor-
dan PRV blir skilt ut fra infisert fisk er lite
kjent. Det er nylig vist at systemisk PRV-
infeksjon er mulig etter opptak av virus via
tarm, og at virus kan skilles ut via facces
(Hauge mfl. 2016). Overlevelsen av PRV
isjevann er ukjent, men modellering anty-
der at viruset kan transporteres over lengre
avstander enn for eksempel SAV (Aldrin
mfl. 2010; Kristoffersen mfl. 2012). Det
kan tyde pa at viruset er forholdsvis sta-
bilt. PRV smitter effektivt ved kohabite-
ring (Finstad mfl. 2014). Smitteveiene for
PRV kan vare komplekse, med flere ulike
baerere og reservoarer (Aldrin mfl. 2010;
Kristoffersen mfl. 2012; Wiik-Nielsen mfi.
2012b). Wiik-Nielsen mfl. (2012a) fant
ingen indikasjon pa at PRV kan smitte ver-
tikalt. Likevel paviste Kibenge mfl. (2013)
at atlantisk laks oppdrettet pa stillehavs-
kysten av Canada og i Chile, er infisert
med PRV-genotyper som kan ha opphav
i Norge, og da synes transport av egg a
maétte veere kilden.

Observasjoner av infeksjon i villfisk

Ved virusanalyser av tilbakevandrende
villaks tatt i elv er PRV pévisti 13,4 % av
fisken, fra alle fylker det ble samlet fisk,
ogi31 av 36 elver (Garseth mfl. 2013c).
I tilbakevandrende laks var prevalensen
i Hordaland 14 %, og 8 % i Nord-Norge
(kapittel 5.2). Det er ogsé pavist PRV i
utvandrende smolt (5 %) og i lakseparr
i Oselven (3 %). Dette tyder pé at smit-
te kan skje i ferskvann, enten fra natur-
lige reservoar eller fra remt oppdrettsfisk.
Sekvensering av PRV-isolater fra vill-
laks, oppdrettslaks og sjeerret kan tyde
pa virusspredning over lange distanser og
virusutveksling mellom oppdrettslaks og
vill laksefisk (kapittel 5.2; Garseth mfl.
2013b). PRV prevalens i sjoorret er lav, og
Garseth mfl. (2013c) paviste viruseti3 %
og Madhun mfl. (2016) i 1,3 %. Den lave
prevalensen og de lave virusnivaene som

ble pavist kan tyde pé at sjeorret er mindre
mottakelig for PRV enn laks (Biering mfl.
2013; Garseth mfl. 2013¢; Madhun mfl.
2016).

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

HSMB ble pavist for forste gang i matfisk-
anlegg i More og Romsdal og i Trendelag i
1999. EIBS-infeksjon i laks var kjent lenge
for det, og da en na kan koble PRV-replika-
sjon til rede blodceller, representerte trolig
disse tilfellene ogsa PRV-infeksjoner. Det
har vaert over 100 HSMB-tilfeller érlig de
siste atte arene, 0og 2016 var det minst 101
tilfeller (Hjeltnes mfl. 2017). 12015 var de
fleste tilfellen i matfiskanlegg, med noen
fa i stamfisk og settefiskanlegg (Hjeltnes
mfl. 2016).

En stor andel remt laks er smittet med PRV
og er funnet med til dels store virusmeng-
der (Garseth mfl. 2013ac; Madhun mfl.
2014, 2017a).

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Sekvensering av PRV fra villaks og sjoer-
ret kan tyde pé virusutveksling mellom vill
laksefisk og oppdrettslaks (kapittel 5.2;
Garseth mfl. 2013b).

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk til
villfisk

Stor genetisk diversitet og tilsynelatende
fraveer av genetisk struktur i PRV fra vil-
laks, oppdrettslaks og sjoerret langs kysten
indikerer omfattende virusspredning over
lang tid og sannsynliggjer overfering av
viruset mellom oppdretts- og vill laksefisk
(kapittel 5.2; Garseth mfl. 2013b).

Riskovurdering

HSMB er et stort problem med mange til-
feller arlig, PRV forekommer i de fleste
oppdrettslokaliteter langs hele kysten,
og smittespredning fra klinisk frisk fisk
er ogsa sannsynlig. Virusets overlevelse i
miljeet er ikke kjent, men det synes & vaere
stabilt. Dette sannsynliggjer at smittepres-
set i oppdrettsintensive omrader er hoyt.

HSMB-utbrudd forekommer gjennom
hele aret. Sjeerret, utvandrende lakse-
smolt og tilbakevandrende laks vil derfor
eksponeres for forhgyet smittepress en
rekke steder. Sjoerret eksponeres trolig i
serlig grad. En stor andel remt oppdretts-
laks er smittet med PRV og kan spre virus
i elvene.

Viruset kan veere til stede i store mengder i
klinisk frisk laks, og dedelighet som folge
av HSMB hos oppdrettsfisk er moderat.
Det er ikke pavist HSMB hos villfisk.
Tilgjengelige data tilsier at det ikke er en
omfattende oppsmitting av utvandrende

smolt som felge av PRV-frigjering fra
oppdrett. Sjoerret fra omrader med mye
lakseoppdrett og HSMB-problemer har
svert lav PRV-prevalens, og virusnivaene
iinfisert fisk er oftest sveert lave. Dette kan
tyde pé at arten er lite mottagelig for PRV
fra laks.

Konklusjoner

Pa bakgrunn av tilgjengelig informasjon
vurderes risikoen for bestandsreduserende
effekter av PRV-infeksjoner hos sjoorret
og villlaks som lav. Usikkerheten i vur-
deringen anses som moderat. Risikoen
knyttet til effekter som folge av smitte-
spredning i elv vurderes som lav, men med
hoy usikkerhet.

Kunnskapshull

Der er et behov for informasjon fra kon-
trollerte smitteforsek pa ulike stadier av
aktuelle verter for & avklare i hvilken
grad de blir smittet og konsekvenser av
infeksjon. Dette gjelder sarlig for juve-
nil laksefisk i ferskvann. Virusets evne til
a overleve 1 miljoet ber ogsa undersokes
narmere.

Piscint myocardittvirus (PMCV) —
kardiomyopatisyndrom (CMS)

Agens

Piscine myocarditis-virus (PMCV) er
et nakent dobbelttradet RNA-virus som
horer til familien Totiviridae. Genomet er
usegmentert, og koder for tre proteiner,
kapsid, polymerase og et ukjent protein
(mulig fusjonsprotein). Viruset viser liten
genomisk variasjon i Norge (Wiik-Nielsen
mfl. 2013).

Utbredelse

Cardiomyopatisyndrom (CMS) ble forst
beskrevet fra Norge i 1985. Sykdommen
forekommer fra Aust-Agder til Finnmark
i oppdrettslaks, men med et tyngdepunkt
i Midt-Norge (Mere og Romsdal, Ser-
Trendelag). CMS er ogsa kjent fra Irland,
Skottland og Faergyene, og er rapportert
fra vestkysten av Canada (Poppe & Fergu-
son i Brun mfl. 2003; Poppe & Seierstad
2003; Rodger mfl. 2014). PMCV-viruset,
som forst ble oppdaget i 2010, er pavist
i oppdrettslaks med CMS fra Norge og
Irland, og 1 villaks fra Norge.

Verter

I Nord-Europa er CMS og PMCV- infek-
sjoner kun kjent fra atlantisk laks. I British
Columbia i Canada er CMS pavist i stil-
lehavslaks (chinook) (Poppe & Ferguson
i Brun mfl. 2003).

Transmisjon

Det er vist at CMS kan induseres ekspe-
rimentelt ved injeksjon av PMCYV fra cel-
lekultur og ved nar fisk uten PMCV gér
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sammen med PMCYV infisert fisk (koha-
bitering) (Haugland mfl. 2011). Hvordan
viruset frigjares, virusets overlevelse i vann
og hvordan det tas opp av laks, er ukjent.
Resultatene til Haugland mfl. (2011) indi-
kerte at det var en forsinkelse i utskillelsen
av virus etter smitte. Utsett i anlegg som
tidligere har hatt CMS har dobbelt sa stor
risiko for & utvikle sykdommen, og en av
de mulige forklaringene pa dette er at viru-
set overlever i miljoet ved anlegget (Bang
Jensen mfl. 2013). Wiik-Nilsen mfl. (2013)
studerte genetisk variasjon i viruset fra 36
anlegg, og fant tendenser til en geografisk
samling av beslektede PMCV-typer. Dette
kan indikere at horisontal smitte mellom
anlegg kan veaere viktig. Vertikal overforing
er trolig ikke en viktig smittevei for viruset
(Wiik-Nielsen mfl. 2012a; Borne & Lie
Linaker 2015).

Sykdom

PMCYV forérsaker sykdommen cadiomyo-
patisyndrom (CMS) (Levoll mfl. 2010;
Haugland mfl. 2011). CMS opptrer van-
ligvis 12 til 18 méneder etter sjosetting,
men s tidlig som 5 méneder etter sjoset-
ting har vert vist (Wiik-Nielsen mfl. 2016).
Pavirket fisk der vanligvis brétt uten tidli-
gere tegn pa sykdom. Fisken er ofte i god
kondisjon og spiser aktivt. Ytre tegn kan
veere svullen buk, utstdende gyne og punkt-
bledninger pa buken. Indre tegn er blodfylt
hjertehule og veeskefylt bukhule. Dodsér-
saken er brist av atrievegg (“hjertesprekk”)
og sirkulasjonssvikt. Sykdommen har et
kronisk forlep, med gradvis tiltagende ade-
leggelse av hjertemuskulaturen (nekroser)
og infiltrasjon av betennelsesceller (Fer-
guson mfl. 1990; Poppe & Seierstad 2003;
Kongtorp 2006; Wiik-Nielsen mfl. 2012a).
Tapene pa grunn av CMS er ofte gradvise,
og mer omfattende dedelighet er knyttet til
stress for fisken.

Observasjoner av infeksjon i villfisk

Garseth mfl. (2012) undersgkte 797 villaks
fra 35 elver for PMCV-infeksjon. Viruset
ble pavist i to individer fra henholdsvis

Nausta og Aroy i Sogn og Fjordane. Ytterli-
gere en PMCV-infisert laks fra samme fylke
ble pavist av Biering mfl. (2013), blant 453
laks fra hele kysten. Endringer (patologi)
forenlig med CMS-diagnose ble pévist i 4
villaks, 2/50 tatt i Namsen og 2/9 tatt i sjo
ved Dgnna i Nordland (Poppe og Seierstad
2003). Et beslektet, men genetisk distinkt
virus er pavist i vassild (Bockerman mfl.
2011; Tengs & Bockerman 2012).

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Det var en gkning i antall registrerte CMS-
tilfeller fram til 2013, og deretter er det
blitt registrert i overkant av 100 tilfeller
hvert &r. 12016 er de offisielle tallene fra
Veterinarinstituttet 90 tilfeller av CMS,
men det er sannsynligvis flere og det kan se
ut som om gkningen i antall tilfeller fort-
setter (Hjeltnes mfl. 2017). Flest tilfeller
er det i More og Romsdal, Ser-Trendelag
og nordover (Borne & Lie Linaker 2015;
Hjeltnes mfl. 2017). Pévisningene baserer
seg pa den karakteristiske hjertepatologien
ved CMS, bare unntaksvis gjeres mole-
kylere analyser for PMCV. Biering mfl.
(2013) paviste PMCV-infeksjon i en romt
oppdrettslaks tatt i Vestfold, som er sveaert
langt fra neermeste oppdrettsanlegg.

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Det foreligger ikke bevis for smitte fra vill
til oppdrettet fisk. PMCV er trolig enzo-
otisk i Norge, og er mest sannsynlig natur-
lig forekommende hos villaks.

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk

til villfisk

Pévisningene av PMCV-infeksjoner og
CMS i villaks kan ikke sikkert knyttes til
CMS-utbrudd i oppdrett (Poppe & Sei-
erstad 2003; Garseth mfl. 2012), og det
finnes derfor ikke bevis for smitte fra opp-
drettsfisk til villfisk.

Risikovurdering
Det et stort antall CMS-tilfeller i opp-

drett arlig, som trolig ferer til frigjoring
av betydelige mengder virus. CMS blir
diagnostisert i hele landet med kjerneom-
rade i Midt-Norge (More og Romsdal, Ser-
Trendelag). Virusets overlevelse i miljoet
er ikke kjent, men noen data tyder pé at
horisontal smitte mellom anlegg skjer.
Dette sannsynligjoer et forheyet smittepress
i oppdrettsintensive omrader hvor CMS
er vanlig.

CMS-tilfeller pavises gjennom hele &ret.
Utvandrende smolt, tilbakevandrende
laks, sjoarret og sjeraye vil derfor kunne
bli eksponert for PMCV, og eksponeres
trolig for mest smitte i oppdrettsintensive
omrader med CMS-problemer.

Det er fa PMCV-pavisninger i villaks, og
ingen fra kjerneomradet for CMS. Det kan
tyde pa lav sannsynlighet for smitteover-
foring til villfisk. Villaks kan utvikle CMS
(i.e. Poppe & Seierstad 2003), men konse-
kvensene av dette pa gytevandring, gyting
og overlevelse er ukjent. PMCV-infeksjon
og CMS gir fra ingen til moderat dedelig-
het i oppdrett. Dette indikerer at konse-
kvensen av CMS-infeksjon og PMCV i
vill laksefisk er lav.

Konklusjon

Pa bakgrunn av tilgjengelig informasjon
vurderes risikoen for bestandsreduserende
effekter av PMCV-infeksjoner i villaks
som folge av smitte fra oppdrett som lav.
Den generelle kunnskapen om viruset er
lav og usikkerheten i vurderingen er der-
for hoy.

Kunnskapshull

Virusets livssyklus er svert dérlig kjent.
Mottageligheten hos diverse stadier av
laks i tillegg til arret og raye ber underse-
kes eksperimentelt. Det trengs ogsa studier
som belyser om infeksjoner hos laks pavir-
ker tilbakevandring i elvene samt gyting
og reproduksjon.
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Laksepoxvirus (SGPV) — Laksepox

Agens

Laksepoxvirus (Salmonid gill poxvirus
- SGPV) er et stort (300 nm) DNA virus
som herer til familien Poxviridae. Viruset
infiserer gjellene hos laks. Viruset er kun
nylig karakterisert, og kunnskapsgrunnla-
get om agenset er derfor sveert mangelfullt.

Utbredelse

Laksepoxvirus forekommer i oppdrettet
fisk fra Rogaland til Troms, og pavisninger
i anlegg i flere deler av kysten indikerer at
viruset er utbredt i Norge (Hjeltnes mfl.
2017). Viruset ble forst beskrevet i fersk-
vann (Nylund mfl. 2006, 2008), men er
senere ogsa funnet i laks i sjo (Nylund mfl.
2008; Gjessing mfl. 2017).

Verter

SGPV er hittil blitt pavist pa oppdrettet
laks i fersk- og sjevann. Helseovervakin-
gen av vill anadrom laksefisk indikerer at
viruset er vidt utbredt i vill atlantisk laks
(Hjeltnes mfl. 2017).

Transmisjon

SGPV smitter horisontalt mellom individer
i oppdrettspopulasjoner (Wiik-Nielsen mfl.
2017). Viruset frigjores fra gjellelameller
som avknoppede pakker med virus, eller
fra dede gjelleepitelceller. Opptaket synes &
veere direkte i gjellene (Nylund mfl. 2008).
Virusets overlevelse i vann er ukjent.

Sykdom

Infiserte gjelle-epitelceller er svulne og
utposende, og viser karakteristiske kjer-
neforandringer for apoptose (Nylund mfl.
2008; Gjessing mfl. 2015, 2017). Klinisk

Bakterielle infeksjoner som klassisk vibri-
ose (forarsaket av Vibrio anguillarum) og
kaldsvannsvibriose (forarsaket av Aliibrio
salmonicida) er i dag et lite problem i lak-
seoppdrett takket vere effektive vaksiner.
Bakteriene Piscirickettsia salmonis og
Renibacterium salmoninarum som forar-
saker henholdsvis piscirikettsiose og bak-
teriell nyresyke (BKD) skaper heller ikke
vesentlige problemer eller utfordringer
per dags dato. De bakterielle agens som
omtales i noe forenklet form her, forarsa-
ker eller er knyttet til problemer i oppdrett
av laks og erret som synes a gke i omfang.

Det har vert en jevn ekning i utbrudd av
yersiniose, forarsaket av bakterien Yer-
sinia ruckeri, de siste arene bade i sette-
fiskanlegg og pa matfiskanlegg. Utbrudd i
resirkuleringsanlegg har gitt spesielt hay
dedelighet. Noen velger derfor & vaksinere

ses appetittsvikt og tegn pa respirasjons-
besver. Gjellene kan vere bleke og ha
brunlige flekker med edelagt vev. Obduk-
sjonsfunn er sparsomme og begrenset til
noe bleke organer og svakt svullen milt.
SGPV-infeksjon er ofte knyttet til samti-
dig infeksjoner (koinfeksjoner) med andre
patogener og gjellesykdom hos laks, bade i
fersk- og sjgvann (Nylund mfl. 2011; Gjes-
sing mfl. 2017). I enkelte ferskvannsut-
brudd med omfattende SGPV-assosiert
gjellepatologi, respirasjonsproblemer og
dodelighet, var viruset den sannsynlige
dedsérsaken (Nylund mfl. 2006). Gjessing
mfl. (2017) fant at SGPV-infeksjon synes &
pavirke smoltifiseringen ved & skade klo-
ridcellene, og massive SGPV-infeksjoner
under smoltifiseringen var knyttet til hay
dedelighet.

Observasjoner av infeksjon i villfisk
SGPV i settefiskanlegg har sannsynligvis
opphav fra vill laksefisk i vannkildene, da
helseovervékingen av vill anadrom lak-
sefisk viste at SGPV er vidt utbredt i vill
atlantisk laks (Hjeltnes mfl. 2017). Vil-
laksen hadde ogsa gjellepatologi som var
forenlig med SGP V-infeksjon.

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Laksepox ble forste gang beskrevet fra laks
i et smoltanlegg i Nord-Norge i 2005/2006
(Nylund mfl. 2006, 2008). Viruset er
senere funnet pa oppdrettslaks ogsé i sjg,
inkludert i fisk som hadde statt lenge i sjo
(Nylund mfl. 2008; Gjessing mfl. 2017).
Undersekelser av eldre materiale viste at
SGPV var til stede i arkivprever av gjeller
fra 1995 (Gjessing mfl. 2015).

fisken. Utbrudd i matfiskanlegg forekom-
mer hos tilsynelatende frisk fisk i de forste
manedene etter utsett i sjo. Og er sannsyn-
ligvis som folge av smitte som tas med fra
settefiskfasen. Det er de nordlige delene
av landet samt Midt-Norge som rammes.
Siden problemene mer yersiniose synes
a oke i omfang er det grunn til & folge
utviklingen av denne sykdommen, og vi
har i ar inkludert et eget underkapittel for
Y. ruckeri.

Sar hos fisken har vaert et gkende problem
de siste arene, bade hos yngel i landba-
serte anlegg, 1 brakkvann og i sjg. Disse
problemene utgjer et betydelig velferds-
problem og forer til skonomiske tap for
oppdretter. Problemene er ofte storst i
hest-/vinterhalvéret og gjerne i etterkant
av at fisken er handtert. Mange av de
nye ikke-medikamentelle metodene for

Bevis for smitte mellom villfisk til
oppdrettsfisk

Det foreligger ingen informasjon om smit-
te mellom oppdrettsfisk og villfisk. SGPV
i settefiskanlegg har sannsynlig opphav fra
vill laksefisk i vannkildene.

Risikovurdering

Sykdomsutbrudd i settefiskanlegg vil tro-
lig fore til omfattende virusfrigjering til
utlepsvannet, og anlegg i sjo vil sannsyn-
ligvis bidra til ekt smittepress i neeromra-
det. Antallet pavisninger er usikkert, men
dagens antall indikerer at smittespredning
skjer 1 begrenset omfang.

I hvor stor grad villfisk eksponeres for
SGPV er ikke mulig & vurdere.

SGPV smitter raskt i tette bestander, og
det anses som sannsynlig at villfisk som
eksponeres kan bli infisert. Det ikke mulig
a vurdere konsekvensen av en eventuell
eksponering og infeksjon, da virusets rolle
som primerpatogen fremdeles er uklar.

Konklusjon

Med dagens kunnskapsniva er det ikke
mulig 4 vurdere risiko for bestandsredu-
serende effekter pa villfisk som folge av
SGPV i oppdrett.

Kunnskapshull

Det er stort behov for grunnleggende stu-
dier av SGPV. Dette inkluderer blant annet
kontrollerte smitteforsek, kunnskap om
virusets overlevelse i vann, hvor lenge og
hvor mye som frigjeres fra infisert eller
syk fisk og hvilken tid pé &ret sykdomsut-
brudd og smittefrigjoring oftest vil skje.
Tilstedevarelsen av SGPV i oppdrettet og
vill fisk er ogsa viktig a klargjore.

avlusing er krevende handteringsmes-
sig. Det er uttrykt bekymring for at den
utstrakte, og stadig hyppigere, bruken av
slike behandlinger gir mer og alvorligere
sarutvikling. Dedelighet som folge av sar
kan veare betydelige og strekkes ut i tid.
Agens som er assosiert med, og kan fore
til, utvikling av sar er Tenacibaculum spp.,
Aliivibrio wodanis og Moritella viscosa i
sjo og Flavobacterium psychrophilum i
fersk- og brakkvann.

Se ogsa kapittel 12 vedrerende bakterielle
infeksjoner i rensefisk.

Tenacibaculum spp.

Agens

Sar er et okende problem i oppdrett i sjo
og produksjon av sterre postsmolt i sjo-
vannsanlegg pa land. Sar serlig knyttet til



Tenacibaculum-infeksjon har ekt i fore-
komst de siste arene, muligens fordi nesten
all laks er vaksinert mot Moritella viscosa
(Hjeltnes 2014). En Tenacibaculum-art
som kan forarsake sar hos laks i oppdrett
ble karakterisert av Olsen mfl. (2011)
som «Tenacibaculum sp. (gruppe 1), er nd
beskrevet som en ny art, Tenacibaculum
finnmarkense (Smage mfl. 2016). T finn-
markense overlever ved 19 %o, men ikke
ved 15 %o. 1 tillegg er T. dicentrarchi og
T. ovolyticum varianter blitt isolert fra sar
hos laks i Norge (Smage mfl. 2016), og T
maritimum knyttes til sar pa rognkjeks og
piggvar (Smége mfl. 2016; Hjeltnes mfl.
2017).

Utbredelse

Tenacibaculum spp. isoleres fra sar hos
laks i hele landet, men forekomsten varie-
rer og problemet synes mest utbredt i nord.

Vertsregister

Tenacibaculum spp.-infeksjoner repre-
senterer primert et problem hos laks, men
forekommer i tilknytning til sar ogsa hos
regnbuegrret og marine fisk. Olsen mfl.
(2011) fant at Tenacibaculum-isolat fra sar
hos kveite og torsk, ligner eller represen-
terer Tenacibaculum sp. (gruppe 1) sero-
logisk (forskjeller i og pa overflaten av
bakterien). 7. finnmarkense infiserer bade
laks og torsk (Smége mfl. 2016).

Sykdom

Utvikling av sar forekommer hele aret,
men er et typisk hest- og vinterproblem.
Smolt satt ut hest og vinter er seerlig utsatt,
og héandtering som kan gi noe mekanisk
skade synes & utlese sarproblemer. Bakte-
rien ser ut til & ramme noen lokaliteter og
utsett mer enn andre. 7. finnmarkense er
funnet & kunne vere et primaerpatogen, da
bakterien kan forarsake sar alene i smitte-
forsek. De siste arene har en sett en gkning
i tilfeller av hudlesjoner som trolig er for-
arsaket av bakterien hos postsmolt. Fis-
ken kan fa hypodermale lommer fylt med
bakterier, og utvikler sar i munnregionen,
pa buken eller andre steder. Vaeske fra sub-
dermale lommer kan inneholde renkultur
av Tenacibaculum sp., mens apne sar viser
en mer kompleks mikrobiologi. Tenaciba-
culum-infeksjoner kan ogsa fordrsake gjel-
leproblemer, i ekstreme tilfeller dannes et
gulaktig belegg pa angrepne omrader, og
omfattende nekroser (Mitchell & Rodger
2011).

Transmisjon

Bakterien smitter horisontalt, fritt i vannet
eller knyttet til partikler, og kan ogsa forar-
sake sér direkte (Brevik mfl. 2015). Olsen
mfl. (2011) fant at badsmitte med store
bakteriemengder ikke forte til sykdomsut-
brudd ved eksperimentell smitte, men det
ble vist at smaskader i huden koloniseres

og forverres av bakterien. Badsmitteforsek
med 7. finnmarkense pa postsmolt har vist
at denne er direkte infektiv uten sar, og kan
forarsake dedelighet (Brevik mfl. 2015).
Uinfisert fisk som gikk sammen med smit-
tet fisk ble derimot lite affisert, en indika-
sjon pé at haye bakteriemengder ma til for
direkte smitte i fraveer av sar. Bakterieslek-
ten er marin, og overlever vanligvis ikke
ved salinitet under 19-24 %o (avhengig av
art). Det er pavist Tenacibaculum sp. pa
maneter, og det er blitt foreslatt at maneten
kan bade vere vektor for bakterien som
forekommer i lakseoppdrett og forarsake
brennskader pé gjeller og hud som letter
bakteriens etablering.

Observasjoner av infeksjon i villfisk
Naturlige reservoar, spredning og fore-
komst hos ville laksefisk er ikke kjent.

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Sar er et gkende problem i host-/vinter-
halvéret i oppdrett i sjo, og i produksjon
av sterre postsmolt i sjgvannsanlegg pa
land. Tenacibaculum-infeksjoner er pavist
ogsé hos leppefisk og rognkjeks brukt i
oppdrett (finnerate, sar) (se kapittel 10).
Nylig ble Tenacibaculm maritimum isolert
for forste gang i Norge, fra syk rognkjeks
Cyclopterus lumpus (Smage mfl. 2016).
Smitte av Tencibaculum spp. mellom ren-
sefisk og laksefisk er ikke vist, men kan
ikke utelukkes.

Bevis for smitte fra villfisk til oppdrett
Det finnes ingen bevis for smitte fra vill-
fisk til oppdrett.

Bevis for smitte fra oppdrett til villfisk
Dette er ikke undersokt.

Risikovurdering

Det er et gkende problem med 7. finnmar-
kense isar i oppdrett av laks i sj@, noe som
tilsier gkende frigjering av bakterien til
miljeet. Lokalt kan sannsynligvis smit-
tepress vaere hoyt.

Problemene med 7. finnmarkense oppstar
oftere i nord, er oftest foreckommende host
og vinter, og bakterien er avhengig av et
marint miljg. Utvandrende smolt, tilbake-
vandrende laks, sjoorret og raye vil derfor
ikke bli eksponert i serlig grad. Fisk som
star i sjg om hesten/vinteren vil kunne bli
eksponert for Tenacibaculum-smitte.

Mottageligheten til frisk villfisk uten sar
vurderes som lav da eksperimentell ekspo-
nering av oppdrettslaks for store bakterie-
mengder og kohabitering med sérfisk ikke
forer til sykdomsutbrudd.

Konklusjon
Risikoen for bestandsreduserende effekter
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av Tenacibaculum spp. fra oppdrett vurde-
res som lav. Usikkerheten i vurderingen
anses ogsa a veere lav.

Kunnskapshull

Det ber avklares om det i oppdrett sirku-
lerer serlig virulente varianter av Tenaci-
baculum spp. som har tilpasset seg laks,
og om disse er ansvarlige for de ekende
sarproblemene. Det ber utvikles gene-
tiske markerer egnet til 4 folge spredning
av Tenacibaculum spp. varianter, samt
gjennomferes smitteforsek med spesielt
virulente stammer.

Movitella viscosa

Agens

“Vintersar” har veert et velkjent problem
i norsk lakse- og erretoppdrett siden
80-tallet og forarsakes ofte av bakterien
Moritella viscosa. Eksperimentelt har M.
viscosa-isolater vist seg & ha en viss grad
av vertsspesifisitet, og enkelte isolater er
mer virulente for laks enn for eksempel
regnbuegrret (Karlsen mfl. 2014a). Det
foreligger derfor en fare for at det i opp-
drett sirkulerer virulente stammer tilpasset
laks.

Utbredelse
Bakterien finnes langs hele norskekysten.

Vertsregister

M. viscosa er isolert fra laks, regnbueerret
og flere arter marine fisk, deriblant rogn-
kjeks, radspette, berggylt og torsk (Kors-
nes 2007; Karlsbakk upublisert).

Sykdom

Problemet med «vintersar oppstar hoved-
sakelig i perioder med kaldt vann, under
10 °C (Lunder 1995), gjerne som folge av
at fisken er handtert eller i forbindelse med
flytting (se ogsa Tenacibaculum, over).
Fisk med M. viscosa-infeksjon utvikler
hudskader og sér i tillegg til blodforgift-
ning (systemisk infeksjon). M. viscosa er
vist & veere et primerpatogen eksperimen-
telt, men sarene er ofte ogsa infisert med
Allivibrio wodanis og Tenacibaculum spp.
(Hjerde mfl. 2015).

Transmisjon

Béde hud og gjeller er foreslatt som inn-
fallsport for smitte (Karlsen mfl. 2012). M.
viscosa smitter horisontalt (fra fisk til fisk),
men har trolig ogsa et reservoar i sjgvann.

Observasjoner av infeksjon i villfisk
Det foreligger ingen informasjon om M.
viscosa-infeksjoner i vill laksefisk.

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

M. viscosa isoleres 1 hovedsak fra laks og
regnbuegrret i de kalde periodene av aret.
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Bevis for smitte fra villfisk til oppdrett
Det foreligger ingen slike bevis.

Bevis for smitte fra oppdrett til villfisk
Det foreligger ikke slike bevis.

Risikovurdering

Det kan frigjeres mye bakterier fra anlegg
med vintersar-problemer. En kjenner lite
til overlevelsen til M. viscosa 1 sjovann,
og men det er sannsynlig at utslipp fra
oppdrett i alle fall lokalt vil fere til okt
smittepress.

Utvandrende laksesmolt, tilbakevandren-
de laks, sjooarret og sjoreye star i hoved-
sak 1 sjo om sommeren, og vil trolig ikke
bli eksponert for M. viscosa i serlig grad.
Annen fisk som star i sjg om vinteren vil
kunne bli eksponert for bakterien.

Konsekvensene av M. viscosa-infeksjoner
i villfisk er ukjent.

Konklusjon

Risikoen for bestandsreduserende effekter
pa villfisk som falge av M. viscosa-infek-
sjoner i oppdrett vurderes som lav. Usik-
kerheten 1 vurderingen anses ogsé som lav.

Kunnskapshull

Primaeragenset som forarsaker «vintersar»
regnes for & vere M. viscosa, men sarene
er ofte ogsé infisert med A/livibrio wodanis
og Tenacibaculum spp. Det er fortsatt mye
uklart rundt hvilken rolle de forskjellige
bakteriene spiller i utviklingen av vintersar
og hvilket samspill det er mellom dem.

Flavobacterium psychrophilum —
Aavobakteriose

Agens

Flavobacterium psychrophilum forar-
saker flavobacteriose hos regnbueerret.
Bakterien overlever ikke i fullt sjgvann
(30-35 %o0) og er derfor bare et problem
i ferskvann og brakkvann. Stammer som
forarsaker sykdom viser gkt evne til & feste
seg til fisken og ofte nedsatt folsomhet for
antibiotika brukt i oppdrett (Sundell &
Wiklund 2015). Vertsspesifikke stammer
kan ha blitt spredd ved flytting av kjenns-
produkter og fisk (Loch & Faisal 2016).

Utbredelse

Bakterien er globalt utbredt, er vanlig i
miljeet, men isoleres ofte fra fisk. Stam-
mer som gir sykdom hos regnbueaure
forekommer i hele Norden, og har trolig
utviklet seg til spesialister pa denne arten
(Nilsen mfl. 2014b; Nilsen 2015; Sundell
& Wiklund 2015). Problemer og utfordrin-
ger forarsaket av F. psychrophilum fore-
kommer forst og fremst i settefiskanlegg
og pa brakkvannslokaliteter.

Vertsregister

F. psychrophilum har siden 2004 forarsa-
ket sporadiske problemer med systemiske
infeksjoner hos regnbuegrret. Det har ogsé
forekommet systemiske infeksjoner i lak-
separr (Nilsen mfl. 2011a), og bakterien er
ikke uvanlig & finne i sér hos laks i fersk-
vann (Hjeltnes mfl. 2017). Andre varianter
av bakterien, forskjellig fra de som er isolert
fra regnbueerret, er ogsé funnet i brunerret
og laks (http://www.vetinst.no/sykdom-og-
agens/flavobacterium-psycrophilum ).

Sykdom

Bakterien koloniserer hudoverflaten til fis-
ken, og kan forarsake sérdannelse og fin-
nerate. F. psychrophilum kan ogsa infisere
gjellene. Ugunstige miljeforhold og handte-
ring av fisken ser ut til & trigge utvikling av
flavobacteriose hos laksefisk. Siden 2004
har en observert blodforgiftninger (syste-
miske infeksjoner) med F. psychrophilum
hos regnbuegrretyngel i ferskvann, ofte
med stor dedelighet (90 %). I 2007-08
kunne en knytte geografisk adskilte utbrudd
hos yngel av regnbueerret til samme sette-
fiskanlegg (Nilsen mfl. 2011b). Ved utsett i
sjo av friske fisk fra grupper som hadde hatt
flavobacteriose, fikk en nye utbrudd med
dedelighet. Disse fiskene var trolig latente
bearere av bakterien.

Transmisjon

Flavobacterium-infeksjoner smitter fra
fisk til fisk, hvor allerede svekket fisk
eller fisk med sméaskader i hud regnes for
a veere mer mottakelige. F. psychrophilum
kan overleve sa lenge som 300 dager i rent
ferskvann (Austin & Austin 2007). Overle-
velse er lite testet ut under normale omsten-
digheter med annen mikroflora. Reservoar
er lite kjent, men bakterien finnes i miljoet
og er vanlig i biofilmer. Villtypene regnes
dermed som miljebakterier. Den patogene
stammen som pavirker regnbueperret synes
knyttet til oppdrettsfasiliteter. F. psychrop-
hilum er pavist bade pa overflaten og inni
egg av laksefisk (VKM 2010), og vertikal
smitte er sannsynlig i alle fall hos noen
vertsarter (Apablaza mfl. 2013; Loch &
Faisal 2016).

Observasjoner av infeksjon i villfisk
Infeksjoner med F. psychrophilum er kjent
fra villfisk i ferskvann (og brakkvann) i
hele Europa inklusiv Norge. I Norge er F.
psychrophilum isolert fra villaks i Mere
og Romsdal, Hordaland og Nord-Tren-
delag, og brunerret i Rogaland og Mare
og Romsdal (Apablaza mfl. 2013; Nylund
2013; Nilsen mfl. 2014b).

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Siden sykdommen forst ble meldepliktig
12014, er tall for utbrudd fer 2014 usikre.

Men bakterien har forarsaket problemer
i oppdrett av regnbueerret enkelte steder
i tidsrommet 2008-2012 (Borng & Lie
Linaker 2015). Det er stort sett regnbu-
earret i brakkvannslokaliteter som er blitt
rammet, men ogsad noen anlegg med lak-
sefisk (Hjeltnes mfl. 2017).

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Det finnes ingen bevis for smitte fra vill-
fisk til oppdrettsfisk. Virulente stammer
synes knyttet til regnbueerret, som det er
fa eller ingen bestander av i Norge. Smitte
med virulente stammer fra villfisk til opp-
drettsfisk antas derfor & forekomme svaert
sjelden.

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk til
villfisk

Det finnes ingen informasjon om hvorvidt
smitte fra oppdretts- til villfisk forekom-
mer. Siden de virulente stammene synes
vertspesifikke for regnbueerret, er smitte
til villfisk lite trolig.

Risikovurdering

Det forekommer trolig smittefrigjoring til
vann i forbindelse med utbrudd i settefisk-
anlegg, noe som tilsier at det i naerheten av
anlegg med utbrudd kan oppsta gkt smitte-
press. Fa og sporadiske utbrudd indikerer
at smittefrigjoringen er lav.

Bakterien overlever ikke i sjgvann, men
kan overleve lenge i ferskvann. Dette indi-
kerer at vill laksefisk som star i fersk- og
brakkvann kan eksponeres for smitte.

Hjemmeherende laksefisk er lite mottage-
lige for virulent F. psychrophilum fra regn-
buegrret, men kan utvikle hudinfeksjoner.

Konklusjon

Det vurderes at risikoen for at virulente
F. psychrophilum fra regnbueerret har
bestandsreduserende effekter pa ville lak-
sefisk 1 Norge er lav. Usikkerheten i vur-
deringen anses som lav.

Kunnskapshull
Det er mangelfull kunnskap om reservoar
og vertikal overfering.

Yersinia ruckeri — Yersiniose

Agens

Yersinia ruckeri er en gram negativ bakte-
rie som forarsaker sykdommen yersiniose,
ogsa kalt redmunnsyke (Enteric redmouth
disease). Det er beskrevet i alt fem ulike
serotyper av bakterien (Austin & Austin
2007). I Norge domineres sykdomsut-
brudd av serotype O1 med noen enkelte
utbrudd av O2 (Hjeltnes mfl. 2017), og
det ser ut til at isolatene som forarsaker



sykdomsutbrudd herer til en enkelt type,
unik for Norge. Ulike «husstammer» synes
etablert i enkelte anlegg med gjentagende
yersiniose-problemer (Gulla mfl. 2017).
Bakterien har liten toleranse for salt, vek-
sten reduseres betraktelig alt ved 10 %o
saltholdighet (Austin & Austin 2007). Y.
ruckeri produserer en rekke ekstracellu-
leere produkter (toksiner) som er viktige
virulensfaktorer. Det er pavist forskjeller
i virulens hos ulike isolater.

Utbredelse

Yersiniose er globalt utbredt og pavist i
hele Europa, Nord- og Ser-Amerika, Aust-
ralia, Midtesten, Kina og Ser-Afrika, og
finnes i bade, fersk-, brakk- og saltvann
(oppsummert i Kumar mfl. 2015).

Vertsregister

Yersiniose rammer i hovedsak laksefisk
og har mange steder i Europa forarsaket
store problemer i oppdrett av regnbueor-
ret. I Norge er det i all hovedsak laks som
er affisert. Bakterien er i tillegg isolert
fra en rekke arter i fersk- brakk- og salt-
vann bl.a. harr (Thymallus thymallus),
sik (Coregonus lavaretus), gjedde (Esox
lucius), &l (Anguilla anguilla), karpefisk
(Cypriniformes), abbor (Perca fluviatilis),
ulker (Cottidae) og sei (Pollachius virens)
(Larsen mfl. 1999). De fleste av disse var
friske baerere. Bakterien er ogsa isolert fra
andre dyr som f. eks méker og skilpadder
(Kumar mfl. 2015). Det er derfor mulig at
andre arter vil kunne fungere som reser-
voar og vektor for bakterien. I 2016 ble Y.
ruckeri for forste gang pavist pa rensefisk
(grenngylt, Symphodus melops) (Hjeltnes
mfl. 2017).

Sykdom

Yersiniose har mange av de sammen
kjennetegnene som andre gram nega-
tive septikemier. Et spesielt kjennetegn
som ogsa har gitt sykdommen sitt navn,
er bledninger under huden (subkutane)
rundt munn og betennelse og edelegelse
(erosjon) av kjevepartiet. Andre ytre tegn
er bladninger i og rundt finnebasis samt
finnerdte og utstaende @yne (eksoftalmi),
pigmentforandringer, balanseproblemer /
endringer 1 svemmeadferd og «svimingy.
Innvendig i fisken er det vanlig & observere
bledninger i muskulatur, fettvev og tarm-
kanal, bukvaske (ascites), svullen milt og
nyre. Sykdomsforlepet er ofte akutt hos
mindre yngel og med betydelige tap. Ved
et akutt sykdomsforlep er kliniske tegn
ofte begrenset. Ved kronisk forlep har en
mer uttalte sykdomstegn.

Transmisjon

Yersiniose smitter horisontalt fra fisk til
fisk. Gjeller er sett pd som viktig innfall-
sport for bakterien (Kumar mfl. 2015),

men i studiet gjort av Khimmakthong mfl.
(2013) vises det at hud, sidelinjeorgan,
ryggfinnen og mage-/tarmkanal er viktige
organer for opptak av bade levende og
inaktiverte Y. ruckeri-celler. Mange arter
kan vere friske baerere. Dette inkluderer
ikke bare fisk, men ogsé sjefugl og patte-
dyr (Bruno mfl. 2013). Slike arter vil ogsa
kunne fungere som et reservoar og vektor
for bakterien. Overlevelsen til Y. ruckeri
utenfor en vert kan vere langvarig. Den
overlever passasje gjennom tarmsystemet
til sjefugl, den har ogsa evne til & overleve
lenge i sediment og i fersk- og brakkvann
etter et sykdomsutbrudd.

Fisk som overlever smitte vil fa barersta-
tus og det er vist i regnbuegrret at opp mot
25 % av en populasjon kan ha Y. ruckeri
i baktarm. Utbrudd er ofte sett i sammen-
heng med stress. Og det er vist at ved &
utsette fisken for stress kan fisken igjen fri-
gjore bakterien og smitte andre individer.
Frigjering av bakterien via fekalier er tro-
lig en viktig smittevei (Kumar mfl. 2015).

Y. ruckeri viser ogsa god evne til dannel-
sen av biofilm pad materialer som benyttes
i oppdrettsnaringen (Coquet mfl. 2002).

Observasjoner av infeksjoner i villfisk
Yersiniose er rapportert i populasjoner av
ulike arter av laksefisk: brunerret (Salmo
trutta), bekkeroye (Salvelinus fontinalis),
flere arter av stillehavslaks (Oncorhyn-
chus) og atlantisk laks (Salmo salar). 1
tillegg er sykdommen registret hos flere
ubeslektede nordamerikanske fisker
(Austin & Austin 2007). Y. ruckeri er
ogsa satt i sammenheng med dedelighet av
kjennsmoden sik i Norge pa begynnelsen
av 90-tallet (Larsen mfl. 1999).

Observasjoner av infeksjoner i
oppdrettsfisk

I Norge forekommer infeksjoner med Y.
ruckeri bade 1 settefiskanlegg og sjoan-
legg. Utbrudd ser ut til & veere hyppigere
i resirkuleringsanlegg. I sjofasen kommer
utbruddene gjerne like etter sjoutsett og
sannsynligvis som folge av at fisken tar
med seg smitten fra settefiskfasen. Det
forekommer ogsa utbrudd av yersiniose
pa storre fisk i sje. I Norge ser utbruddene
ut til & veere regionalisert, men mange
utbrudd i Midt-Norge (Trondelag) og i
Nord-Norge (Troms og Finnmark) (Hjelt-
nes mfl. 2017).

Bevis for smitte fra oppdrett til villfisk

En rekke villfiskarter i ferskvann kan
vaere barere av bakterien, og det er ogsa
funnet vill abbor (Perca fluviatilis) med
yersiniose i forurensede innsjeer i Finland
(Weismann 2007). Det er ofte sannsyn-
lig at villfisk er kilde for bakterien i set-
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tefiskanlegg. Det er ikke pavist smitte og
sykdom i villfisk som falge av yersioniose
i oppdrettsfisk.

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Det er ikke vist smitte fra villfisk til opp-
drettsfisk.

Risikovurdering

Det har vert en jevn ekning i antallet
yersinioseutbrudd de siste drene, bade i
settefisk- og sjefasen. Den okende fore-
komsten av utbrudd i sjefasen indikerer
okende smittefrigjoring i de omrader der
det er utbrudd.

Utvandrende laksesmolt, tilbakevandran-
de laks og sjeerret kan bli eksponert for
bakterien der utbruddene skjer nar denne
fisken er i sjoen.

Y. ruckeri er endemisk i Norge, finnest
hyppig ogsa hos friske barere, og kan ha
hoye konsekvenser i oppdrett, spesielt i
ferskvann. Konsekvensene for infeksjon
av villfisk med Y. ruckeri er ikkje kjent,
men man antar at disse er lave i sjo.

Konklusjon

Risikoen for at Y. ruckeri i oppdrett skal
forérsake bestandsreduserende effekter pa
vill laksefisk vurderes som lav. Usikker-
heten i vurderingen anses for & vere lav.

Kunnskapshull

Det er behov for kunnskap om virulente
stammer i oppdrett, om disse har andre
egenskaper enn de stammene som finnes
naturlig i omradet, og hvordan disse pavir-
ker vill laksefisk. Det er ogsa behov for
kunnskap om overlevelse og transport av
bakterien i sj@.

Andre bakterier: Epitheliocystis

Agens

Epiteliocyster er lukkede sekkeaktige (cys-
teaktige) formasjoner i overflatecellelaget
(epidermis) som inneholder celler med
bakterier. De bakteriene som produserer
epiteliocyster i gjellene pa laksefisk regnes
ikke for & vaere patogener som alene skaper
sykdom (primarpatogener), selv om dette
ikke er blitt bevist eksperimentelt. Det er
flere ulike agens som danner epiteliocyster
hos laksefisk i Norge, og med ett unntak
er alle chlamydier. Betaproteobakterien
Candidatus Branchiomonas cysticola er
den mest vanlige arten i epiteliocyster i sj@
(Toenshoftf mfl. 2012; Mitchell mfi. 2013).
En annen art kun kjent fra laks i sjo er Can-
didatus Syngnamydia salmonis (Nylund
mfl. 2015). Candidatus Piscichlamydia
salmonis og Candidatus Clavichlamydia
salmonicola forekommer bade hos laks og
orret i ferskvann (Schmidt-Posthaus mfl.

2012). Epitheliocyster foreckommer ogsa
hos leppefisk og rognkjeks som benyttes
som rensefisk i lakseoppdrett (Nilsen mfl.
2014a). Dette dreier seg sannsynligvis om
andre vertspesifikke bakterier (Steigen
mfl. 2014; Hoyesen 2015).

Utbredelse

Epitheliocystis er et globalt problem hos
béade ferskvanns- og saltvannsfisk. Bakte-
riene assosiert med epitheliocystis i norsk
laksefisk finnes i hele landet.

Vertsregister

Epitheliocyster er alminnelige hos frisk
laksefisk (laks og erret) og beskrevet hos
over 90 fiskearter i bade fersk- og saltvann
(Karlsen mfl. 2008; Schmidt-Posthaus mfl.
2012, Stride mfl. 2014).

Sykdom

Epitheliocyster er vanligst i gjeller, og er
ofte lette & pavise siden cellene er sterkt
forsterret pa grunn av bakterieinklusjonen.
Masseforekomst av epitheliocyster refere-
res til med sykdomsnavnet epitheliocystis.
Tilstanden kan fore til eller bidra til respi-
rasjonsproblemer (“pusteproblemer”) som
folge av fortykket gjelleoverflate (fortyk-
ket gjelleepitel). Epitheliocystis oppstar
gjerne i forbindelse med andre gjellein-
feksjoner eller irritert epitel, og er serlig
fremtredende ved gjellesykdom (PGI, ofte
ogsé ved AGD). Infeksjoner med Ca. P.
salmonis og Ca. C. salmonicola som er
vanlig i ferskvann (Schmidt-Posthaus mfl.
2012), vedvarer etter utsett i sjo.

Transmisjon

Transmisjonen er ganske sikkert direkte,
ved at cystene frigjores og slipper ut infek-
tive bakterier (Stride mfl. 2014). Overlevel-
sen til agensene i vann er ikke kjent. Nylig
ble det vist at Ca. B. cysticola og Ca. P.
salmonis kan smitte horisontalt i ferskvann,
og at en i infisert fisk kunne finne patologi
forenlig med tidlig gjellesykdom (Wiik-
Nilsen mfl. 2017). Dette arbeidet indikerte
ogsé at Ca. B. cysticola infiserer nye verter
lett, og at Ca. P. salmonis infiserte mindre
effektivit, men ga en mer vedvarende infek-
sjon. Det antas at Ca. P. salmonis ogsé kan
smitte i sjo, mens Ca. C. salmonicola for-
svinner etter en tid i sjgvann (Mitchell mfl.
2010). Det forekommer ogsa bevis for ver-
tikal overfering (Stride mfl. 2014).

Observasjoner av infeksjon i villfisk
Med unntak av Ca. S. salmonis er alle
artene pavist i villfisk (Karlsen mfl. 2008;
Nylund 2013; Plarre & Nylund 2014).

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Epitheliocyster er svaert alminnelige pd
gjellene hos laksefisk i oppdrett, og mest
utbredt om hgsten.

Bevis for smitte fra oppdrett til villfisk
Dette finnes ikke bevis for at smitte fra
oppdrett til villfisk forekommer, men
synes sannsynlig.

Bevis for smitte fra villfisk til oppdrett
Det finnes ikke bevis for smitte fra villfisk
til oppdrett.

Risikovurdering

Vertstettheten til disse parasittiske bakteri-
ene har gkt dramatisk de siste tidrene, og
epitheliocystis er svert utbredt i oppdrett
av laks. Dette medforer sannsynligvis et
betydelig okt smittepress.

Problemet med epitheliocystis er vanligst
sommer og hest. Utvandrende laksesmolt
vil derfor trolig ikke bli eksponert i ser-
lig grad. Andre laksefisk vil sannsynligvis
veaere utsatt for et forhgyet smittepress i
sjofasen.

Ca. B. cysticola, et sentralt agens i epit-
heliocystis, er knyttet til hyperplasi og
betennelse i gjellene hos laks smittet i
ferskvann. Det kan bety at denne bakte-
rien kan forarsake gjellesykdom ogsa hos
storre laks i sjo.

Konklusjon

Epitheliocystis er svart utbredt i opp-
drettslaks langs hele kysten. Et av de
agens som er knyttet til sykdommen er
vist & vere smittsom, og & gi endringer
(patologi) i gjellene. Dette betyr at det er et
stort potensial for pavirkning fra oppdrett
pa villfisk.

Det vurderes at risikoen for at bakterier
som gir epitheliocyster forer til negative
effekter pa utvandrende laksesmolt er
lav, med moderat usikkerhet. Tilbakevan-
drende laks og sjeerret vurderes til & ha
moderat risiko, med hey usikkerhet.

Kunnskapshull

Det er et stort behov for kontrollerte smit-
teforsek med de ulike agens knyttet til
epitheliocystis i fersk- og saltvann, samt
for ulike stadier av laksefisk. Det er ogsa
behov for overlevelsesstudier av de ulike
agensene. Det mangler informasjon om
forekomst av agens knyttet til epithelio-
cystis i villfisk, noe som er viktig & under-
soke.



Paramoeba perurans - AGD

Agens

Paramoeba perurans (synonym: Neopara-
moeba perurans) er en amgbe (rekke Amo-
ebozoa) som kan invadere og parasittere
gjellene hos fisk. Parasitten kan ogsé iblant
pévises pa hud (smé mengder) og pa lak-
selus (f.eks. Nowak mfl. 2010). Runde, frie
amgber méler 20-30 um i diameter (typisk
25-26 pm), men enkelte fastsittende amo-
ber kan bli mye sterre (50 pm lange).

Utbredelse

I Norge har en hatt diagnoser av AGD
(amebisk gjellesyke) forérsaket av P.
perurans fra Vest-Agder og nord til Ser-
Trendelag (VKM 2014; Borng & Lie
Linaker 2015). I tillegg er ameben detek-
tert med molekylere metoder i gjeller pd
oppdrettslaks uten AGD i Nordland og
Troms (VKM2014). Ameben synes knyt-
tet til hoy salinitet, og kan vaere begrenset
i utbredelsen som fiskeparasitt av sjotem-
peraturen. Sjetemperaturen i Nord-Norge
kan vere for lav i overflatevannet til at
ameben kan forarsake skadelige infeksjo-
ner pé laks (VKM 2014). Utenfor Norge
er P. perurans-infeksjoner pavist i Tasma-
nia (Australia), New Zealand, Japan, Ser-
Afrika, Chile, stillehavskysten av USA og
Canada, Middelhavet, Irland, Skottland og
Farayene.

Vertsregister

Infeksjoner er kjent fra 17 fiskearter ver-
den over, kjente verter i Norge er atlantisk
laks, regnbueeorret, berggylt, gronngylt og
rognkjeks (VKM 2014; Karlsbakk mfl.
2013; Karlsbakk 2015). De fleste pavis-
ninger er pa laks, siden det er disse som
i hovedsak undersgkes. Andre sannsyn-
lige verter i Norge er sjoorret og piggvar,
da AGD er pavist pé disse i Frankrike og
Spania. Siden ameben infiserer gjellene pa
mange ubeslektede fiskearter, synes den &
veere lite vertspesifikk.

Sykdom

Det forste tegn pd AGD-utvikling er fore-
komst av slimete lyse flekker (lesjoner)
pa gjellene hos fisk som for gvrig er kli-
nisk frisk. Etter hvert som lesjonene aker
iantall og omfang, begynner fisken & sture
(redusert svemmeaktivitet), den kan fa gkt
pustefrekvens og vise appetittsvikt. Fis-
ken far respirasjonsproblemer. Det er ogsé
vist at sterkt angrepet laks har ekt blod-
trykk, og det er derfor mulig at hjertesvikt
bidrar til akutt AGD-relatert dedelighet
ved stress.

I gjelleomrader med mye amgber ser en
som regel dramatisk endring i vevet. Fis-

ken reagerer pa parasitten ved & frigjere
mengder med slim, og overflatecellene
(epitelcellene) prolifererer slik at over-
flaten (gjelleepitelet) blir fortykket eller
rommet mellom lamellene fylles opp
(hyperplasi). Ameber kan fanges i hulrom
som dannes mellom lamellene. Disse amo-
bene synes & do og bli nedbrutt. En ser ofte
infiltrering av betennelsesceller i epitelet,
ogsa rundt og dels i slike hulrom (Adams
& Nowak 2004). Andre histopatologiske
trekk er vevsded (nekroser) i fortykket
(hyperplastisk) gjelleepitel, slimcelle-
rekruttering og ekt innslag av stavceller
(hos berggylt). Adams & Nowak (2003)
viste at det var mest ameber i kanten av
pavirkede omrader (’patcher”), i de mest
adelagte sentrale delene var der fa eller
ingen.

Transmisjon

Fisk i dpne merder smittes med amgben
hovedsakelig om hesten, i august-novem-
ber. Infeksjoner opparbeidet om hgsten
forsvinner vanligvis vinter—véar. Det ser
derfor ut til at P. perurans er fravaerende
fra laksen var-sommer (VKM 2014). Tro-
lig er der et reservoar med ameber i mil-
joet, som er en viktig kilde til de forste
infeksjonene om hesten. I eksperimenter
har en vist at det frigjores ameber fra fisk
som har utviklet gjellelesjoner. Ettersom
infeksjonene i merdanlegg bygger seg opp,
frigjores det trolig derfor store mengder
ameber til vannet. Utover hesten er det
derfor sannsynlig at en har omfattende
spredning av ameber mellom oppdretts-
anlegg i omréder hvor saliniteten er hoy
nok. Om amgbene som forsvinner fra
laksen gjennom vinteren der eller frigjor
seg fra fisken, er ikke kjent, men det mest
trolige er at disse representerer en input til
miljereservoaret.

Observasjoner av infeksjon i villfisk
Det foreligger lite publiserte data pa fore-
komsten av P. perurans pa villfisk i Nor-
ge. Amgben er pavist pa vill berggylt og
blastél fra Hordaland (Nylund A i VKM
2014), men villfanget leppefisk er vanlig-
vis uinfisert (Hoyesen 2015). Utvandren-
de vill laksesmolt fra Hardanger er blitt
undersegkt, men var uinfisert (Kvamme
mfl. 2014; Svasand mfl. 2015). Rensefisk
i laksemerder er blitt funnet & kunne vere
infisert, men alltid i forbindelse med AGD
pa laksen (f.eks. Nilsen mfl. 2014a, Karls-
bakk 2015).

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Ameben ble pavist forste gang i Norge
hesten 2006, i fire anlegg med laks spredt
langs Vestlandet. I 2012 ble AGD igjen
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diagnostisert, i fem anlegg pa Ser-Vest-
landet. I 2013 var det 56 diagnoser nord til
More, og i 2014 var det 54 nye fra august
og utover, nord til Ser-Trendelag (Bjugn)
(VKM 2014; Veterinarinstituttet 2015).
Sykdommen er ikke meldepliktig, og
en har ikke tilsvarende tall for 2015-16,
men trenden synes & vare et tilsvarende
antall tilfeller men med lavere alvorlig-
hetsgrad. De aller fleste diagnosene er pa
laks, men noen er ogsa fra regnbueorret,
oppdrettet berggylt og rensefisk i merd.
Diagnose innebarer patologi forenlig med
AGD, tilstedevarelse av ameber og funn
av Paramoeba perurans med molekylaere
metoder. I tillegg gjennomferer oppdretts-
selskapene overvaking som har vist at
infeksjoner er alminnelige pa Vestlandet
hvor saliniteten er hay, og en kan ha pavis-
ninger uten alvorlig sykdom (s&rlig sent
pa hesten).

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Det foreligger ikke bevis for smitte fra
villfisk til oppdrettsfisk.

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk til
villfisk

Det foreligger ikke bevis for smitte fra
oppdrettsfisk til villfisk. Da en trolig har
omfattende frigjoring av ameber fra laks
med AGD om hgsten, og rognkjeks og
noen leppefiskarter er kjent & veere mot-
tagelige, foreligger der en mulighet for at
disse artene i neeromréader til AGD-utbrudd
kan bli smittet (VKM 2014).

Riskovurdering

Det gkende antallet utbrudd av AGD tilsier
at det trolig er en omfattende frigjoring av
ameber til vannet i de omradene som har
problemer med AGD. Amebens overle-
velse 1 miljoet er ikke kjent. En antar at
amgben vil overleve i flere uker og at den
derfor har potensiale til & spres over store
omrader, i vann med hey salinitet.

Sykdom som folge av amgben oppstar
vanligvis pd hesten, og en forventer et
betydelig smittepress fra oppdrett i denne
perioden, men det foreligger ikke data som
viser smitte til villfisk. Leppefiskartene
og rognkjeksyngel kan bli eksponert for
smitte om hesten, unntatt inne i fjordene
hvor saliniteten er lav. Stor rognkjeks kan
ankomme kysten om hesten, men er mest
tallrik fra januar og utover sommeren i for-
bindelse med gytingen. I denne perioden
er trolig smittepresset lavt. Utvandrende
laksesmolt (mai, juni) forlater kysten
i en periode da en ikke har AGD og P.
perurans-infeksjoner er uvanlige pa opp-
drettslaksen. De eksponeres derfor trolig
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ikke for smitte. Sjeerret som oppholder
seg i sjgvann med hey salinitet om hesten
kan bli eksponert for smitte. Siden sjoor-
ret ofte vandrer tilbake til ferskvann om
hesten 1 forbindelse med gyting, og fordi
sjoerret som forblir i sjo og overvintrer er
mest vanlig i estuarier (lav salinitet), er
det trolig en liten andel av bestandene der
sykdomsutvikling er mulig (VKM 2014).

Konklusjon

Pé bakgrunn av tilgjengelig informasjon
vurderes risikoen for bestandsreduserende
effekter av P. perurans-infeksjoner pa vil-
laks og sjeerret som lav. Usikkerheten i
vurderingen anses som lav.

Det foreligger en mulighet for at noen
marine fiskearter (ville leppefisk, rogn-
kjeksyngel) kan bli smittet i nerheten av
anlegg med AGD-utbrudd om hesten.
Dokumentasjon mangler, konsekvenser
smitte kan ha er ukjente og risiko kan der-
for ikke vurderes.

Kunnskapshull

Det er stort behov for kjennskap til ame-
bens livssyklus i vare kystfarvann, som et
grunnlag for epizootiologiske vurderinger.
En dokumentasjon av mengde amgber i
overflatevannet, seerlig om hesten nar en
har mange AGD-utbrudd, vil kunne dan-
ne grunnlag for en vurdering av i hvilken
grad villfisk eksponeres. En trenger ogsé
eksperimentelle data pd mottagelighet
hos villfisk, serlig de artene en har fun-
net infisert og som kan vere eksponert (se
over), under mer realistiske betingelser
(lave smittedoser, lav fisketetthet, hoy
vanngjennomstremming).

Desmozoon lepeophtherii

Agens

Desmozoon lepeophtherii (=Paranu-
cleospora theridion) er en mikrosporidie
(rekke Microspora), en gruppe intracel-
lulere parasitter som star soppene ner.
Parasitten ble beskrevet samtidig av
Nylund mfl. (2009¢c, 2010b) fra lakselus
og laks og av Freeman og Sommerville
(2009) fra lakselus, med to forskjellige
navn. | laksen utvikler parasitten to typer
svaert sma sporer inne i cellene, enten i
cytoplasma pa fagocyttiske immunceller
eller overhudsceller (type 1) eller i kjer-
nene pa overhudsceller (type IT) (Nylund
mfl. 2010b; Matthews mfl. 2013). Parasit-
tens proliferasjon (type I) skjer i alle vev
(hovedsakelig i fagocytter), men er best
kjent fra nyrene.

Utbredelse

Parasitten er kjent fra Norge, Irland og
Skottland (Freeman mfl. 2003; Free-
man & Sommerville 2009; Nylund mfl.
2009abcd, 2010ab, 2011; Matthews mfl.
2013). I Norge er parasitten pavist fra

Rogaland til Finnmark, men infeksjonene
blir mer uvanlige og lette (lav intensitet)
nordover, hovedutbredelsen er pa Vestlan-
det (Nylund mfl. 2011). En litt avvikende
genotype av parasitten er pavist i lakselus
fra Stillehavet (British Columbia) (Jones
mfl. 2012).

Vertsregister

Desmozoon lepeophtherii har en kom-
pleks livssyklus og utvikles i bade lakselus
Lepeophtheirus salmonis og i laksefisk.
Lakselus regnes som hovedvert, da detal-
jer i utviklingen til parasitten tyder pa at
kjennsprosesser skjer i lusen. Parasittens
utvikling er kjent i detalj fra laks og lak-
selus, men parasitten er i tillegg pavist i
skottelus (Caligus elongatus), regnbue-
orret og sjeorret med PCR (Nylund mfl.
2009ac, 2010b; Staveland 2010).

Sykdom

Desmozoon lepeophtherii-infeksjoner er
funnet & vaere en viktig faktor i sykdom-
men som har vert referert til som host-
syke” i laks. Klinisk er det vanlig med
respirasjonsproblemer, mork farge pa
fisken og darlig appetitt. De mest vanlige
obduksjonsfunnene er svulne og bleike
gjeller, gulbrun lever, ascites og blodfylt
og svullen milt og nyre (Dale & Végnes
2009; Hamadi 2011). Histopatologisk ses
endringer knyttet til vevsded (nekrotiske
endringer), og senere endringer knyttet til
celledeling (proliferative endringer) i gjel-
ler som ved proliferativ gjellebetennelse
(PGI). I indre organer ses inflammasjon i
hjerte, nyre, milt, tarm og pankreasvev, og
det kan forekomme betennelse i bukhulen
(Nylund mfl. 2010b).

Sykdomsutbrudd og dedelighet assosi-
ert med D. lepeophtherii er registrert for
laks som har gatt ved vanntemperaturer
over ca. 15 °C i en periode (Nylund mfl.
2009ab).

Det har vert registrert 80 % dedelighet
assosiert med D. lepeophtherii-infeksjoner
hos laks fra et matfiskanlegg pa Vestlan-
det (Nylund mfl. 2010ab). Smitteforsegk
(injeksjon) med mikrosporidien har gitt
over 50 % dedelighet i enkeltgrupper.
Parasitten angriper og edelegger viktige
immunceller (fagocytter), og det er blitt
foreslatt at infeksjon med mikrosporidi-
en kan pavirke alvorlighetsgraden av de
virale sykdommene HSMB, PD og CMS
(Nylund mfl. 2010a). Det er ikke funnet
stotte for dette (Hamadi 2011; Nylund
mfl. 2011; Smeras 2014; Gunnarson mfl.
2017a). Derimot er parasitten klart koblet
til gjellepatologi, og sterre parasittmeng-
der er assosiert med PGI-diagnoser i Ser-
Norge (Nylund mfl. 2010a, 2011; Borne
mfl. 2010; Hamadi 2011; Steinum mfl.
2010; Matthews mfl. 2013; Hjeltnes mfl.

2014; Gunnarson mfl. 2017b). Hos fisk
med PGI er der vanligvis koinfeksjoner
med en rekke andre agens, som kan bidra
til syndromet. De vanligste er epiteliocyst-
dannende bakterier (se over), Tenacibacu-
lum spp., poxvirus, Ichthyobodo salmonis,
Trichodina spp. og Paramoeba perurans.
Det er hayere tetthet av parasitten i gjel-
lene hos svakere fisk (lav kondisjonsfak-
tor). En vet i dag ikke hvorvidt infeksjonen
fordrsaker redusert vekst, eller om svakere
fisk er mer mottagelige eller mer eksponert
(Gunnarsson 2017ab).

Transmisjon

Livssyklusen er ikke fullstendig kjent.
Utviklingen i laksen kulminerer med dan-
nelse av sporer (type II) i overhudsceller
hos laksen. Lus som beiter pd huden ma
fa i seg mengder av parasitten, og en antar
at lakselus blir smittet pd denne maten.
Dette synes a skje mest om hesten, mas-
sivt infiserte lus ser en hgst—vinter. Det har
veert antatt at sporer frigjort fra lakselus er
infektive for laks (vannbaren smitte). En
har ikke klart & bevise dette eksperimentelt
ved & badsmitte laks med sporer fra lus
(Smeras 2014). Derimot har en oppnadd
smitte av laks ved & sette infiserte lus pd
fisken, og ved injeksjon av sporer fra lus
i blodet (Nylund mfl. 2009¢, 2010a). Ved
kohabitering av naturlig smittet laks med
uinfisert fisk har en ogsé funnet indikasjon
pa smitte (Smeras 2014). Hvis dette er til-
felle, kan det bety at type II-sporer frigjort
fra overhuden er direkte infektive for laks.

Varutsatt oppdrettslaks smittes om som-
meren, trolig av vannbaren smitte siden
det er observert merder med smittet laks
nesten uten lus (Sveen 2010; Sveen mfl.
2012). Dette tyder pa tilstedeverelse av et
stort reservoar av sporer i sjevann. Lak-
selus smittes trolig ved beiting pa smittet
laks sommer—hgst, og utvikler massive
infeksjoner hest—vinter (Sveen 2010;
Sveen mfl. 2012). Hestutsatt laks blir ogsa
smittet, men infeksjonen forblir da epider-
mal (ingen systemisk infeksjon og proli-
ferasjon) (Sveen mfl. 2012), og lakselus
pa fisken forblir uinfisert. Dette kan ha
sammenheng med at type-I-proliferasjon
er nedvendig for & kunne danne type-II-
sporer, som er infektive for lus.

Observasjoner av infeksjon i villfisk
Desmozoon lepeophtherii-infeksjoner er
blitt pavist hos vill laks og sjeerret fra
Vestlandet (Rogaland til Romsdal) med
sanntids rt-PCR (Staveland 2010; Svasand
mfl. 2015). Hos begge artene oker para-
sittmengden i nyrevev sommer—host, en
indikasjon pé at parasitten formerer seg
(prolifererer) (type I-utvikling) og kan gi
opphav til sporer i ytterste lag av huden
(epidermale sporer).



Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Nylund mfl. (2011) underseokte forekom-
sten av Desmozoon lepeophtherii i opp-
drettslaks fra 50 sjeanlegg fra kysten av
Rogaland til Finnmark. Parasitten var
alminnelig fra Trendelag og serover, hvor
fisken i alle de 40 underseokte anleggene
var infisert. Sveen (2012) fulgte utsett av
laks pa to lokaliteter i Sogn og Fjordane.
Hun fant at fisken satt ut i mai, hovedsake-
lig ble smittet i perioden juli—september,
og all fisken satt ut ferste november var
smittet en maned senere. Staveland (2010)
fant at 97 % av den remte oppdrettslaksen
undersekt (Hordaland) var infisert.

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Det foreligger ikke slike bevis. Hav-
forskningsinstituttet har analysert gamle
skjellpraver av villaks fra Rogaland og
Hordaland for parasitten. Skjellprever inne-
holder ofte litt hudceller og dermed ogsa
parasitten hvis den er til stede. Desmozoon
lepeophtherii-DNA ble pavist i skjell av
laks fra blant andre elvene Figgjo (Jeeren)
11972 og Opo (Hardanger) i 1971 (Karls-
bakk, Skar, Glover upublisert). Det er derfor
sannsynlig at D. lepeophtherii-infeksjoner
har forekommet naturlig pé laksefisk i sjoen
for oppdrett, og at oppdrettsfisken ble smit-
tet av parasitter fra villfisk.

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk til
villfisk

Det foreligger ikke slike bevis. Mengde
lakseverter i sjoen langs kysten i oppdrett,
deres forekomst dret rundt og mengde
lakselus tilsier en dramatisk ekning i vert-
stetthet for parasitten. Siden nesten all
oppdrettsfisk i Ser-Norge synes & bli infi-
sert, kan smittepresset ha okt dramatisk de
siste 40 arene. Det gkte smittepresset kan
ogsa ha pavirket villfisk.

Riskovurdering

Omfattende frigjering av smitte (sporer)
fra oppdrett er sannsynlig, spesielt i serlige
deler av Norge, og det er sterke indikasjo-
ner pa at smittepresset er betydelig og at
smitte kan spres over store omréder.

Smittepresset tidlig pa aret er lavt, men
oker sensommer—hest. Utvandrende lakse-
smolt tatt i munningen av Hardangerfjor-
den i mai 2013 var ikke infisert (Svasand
mfl. 2015). Sjeerret inne i fjordene pa
Vestlandet viser lav prevalens nér de tas
tidlig (juni), og hey prevalens senere. Til-
bakevandrende laks tatt i elver i Hordaland
og holdt i kar for kultiveringsformal har
hoy prevalens av parasitten (80—-100 %,
avhengig av elv). Dette indikerer at sjoor-
ret og tilbakevandrende laks eksponeres
for smitte, mens utvandrende laksesmolt
i liten grad eksponeres.

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT XTI
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Konklusjon

Pé bakgrunn av tilgjengelig informasjon
vurderes det som sannsynlig at villfisk
eksponeres for smitte fra oppdrett, spesi-
elt i serlige deler av Norge. Usikkerheten
i denne vurderingen vurderes som lav.
Parasittens virulens er ikke godt kjent, og
konsekvenser av infeksjoner kan ikke vur-
deres. Det er ikke mulig & vurdere risiko
for bestandsreduerende effekter av D.
lepeophtherii.

Kunnskapshull

En har ikke tilgjengelig en realistisk smit-
temodell for parasitten. Det medferer at
infeksjonens betydning for fisken er uklar.
Bortsett fra gjelleinflammasjon kan D.
lepeophtherii-infeksjon ogsa ha immuno-
logiske konsekvenser. PGI assosiert med
D. lepeophtherii-infeksjon er ikke kjent
fra vill laksefisk, men synes heller ikke &
ha veert undersokt.

Parvicapsula pseudobranchicola —
parvicapsulose

Agens

Parvicapsula pseudobranchicola er en
myxosporidieparasitt (underrekke Myxo-
zoa), som infiserer pseudobrankiene hos
laksefisk (Karlsbakk mfl. 2002a; Sterud
mfl. 2003). I tillegg til i pseudobrankiene,
som synes & vaere det primare organ angre-
pet, er parasitten vist & kunne infisere og
danne sporer i gjeller, lever og nyre (Ste-
rud mfl. 2003). Parasitten utvikler karakte-
ristiske sporer parvis inni utviklingsstadier
(trofozoitter) som kan forekomme i store
mengder i angrepne pseudobrankier.

Utbredelse

Parvicapsula pseudobranchicola-infek-
sjoner er pavist i oppdrettslaks fra Hor-
daland til Finnmark (Simolin mfl. 2002;
Karlsbakk mfl. 2002a; Sterud mfl. 2003;
Nylund mfl. 2005; Jergensen mfl. 2011).
Parasitten er pavist i vill laksefisk fra
Oslofjorden til Finnmark (Jergensen mfl.
2011; Hansen mfl. 2015), i villaks tatt i
Danmark, i oppdrettslaks fra Murmansk-
fjorden pa Kola, Russland og i vill stil-
lehavslaks i British Columbia, Canada
(Miller mfl. 2014).

Selv om parasitten forekommer i hele Nor-
ge, er sykdommen parvicapsulose forst og
fremst et problem i Nord-Norge. Arsaken
til dette er ikke kjent.

Vertsregister

Parvicapsula pseudobranchicola infiserer
oppdrettslaks, villaks, sjeerret og regn-
bueorret og danner karakteristiske sporer
(myxosporer) (Karlsbakk mfl. 2002a;
Sterud mfl. 2003; Nylund mfl. 2005;
Jorgensen mfl. 2011; Hansen mfl. 2013,
2015). Parasitten er ogsa pavist i sjereye

og stillehavslaks med PCR og sanntids-
PCR (Nylund mfl. 2005; Karlsbakk mfl.
2010ab; Staveland 2010; Jorgensen mfl.
2011; Miller mfl. 2014).

Sykdom

Fisk med parvicapsulose kan vare tynn,
apatisk og merk pé farge. De angrepne fis-
kene danner et karakteristisk ’svimerlokk”
i merdene. Fisken har gyebladninger, og
det kan vaere et okt innslag av katarakt og
utstdende gyne. Den affiserte fisken spiser
ikke (tom tarm). Gjellene kan vere blekere
enn normalt, og nivaet av blodceller er lavt
(anemi). Parasitten danner sporer i pseu-
dobrankiene. Ved omfattende infeksjoner
adelegges pseudobrankiens struktur, den
svulmer opp og kan bli hvitaktig (Karls-
bakk mfl. 2002a, 2010ab; Sterud mfl.
2003; Karlsbakk & Nylund 2007; Taranger
mfl. 2010).

Det er selve pseudobrankie-cellene som
invaderes av tidlige parasittstadier, og
det dannes sporer parvis (Karlsbakk &
Nylund 2007; Karlsbakk mfl. 2010ab).
Pseudobrankiens struktur edelegges, og
pseudobranchiecellene erstattes av para-
sittens utviklingsstadier, sporer og en del
betennelsesceller (Sterud mfl. 2002, 2003;
Karlsbakk & Nylund 2007; Karlsbakk mfl.
2010ab; Markussen mfl. 2015). Uangrep-
ne omrader kan forekomme innimellom
de gdelagte (Sterud mfl. 2003; Markus-
sen mfl. 2015). Etter hvert far en binde-
vevsnedslag i de angrepne omradene. |
nyre og milt kan der vaere endringer som
er typiske ved anemi.

Siden eynene forsynes med oksygenrikt
blod via pseudobrankiene, antas det at
adeleggelse av dette organet kan med-
fore redusert blod- og oksygentilgang til
gynene og dermed nedsatt syn eller blind-
het. Alvorlig angrepet fisk kan oppfere
seg som om den er blind (Karlsbakk mfl.
2002ab).

Det er ogsa blitt antydet at parvicapsu-
lose kan ha betydning i sykdomsutbrudd
pga. andre agens. IPN og HSMB er ofte
assosiert med parvicapsulose i Nord-
Norge (Nylund mfl. 2010). Dadeligheten
er variabel; opptil 35 % er kjent, men er
oftest lavere.

Transmisjon

Livssyklusen til P. pseudobranchicola
er ukjent. En har ikke funnet bevis for
at direkte smitte mellom lakseindivider i
merd. Livssyklusen til mange andre arter
myxosporidier er kartlagt, og involverer
alltid en berstemark som en alternerende
vert. I barstemakken dannes en helt annen
type sporer (aktinosporer), som er infek-
tive for fiskeverten. I fisken dannes det
myxosporer, som kun er infektive for en

gitt berstemakk (Karlsbakk mfl. 2002b).
En kjenner livssyklusen til fire neere slekt-
ninger i familien Parvicapsulidae (Bart-
holomew mfl. 2006; Koie mfl. 2007; Kgie
mfl. 2013; Kodadkova mfl. 2014). Hos
disse er vannfiltrerende flerberstemarker
fra gruppen Sabelloida verter. Borstemar-
kene frigjor mengder smé kuleformede
aktinosporer som flyter i vannet.

En vet at smitten er alminnelig i sjoen i
Nord-Norge sensommer—hest. Ved hjelp
av molekylare tester har en funnet at all
laksen pa mange lokaliteter er smittet 2—4
uker etter utsett om hesten. Fisk satt ut om
varen smittes ogsd hovedsakelig pé sen-
sommeren (tidligst 1 juni). I enkelttilfeller
er fisk satt ut i november og desember blitt
infisert.

Observasjoner av infeksjon i villfisk
Parvicapsula pseudobranchicola-infek-
sjoner er pavist i villaks fra hele norske-
kysten (Staveland 2010; Jergensen mfl.
2011; Hansen mfl. 2013). Parasitten er
ogsé pavist 1 sjeerret fra Oslofjorden,
Sandnesfjorden og hele Vestlandet (Sta-
veland 2010; Jergensen mfl. 2011; Hansen
mfl. 2015; se kapittel 5.6), og fra sjoroye
fra Finnmark. Det er ikke rapportert parvi-
capsulose i vill laksefisk, men den karakte-
ristiske histopatologien i pseudobrankiene
er pavist i sjearret og i gytemoden villaks
(Hansen mfl. 2015).

Observasjoner av infeksjon i
oppdrettsfisk

Parvicapsulose er rapportert fra oppdretts-
laks i Hordaland, Trendelag og i Nord-
Norge (Karlsbakk mfl. 2002a, 2010ab;
Simolin mfl. 2002; Sterud mfl. 2002, 2003;
Karlsbakk & Nylund 2007; Jergensen mfl.
2011; Taranger mfl. 2010). Det foreligger
ikke publiserte studier pa forekomst i opp-
drettsfisk uten mistanke om parvicapsu-
lose (men se Taranger mfl. 2010).

Bevis for smitte fra villfisk til
oppdrettsfisk

Parasitten smitter ikke direkte, men indi-
rekte via en berstemark. Parasitten er trolig
naturlig forekommende i norske anadrome
laksefisk, men ble forst oppdaget i 2002
i oppdrettsfisk med parvicapsulose. Den
karakteristiske klinikken var observert
noen fa ar for det i Troms og Finnmark
(Karlsbakk & Nylund 2007). Problemene
med parvicapsulose synes & sammenfalle
med at det ble vanlig 4 sette ut hestsmolt.
hvilken grad lokalt smittepress fra berste-
mark er knyttet til smitte fra villfisk eller
oppdrettsfisk er ukjent.

Bevis for smitte fra oppdrettsfisk til villfisk
Parasitten smitter ikke direkte, men indirek-
te via en barstemark. Omfattende frigjoring
av myxosporer fra oppdrettslaks med parvi-



capsulose kan teoretisk smitte opp berste-
markverten i neromradet i en serlig stor
grad (hey prevalens). Disse vil da kunne
produsere et stort lokalt smittepress nér de
frigjor aktinosporer i vannet (Karlsbakk &
Nylund 2007; Taranger mfl. 2010). Et okt
smittepress kan ogsa pavirke ville lakse-
fisk i omrédet. Det foreligger ikke stotte
for denne hypotesen i feltdata, en har blant
annet fatt umiddelbare problemer med par-
vicapsulose pa nye lokaliteter i Finnmark.

Riskovurdering

Omfattende frigjering av smitte (myxo-
sporer) fra oppdrett er sannsynlig i syk-
dommens kjerneomréade i Nord-Norge,
men smittepresset laksefisk opplever i
sjo (actinosporer) kan ikke med sikkerhet
knyttes til oppdrett.

Smittepresset i Troms og Finnmark er stort
sensommer—hgst. Det er sannsynlig at sjo-
orret og tilbakevandrende laks eksponeres
og smittes, men utvandrende laksesmolt
vil sannsynligvis forlate kysten for smit-
tepresset blir stort.

P, pseudobranchicola er naturlig forekom-
mende i villfisk langs hele kysten. Det er
funnet lignende patologiske endringer i
villfisk, men parvicapsulose er ikke rap-
portert fra villfisk.

Konklusjon
Pa bakgrunn av tilgjengelig kunnskap
er det ikke mulig & vurdere risikoen for
bestandsreduserende effekter av P. pseu-
dobranchicola infeksjoner med opphav
fra oppdrett.

Kunnskapshull

Parasittens livssyklus er ikke kjent. Kunn-
skap om livssyklusen kan gi mulighet for
eksperimentell smitte (smittemodeller).
En kan da gjennomfere kontrollerte smit-
teforsgk pa de aktuelle vertene (sjoorret,
raye) for & avklare i hvilken grad de blir
affisert. Det blir da ogsd mulig & undersoke
om bgrstemarkverten har gkt prevalens i
omrader med lakseoppdrett, og om laks
og berstemark smitter hverandre i stadig
okende grad (positivt feed-back smit-
tescenarie). Det er ogsé viktig & avklare
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om utvikling av parvicapsulose er direkte
knyttet til smittepresset, eller om andre
faktorer er viktige og utleser parasittens
formering (proliferasjon) i fisken. Syk-
dommen ber studeres naermere, effekten
parasitten har er lite kjent bl.a. fordi pseu-
dobrankienes funksjon er uklar.
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5.4

Spredning med stremmene

Havstremmene er skiftende og generelt
uforutsigbare. De viktigste drivkreftene
for strom er vind, tidevann, ferskvanns-
avrenning og horisontale trykkforskjeller
skapt av endringer i vannets lagdeling mel-
lom kysthavet og fjordene. Det kan opptre
store variasjoner i strammensteret i tid og
rom. Tidsvariasjon vil variere i perioder
fra noen timer og lenger. Den sterste varia-
sjonen i rom finner vi vertikalt fra over-
flaten med en relativt hurtig reduksjon i
stromstyrke med de forste dybdemeterne.

Levetiden til patogener i sjgvann vil ha
betydning for i hvilken grad streminfor-
masjon er relevant. For et patogen som
har en levetid pa bare noen timer (labilt)
vil tidevannsstremmen vere viktig. Denne
har typisk en periode pa dreyt 12 timer,
dvs. ensrettet strom i ca. 6 timer for det
vil stremme den andre veien de neste 6
timene. For et agens som har mye lenger
infektiv tid, f.eks. lakselus, vil tidevannet
bare fungere som en blandingsmekanisme,
mens reell forflytning foregar med andre
stremkomponenter.

Fortynning er helt sentralt i vanntransport
av smittestoffer. P4 grunn av de varierende
strammene og ofte kronglete kystlinje med
mange svinger og bukter i fjordene, finner
vi ogsa at smittestoffer vil kunne konsen-
trere seg 1 flekker med verdier betydelig
heyere enn gjennomsnittet. Fra nume-
riske spredningsmodeller i norske fjord
og kystomrédder finner vi at de hoyeste
konsentrasjonene av et smittestoff typisk
vil vare innenfor en radius av 10-30 km
fra kilden. Vi finner derimot ogsé at sma
konsentrasjoner kan spres svaert langt, mer
enn 100 km.

Et eksempel pd simulert spredning av
viruspartikler fra en utslippskilde nord
for Varaldsey i Hardangerfjorden viser
de typiske trekkene av hvordan konsen-
trasjonen av smittestoffet vil fordele seg
(resultatene er generelle for alle passive
patogener). Basert pa realistiske drivkref-
ter for perioden 2. mai til 20. juni 2009 har
vi beregnet strom hver time for et hori-
sontalt rutenett pd 200 m ganger 200 m
og med relativt hoy vertikal opplesning.
Denne strommen brukes til & beregne par-
tikkelspredning av passive viruspartikler
pé 2 m dyp. Det slippes ut 10 partikler hver
time, og resultatene for fordelingen av alle
partikler med alder mindre enn 20 degn-
grader (ca. 2 degn med vanntemperatur
pa ca. 10 °C) viser at hovedmengden av
partiklene fordeles innen en avstand av
10-20 km (figur 5.4.1).
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Figur 5.4.1

Partikkelspredning av passive viruspartikler pa 2 m dyp. Det slippes ut 10 partikler hver time,
og resultatene for fordelingen av alle partikler med alder mindre enn 20 degngrader (noe som
tilsvarer ca.2 degn, da vanntemperaturen er ca. |0 °C) viser at hovedmengden av partiklene

fordeles innen en avstand av 10-20 km.

Fordelingen av viruspartiklene vil vere
flekkvis ved at noen fa gitterruter vil inne-
holde en betydelig storre konsentrasjon
enn gjennomsnittet for rutene. For den
tidsaggregerte fordelingen (figur 5.4.1)
finner vi at mer enn 20 % av virusparti-
klene befinner seg i et areal pé bare 0,1
% av arealet som dekkes av viruset (figur
5.4.2). Infeksjonspresset vil derfor vere
betydelig hoyere i noen utvalgte omrader
i fjordene. Slike omrader vil kunne fungere
som midlertidige reservoar, og varierende
stremmer vil kunne fore pulser av virus
eller bakterier fra slike omrader og skape
episodevis hayt infeksjonspress i naerlig-
gende omrader. Dyreplankton kan ogsé
aggregeres i slike midlertidige reservoar,
og disse kan derfor tiltrekke seg villfisk.

Flytting av fisk

I forbindelse med havbruksaktivitet flyttes
fisk ved brennbattransport og i tankbiler.
Stress under selve transportene kan fore til
okt smittefrigjering fra infiserte enkeltin-
divider, og svekkede eller syke individer
kan dg. Dette kan medfere okt smittepress
under transporten, og kan medfere smit-
tefrigjoring med transportvannet. Bronn-

bater er i dag gjenstand for restriksjoner
for & hindre spredning av smitte mellom
oppdrettsanlegg eller smittesoner, men lite
med tanke pa smitte til ville fisk. Siden
deler av transportene foregar med utskif-
ting av vann, er dette en risikofaktor for
smittespredning fra oppdrettsfisk til vill-
fisk. Effektiv desinfeksjon av utlgpsvannet
vil redusere spredning av sykdomsfrem-
kallende agens.

Remt oppdrettslaks og
smittespredning

Romt oppdrettslaks kan vare syk eller
smittebarende og kan derfor representere
en smittefare for villfisk. Det er vist at stor
oppdrettslaks (ca. 2,5-5 kg) som remmer
kan spres svert raskt, 5—7 km pé én dag
og 9—12 km etter to dager (Skilbrei mfl.
2010b). Tid p4 &ret hadde liten betydning.
Vandringen til remt postsmolt vil avhen-
ge av tiden pé aret remmingen skjer. Ved
simulert remming (slipp) av postsmolt
i mai migrerte fisken raskt og synkront
mot havet, mens det ved slipp av sam-
me fisk om hgsten nesten ikke forekom
utvandring (Skilbrei mfl 2010a). Mange
av hestfiskene oppsekte ogsa oppdretts-



anlegg i omradet. Romt smittet fisk kan
ved & oppseke andre oppdrettsanlegg spre
smitte til disse via vannet og muligens ved
utveksling av lus. Bade etter reomminger
og ved slipp av stor oppdrettslaks (simu-
lert remming), er det ogsa blitt observert
individer som oppseker elver (Chittenden
mfl. 2011; Garseth mfl. 2013; Madhun mfl.
2015). Flere romminger er kjent der fis-
ken har hatt diagnoser eller har vert smit-
tebarende. Etter remming fra et anlegg
med PD-syk laks i Hardanger, ble 36 %
av gjenfangsten tatt i en nerliggende elv
i august—september (Madhun mfl. 2015).
Nesten all den gjenfangede fisken var infi-
sert bdde med SAV og PRV, dels med hoye
virusmengder. Denne observasjonen tyder
pé at romt fisk kan spre smitte i elver, og
en trenger mer innsikt i mottakeligheten til
juvenil laksefisk for disse og andre pato-
gener. Dessuten synes det ikke a foreligge
publiserte undersekelser pa naturlig fore-
komst av disse virusene i aure og lakse-
parr, bakgrunnsdata en trenger for & kunne
pavise smittespredning. I Nord-Norge ble
det pavist PRV-infisert postsmolt i magen
pa torsk i en fjord, naer et anlegg hvor det
ble pavist HSMB. Det er uklart om torsken
hadde spist smittebaerende eller syk remt
laks eller dedfisk som var dumpet (Glover
mfl. 2013).

Sma laks kan vere et lett bytte for predato-
rer, og sarlig hvis de ogsé er syke. Det er
ikke funnet PRV-infeksjoner i torsk, men
det nevnte tilfellet viser at smittet laks kan
havne i magen pa sterre rovfisk, en smit-
tevei som er lite undersgkt. Undersokel-
ser som er gjort viser at romt laks ofte er
smittet med PRV (Garseth mfl. 2013ab;
Madhun mfl. 2015; Svasand mfl. 2015).
Nyere data fra remt laks fanget i Etnefel-
len viser at 79 % var infisert med PRV og
12 % med SAV. Undersegkelser av parr i
elvene tyder pa at smitte med PRV fore-
kommer i elvene. Interaksjon mellom remt
oppdrettsfisk og villfisk pa gyteplasser er
veldokumentert (Thorstad mfl. 2008; Jen-
sen mfl. 2010). Det er ogséd mulig at smit-
tespredning til ville laksefisk kan skje ved
gyting, bade gjennom smitte via vannet
og ved at villfisk spiser kontaminerte egg.
I hvilken grad smitteberende remt laks
sprer smitte i elvene, og mottageligheten
til villfisken der er det serlig viktig & klar-
legge. Dette gjelder spesielt juvenile lak-
sefisk som kan veere serlig sarbare.

Introduksjon av fremmede patogener

Mange av de alvorligste epizootiene pavist
hos villfisk kan knyttes til introduksjoner
av eksotiske sykdomsagens. I Norge forte
introduksjon av furunkulosebakterien
Aeromonas salmonicida subsp. salmoni-
cida til omfattende sykdomsproblemer
i lakseoppdrett, samt spredning av syk-
dommen til vill laksefisk i elver. En annen
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Figur 5.4.2

Fordeling av infektive viruspartikler etter 20 degngrader
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alvorlig patogen, haptormarken Gyrodac-
tylus salaris, ble ogsa introdusert gjennom
oppdrettsaktiviteter pa 1970-tallet. Parasit-
ten ble importert sammen med lakseyngel
fra Sverige. Norske villakspopulasjoner
er lite resistente for parasitten, som forér-
saker dedelige infeksjoner hos lakseparr.
Bekjempelsen av parasitten har kostet
samfunnet store summer arlig.

Disse eksemplene viser at en betydelig
trussel forbundet med oppdrett er represen-
tert ved import av fisk fra andre omrader.
Frisk fisk kan vere bearere av eksotiske
kjente eller ukjente sykdomsagens som
kan bli frigjort i norske farvann og fore
til sykdomsutbrudd. Norske laksefisk vil
kunne vaere svart mottakelige for patoge-
ner fra f.eks. nordamerikanske og asiatiske
laksefisk. En kan i praksis aldri ekskludere
muligheten for tilstedeverelse av berere
av eksotiske agens ved helseundersgkelser
og PCR-screening, og introduksjoner kan
veere irreversible. Import av levende fisk
og egg fra fjerne regioner ber derfor ikke
tillates.

Blant kjente virus som representerer en
spesiell trussel er IHNV. Dette viruset
er hjemmeherende hos stillehavslaks pa
vestkysten av Nord-Amerika, og er intro-
dusert til Europa (pavist 1987). Norge har
fristatus for dette novirhabdoviruset, som
forekommer i Kontinental-Europa, f.eks.
Polen, Tyskland, Nederland, Belgia og
Frankrike. Der affiserer IHN hovedsake-
lig yngel av regnbuegrret i ferskvann, men

Frankrike har hatt et utbrudd av IHN hos
atlantisk laks oppdrettet i sjgvann. Viru-
set overlever lenge i ferskvann (1 méaned),
samt overlever frysing og kjeling. Viruset
er ogsa blitt pavist i annen fisk (glassal)
(Enzmann 2007; OIE 2012). Det er lav
sannsynlighet for at viruset skal introdu-
seres til Norge, men konsekvensene av
introduksjon kan bli store (irreversibelt).

Import av fisk fra naboland utgjer ogséa
en trussel. Import av torsk fra Shetland
kan for eksempel introdusere andre noda-
virus-varianter i vare farvann, og lep-
pefisk fra Bohuslin kan tenkes & bringe
nye sykdomsagens til potensielt sarbare
nordlige randpopulasjoner av leppefisk.
Det nyere funnet av SAV2 hos norsk laks
representerer en sannsynlig introduksjon
(Karlsen mfl. 2014b; Hjortaas mfl. 2016),
og brennbater og importert skotsk smolt
kan ha brakt viruset til Norge. Flytting av
fisk i Norge kan ogsd ha spredd enkelte
patogener. Ved genotyping av PRV fra vill
og oppdrettet laks er det funnet at villaks i
hele norge kan veere infisert med et spekter
av forskjellige genotyper. En slik mangel
pa genetisk struktur kan ha sammenheng
med flere tidr med flytting av fisk (for
viruset ble oppdaget), og dermed en stor
utveksling av PRV mellom oppdrettsfisk
og villfisk.
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5.5

Virussykdommene PD, HSMB og CMS
har dominert sykdomsbildet i oppdrett
av laks de siste arene. Det foreligger ikke
direkte kvantifiseringer, men virus-frigjo-
ring fra sykdomsutbrudd eller smittede
grupper er trolig ofte omfattende.

Folgelig kan eksponering av noen typer
villfisk (f.eks. sei) for smitte ofte sannsyn-
liggjores. Eksponering av vill laksefisk
for agens frigjort fra oppdrett kan derimot
avhenge av tidsrom for smittespredning,
siden disse fiskene kan oppholde seg i
kystsonen kun deler av livssyklusen. Lak-
sesmolt forlater kysten raskt om véren,
og vil oftest bli lite eksponert for smitte.
Det er ikke blitt pavist patogene virus i
utvandrende smolt, selv om de studerte
kystomradene er oppdrettsintensive. Det
kan bety at fisken ikke eksponeres for hoye
nok doser, men det er ogsé en fare for at
infeksjoner i utvandrende laksesmolt ikke

Tabell 5.5.1

blir pavisbare for fisken har forlatt kysten.
Det er derfor viktig & undersoke nermere
patogeners rolle hos laksen i beiteomra-
dene i havet, der en har betydelig «natur-
lig» dedelighet. Remt oppdrettslaks kan
frakte smitte opp i elvene, hvor laksefisk
yngel kan bli utsatt for smitten. Her kan
en derfor ha en pavirkning, men som det
kan veaere sveert vanskelig & pavise. En ber
gjore smitteforsek med sma laksefisk og
de viktigste laksevirusene, for a fa mer
kunnskap om dette. Problemstillingen
bortfaller dersom en kan hindre rem-
ming. I motsetning til laksen vil sjeauren
i fjordene kunne bli eksponert for smitte i
stor grad. En har likevel funnet sveert lite
infisert aure, og det antas at arten er bety-
delig mere resistent for de viktigste virus-
sykdommene enn laks er. For a klarlegge
dette er det na viktig & gjere kontrollerte,
sammelignende smitteforsek.

Datagrunnlaget pa stor villaks og utvan-
drende smolt er godt i noen regioner, og
okende. Der en har data og det er gjort
en ekspertvurdering av risiko, vurderer
vi risikoen for populasjonsreduserende
effekter pa villfiskbestander pa grunn av
sykdomssmitte fra oppdrettsfisk som lav.
Vurderingene er imidlertid ofte usikre pa
grunn av manglende kunnskap og data.
En hovedkonklusjon er at kunnskaps-
grunnlaget i forhold til utslipp av agens,
virusoverlevelse i miljo, infeksjonsdoser
og konsekvenser av infeksjoner for hvert
enkelt agens ma bedres. Det er i tillegg
et betydelig behov for kunnskap om mul-
tifaktorielle pavirkninger. Slik kunnskap
vil kunne pévirke de vurderingene som er
gjort, og oke sikkerheten i disse.

Oppsummering av risikovurdering. Risiko for bestandsreduserende effekter (R) og usikkerhet i anslagene (U) diskutert i teksten over er angitt.
Vurderingene er lav (grenn), moderat (gul) og hay (red) for begge. Der det ikke er mulig @ komme med en vurdering er dette markert med

gratt.
Agens Art Region
Virale agens R U
SAV Laksefisk i sjo SAV-omrader
Juveniler SAV-omrader
PRV Alle Alle
Juveniler Alle -
PMCV Laks Alle
ILAV Laksefisk Alle
Alle Alle
IPNV Juveniler Alle
SGPV Alle Alle
Bakterielle agens R U
Tenacibaculum spp Laksefisk i sjo Alle
Moritella viscosa Laksefisk i sjo Alle
Flavobacterium Laksefisk i fersk- brakkvann Alle
Yersinia ruckeri Laksefisk Midt- og Nord-Norge
Epitheliocystis gat\lianf(iirinde smolt iiie
sefis! €
I
Parasittar R U
P perurans Laksefisk Alle
Marine fisk Alle
Desmozoon Laksefisk Alle
Parvicapsula Laksefisk Nord-Norge
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Agens: Virus, parasittiske bakterier, para-
sittiske sopp, og encellede eller flercellede
parasitter kan smitte og infisere fisk. Flere
fellesbetegnelser brukes, alle er strengt tatt
parasittiske og det blir stadig mer vanlig &
betegne dem som parasitter (vid forstand).
”Patogener” brukes ofte, men er proble-
matisk da mange infeksjoner ikke forér-
saker sykdom. ”Organismer” kan brukes
for de som er flercellede eller encellede,
med organer eller organeller. Virus faller
utenfor de aller fleste “organisme”-defini-
sjoner. Som en neytral (ikke forutintatt)
fellesbetegnelse kan en snakke om infek-
sigse agens (eng. “agents”). Eksempel pa
ikke infeksigse agens er partikler, plankton
eller kjemikalier som forarsaker sykdom.

Akutt: Kortvarig (raskt) sykdomsforlep.

Avirulent: Tkke virulent (Se ogsa viru-
lens).

Berer: Fisk som "berer” pd smitte,
vanligvis etter en infeksjonsbegiven-
het. Berere kan vare persistent infiserte
(smittsomme) eller latent infiserte (ikke
smittsomme, men med potensial til & bli
det).

Eksotisk patogen/agens: Ikke hjemme-
herende agens, det vil si introdusert.

Enzootisk: Hjemmehorende, det vil si et
sykdomsagens hos dyr som naturlig herer
hjemme i et omrade, til forskjell fra "frem-
mede” ("eksotiske”), introduserte agens.

Fylogeografi: Genetisk slektskap (fylo-
geni) sett 1 sammenheng med geografisk
opphav.

Horisontalsmitte: Smitte mellom indivi-
der ved kontakt, via vannet, via partikler,
gjennom fode.

Infektiv/infeksios: Er i stand til & infisere
verten (om agens).

Infeksjon: En betegnelse pé nar bakte-
rier, parasitter, virus o.l. setter seg pa eller
trenger inn i en vert og begynner & formere
seg. Tidligere forbeholdt endoparasitter
(parasitter inni verten), na vanlig & bruke
ogsa om invasjon av utvendige parasitter
(ektoparasitter).

Kartlegging: Innledende undersekelse
som kan danne grunnlag for fremtidig
overvaking og som ofte som innebarer
valg av og utvikling av ny metodikk.

Klinisk: Synlig sykdom, ved observer-
bare, gjenkjennbare kliniske tegn. Kliniske
sykdomstegn kan veere spesicelle og relativt
spesifikke, eller generelle.

Kronisk: Langvarig infeksjons- eller syk-
domsforlap.

Latent: Mikrobiell infeksjon som ikke
prolifererer.

Overviking: Systematisk og repeterende
innsamling av informasjon om organismer
og milje.

Patogen: Sykdomsfordrsakende agens
som f.eks. virus, bakterie eller parasitt.

Persistens: Om infeksjoner som vedva-
rer over lang tid, med eller uten agens-
proliferasjon. Latens er dermed en type
persistens.

Populasjon/bestand: En gruppe individer
fra en art som har felles leveomrade, og
som ikke krysser seg (i serlig grad) med
andre tilsvarende grupper.

Prevalens: Beskriver hvor stor andel (pro-
porsjon) av en gruppe som har en gitt til-
stand (e.g. infeksjon), og oppgis vanligvis
1 prosent.

Smittepress: Mengde (tetthet) av infekti-
ve individer av en art agens en utsettes for,
eller som forekommer og en vert teoretisk
kan bli utsatt for.

Subklinisk: Infisert fisk som ikke viser
kliniske tegn pa sykdom.

Sykdom: Unormal tilstand der den infi-
serte verten ikke klarer & opprettholde en
eller flere kroppsfunksjoner.

Tilfelle: En individuell vert infisert av et
agens, med eller uten kliniske sykdoms-
tegn. Eventuelt et anlegg der det pavises et
agens eller en sykdom. Tilfelle og utbrudd
benyttes tidvis om en annen.

Utbrudd: et eller flere tilfeller som er
knyttet sammen, og der en ogsé har inn-
slag av klinisk sykdom. Tilfeller innenfor
samme epidemiologiske enhet.

Vertikal smitte: Smitte fra foreldre til
avkom, hos fisk via kjennsprodukter
(smitte i eller pa egg/sperm).

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT NN

Viremi: Virus i blodet. Den perioden virus
er til stede i blodet kalles viremisk periode,
og kan ha naer sammenheng med virusut-
skillelse.

Virulens: Det finnes mange definisjoner
av virulens. Her menes et agens’ “evne til
a forarsake skade”. Det er vanligvis det
samme som “evne til & forarsake sykdom”.
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Remming av laks fra oppdrettsanlegg
utgjer i dag en trussel mot den genetiske
integriteten til de ville laksepopulasjonene,
og utgjer sammen med lakselus de storste
miljeutfordringene i oppdrett av laks.

I risikovurdering av genetisk pavirkning
fra remt oppdrettslaks har vi brukt offi-

6.1

De offisielle innrapporterte remmingstal-
lene for laks viser at det siden 2001 (bort-
sett fra 2012) arlig har remt flere hundre
tusen oppdrettslaks (www.fiskeridir.no).
Det hoyeste rapporterte tall var i 2006 da
921 000 fisk remte. I perioden 2012-2016
ble det rapportert henholdsvis 38 000, 198
000, 287 000, 170 000 og 126 000 remt
oppdrettslaks. Disse tallene er minimum-
sestimater og de faktiske remmingstallene
er sannsynligvis betydelig hoyere enn det
som rapporteres. Havforskningsinstituttets
DNA-identifisering av urapportert remt
oppdrettslaks (Glover 2010; Zhang mfl.
2013), og en storre studie med utsetting av
merket laks og modellering viste at de fak-
tiske remmingstallene for perioden 2005-
2011 sannsynligvis var 2-4 ganger hoyere
enn den offisielle statistikken (Skilbrei mfl.
2015a). Det er ikke gjort tilsvarende stu-
dier for seinere ar.

Atferden til remt oppdrettslaks

Romt oppdrettslaks kan spre seg over store
omrader (Hansen mfl. 1993; Jensen mfl.
2013), og noen tusen av disse blir gjen-
fanget i elvene der villaksen gyter hvert
ar. Det er stor variasjon i spredning og
overlevelse hos remt oppdrettslaks. Arstid,
remmingslokalitet (f.eks. fjord vs. kyst),
starrelse og alder ser ut til & vaere avgjo-
rende for hvor remlingene svemmer og i
hvilken grad de overlever. Villaks legger ut
pa lange vandringer, fra elven til storhavet
som liten smolt og tilbake som kjenns-
moden laks. Vandringene er synkronisert
med arstidene. Ogsa laks i oppdrett har
disse vandringsinstinktene. Bade arstiden,
storrelsen og kjennsmodningsstatusen til
fisken nér den remmer, har betydning for
hvilken atferd den fér i frihet. I noen tilfel-
ler vil fisken spre seg hurtig og veaere lite
fangbar, mens den under andre forhold vil
holde seg lenge i omrédet og kanskje soke
opp i nerliggende elver. Havforsknings-
instituttet har gjennomfert en serie med
eksperimentelle slipp av laks for & studere
ulike atferdsmenstre. Resultatene fra disse
forsgkene er satt sammen med kunnskap
fra andre kilder som ogsé beskriver slipp
av merket oppdrettslaks (Hansen 2006ab;
Chittenden mfl. 2011).

sielle rommingstall og data fra ekspe-
rimentelle forsek til & vurdere utslipp.
Det nasjonale overvékingsprogrammet
for romt fisk gir arlige punktestimater
pa innblanding av remt oppdrettslaks i
elvene, og genetiske analyser gir svar pa
hvor mye oppdrettslaks som faktisk har
krysset seg inn. Vi gir ogsé en oppdatert

Smolt og postsmolt som remmer den for-
ste sommeren etter at de er satt utimerder i
sjoen, vil normalt vandre hurtig mot havet,
og de kan forflytte seg flere kilometer pa
noen timer (Skilbrei 2010). Dette inne-
baerer at gjenfangst blir neermest umulig.
Denne fisken vokser opp i de dpne havom-
rddene sammen med villaksen, og kommer
tilbake til kysten ett til tre 4r senere som
kjennsmoden fisk. Vare undersokelser
viser at en hey andel av disse vil soke til-
bake mot ferskvannskilder i omrédet de
remte fra som smolt, men mange vandrer
likevel opp i elver spredd over et omrade
pa flere hundre kilometer (Skilbrei mfl.
2015a; figur 6.1.1). Rapportert gjenfangst
av merket voksen laks fra smoltslippene
har variert fra 0 til litt over 1 %, med et
snitt pd 0,4 %. Den totale overlevelsen
antas 4 vere to til tre ganger hoyere.

Dersom fisk remmer kort tid etter at de har
blitt flyttet fra kar pa et settefiskanlegg til
merd i sjoen, blir vandringsmotivasjonen
pavirket av lysregimet pa anlegget. Konti-
nuerlig belysning svekker vandringsviljen
og kan fa stor settefisk til 4 holde seg i fjor-
den uvanlig lenge, selv om de remmer om
sommeren (Skilbrei mfl. 2014). I produk-
sjon av hestsmolt kan bruk av kunstig ekt
daglengde innenders fa laksen til & legge
ut pa vandring mot havet selv om den rem-
mer fra merden seint om hesten. Sjansen
for at disse overlever vinteren i havet er
imidlertid lav, sa det er knyttet lavere risi-
ko til denne type remming (Skilbrei 2013).

Laksens vandringsvilje etter romming
reduseres etter hvert som dagene blir
kortere utover hgsten. Derfor gker ogsa
den lokale gjenfangsten av postsmolt som
remmer utover hesten, blant annet fordi de
er blitt store nok til & bli fanget i garn og
av sportsfiskere. Laks er uansett en aktiv
fisk som beveger seg mye. Om anlegget
er lokalisert i liten eller stor fjord, eller pa
en mer eksponert apen lokalitet, far stor
betydning for hvor fort fisken spres utover
og hvor fangbar den blir. I mange tilfeller
har mye av gjenfangstene i fjorden blitt tatt
i lopet av de forste manedene etter rom-
mingen, selv om noen individer kan holde

kunnskap pa bade kortsiktige og lang-
siktige konsekvenser av at oppdrettslaks
krysser seg med villaks. Den péfelgende
risikoestimeringen bygger pa etablerte
terskelverdier for innblanding av remt
fisk i elvene som proxy for sannsynlighet
for fortsatt lav, moderat eller hay genetisk
pavirkning pa villaks.

ROGMMING FRA OPPDRETTSANLEGG (UTSLIPP)

seg i fjorden i lang tid. Slipp fra anlegg
pa kysten har gitt lavere gjenfangst (4—7
%) enn i fjorder der fisken oppholder seg
lenger og er mer eksponert for fiskeredska-
per (7-33 %), mens slipp fra anlegg helt
ute i havgapet ikke har gitt gjenfangster
(Skilbrei mfl. 2015a).

Remminger om hesten kjennetegnes ofte
av at mange fisk seker mot ferskvannskil-
der, bade kraftverk og elver. Dette er som
ventet nar det gjelder kjennsmodnende
fisk, men det har vist seg at mange umod-
ne laks ogsa seker inn mot elve-osene og
at noen ogsa gér opp i nedre del av elven
(Madhun mfl. 2015). Det er kjent at umo-
den laks kan gé opp i ferskvann (Webb
mfl. 2007), men denne atferden er ikke
godt kartlagt. Det er mulig at noen av de
umodne fiskene svemmer ut av elven igjen
etter en stund, mens andre kan sta i1 elven
til de blir kjennsmodne.

Smolten som remmer folger etter villlak-
sen tilbake til kysten og mot elvene nar den
kommer tilbake som gyteklar laks. Folge-
lig blir den fanget i de samme redskapene
som villaksen; i kilenater og krokgarn
som brukes en kort periode om somme-
ren og av sportsfiskere i elvene. Voksen
laks remmer til alle arstider og kan ha et
helt annet gjenfangstmenster. Et fatall
tas i det tradisjonelle fisket etter vill laks
(<5 % i vare forsek, Skilbrei mfl. 2015a),
og noen tas i hostfisket i sjeen etter romt
oppdrettslaks som rapporteres av Statis-
tisk sentralbyra. Det store flertallet av alle
gjenfangstene vare av merket laks i sjoen
(ca. 90 %) ble imidlertid gjort av fritids-
fiskere i fjordene og pa kysten med stang,
dorg og ulike garntyper. Dette er fiske som
ikke rapporteres i noen offisiell statistikk.
Tar en hensyn til at fisket som settes i gang
etter remmingsepisoder heller ikke opp-
summeres i noen offisiell statistikk, blir
det klart at den totale fangsten av romt
oppdrettslaks i sjo i Norge er mangelfullt
dokumentert.

Voksen remt oppdrettslaks har lav overle-
velse over tid. Det aret de remmer kan de
vaere godt synlige i fangstene bade i sjo



og elv (Chittenden mfl. 2011), men i mer-
kestudiene vare ble bare 0,1 % gjenfanget
ett eller flere ar etter slipp (Skilbrei mfl.
2015a). Selv om fravearet av fisk som over-
lever lenge delvis kan skyldes at mange ble
fanget tidlig, sa viser dette at dedeligheten
er hoy for laks som har vert pd rommen en
stund. Det har blitt foreslatt at havstrom-
mer kan fore fisken til ugunstige forhold
i havet om vinteren. Det kan ogsa vere
medvirkende at det ser ut som at voksen
laks som remmer har vansker med & laere
seg a fange naturlig fode. Underseokelser

av magene til romt laks viser vanligvis at
de aller fleste er tomme.

Merkestudiene har altsé vist at smolt og
postmolt som remmer, kan komme tilbake
som gyteklar laks etter 1-3 ar i havet, og
at voksen laks som remmer, som oftest
blir gjenfanget i lopet av det aret de romte
(Skilbrei mfl. 2015a). Dette stemmer godt
overens med fettsyreanalyser av remt opp-
drettslaks i elver som har vist at flertallet
av antatt nylig remt fisk hadde fettsyre-
profil som var svert lik oppdrettsforet. En
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mindre andel pa rundt 10-30 % av den
remte oppdrettslaksen hadde kjennetegn
pa dhabeiteti havet i lang tid og ma sann-
synligvis ha remt som sma. Det var feerre
observasjoner av laks som har spist begge
typer mat; som har remt som relativt stor
laks og deretter klart & finne ville byttedyr
(Skilbrei mfl. 2015b og upubliserte data).
Dette stotter antakelsen fra merkestudiene
om at en stor del av den umodne voksne
oppdrettslaksen som remmer sannsynlig-
vis ikke overlever fram til de blir kjenns-
modne.

B59N
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North Sea

Figur 6.1.1
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Gjenfangst av |-3 sjavinter laks i sjg (gule sirkler) og elv (red) fra slipp av smolt fra forskningsstasjonen Matre (R) i 2005—-2010. Fisk gjen-
fanget < 6 km fra utsettingsstedet (49 % av rapportert gjenfangst) er ikke vist. Stgrrelsen pa sirklene angir antall fisk fra | til 5 individer.
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6.2

6.2.1 Overvdking av romt oppdrettslaks i 2(

Det nasjonale programmet for overvaking
av remt oppdrettslaks, som ble utformet og
etablert pa oppdrag fra Fiskeridirektoratet
etter foringer fra Neerings- og fiskeridepar-
tementet 1 2014, beregnet innslag av remt
oppdrettslaks i 165 vassdragi2015 (Anon.
2016a). Overvakingen ble utvideti2016, og
innslag av remt oppdrettslaks ble beregnet
i 196 vassdrag i 2016 (Anon. 2017). Vass-
dragene som er overvaket er valgt ut fra en
rekke kriterier; god geografisk spredning,
inkludering av de nasjonale laksevassdra-
gene, representasjon av vassdrag av ulik
storrelse samt & bygge videre pa vassdrag
med tidsserier og med gode lokale nettverk.
Data ble samlet inn fra sportsfiske om som-
meren, hostfiske, stamfiske og drivtellinger
om hesten. De tre forstnevnte metodene er
i hovedsak basert pa stangfiske og skiller
mellom remt oppdrettslaks og villaks ved
a underseke fiskens skjell, som gir et bilde
av fiskens vekstbetingelser gjennom livet.
Drivtellinger innebeerer at snorklere foretar
en visuell inspeksjon av fisken i elven, teller
opp og karakteriserer vill og remt oppdret-
tet laks pé basis av utseende og atferd.

I mange av elvene undersekt 12016 ble det
benyttet mer enn én metode. Innsamlete
data har vaert gjennom en kvalitetssikrings-
prosess og har blitt gitt score i henhold til
en rekke kriterier for & fa en vurdering av
dataenes representativitet. Innslaget av
remt oppdrettslaks for hver elv presenteres
i rapporten fra overvakingen som prosent-
andelene registrert ved de ulike metodene,
samt som en arsprosent som beregnes fra
andel oppdrettslaks i sportsfiske og/eller
hestfiske/stamfiske. Arsprosenten tar hen-
syn til at sportsfisket sannsynligvis gir et for
lavt, og hestfisket sannsynligvis et for heyt
estimat av innslaget av romt oppdrettslaks.
Det ble beregnet arsprosent for 122 elver,
og det presenteres data fra drivtellinger fra
124 elver.

Resultatene fra overvékingsprogrammet
er presentert pa to nivaer. Hovedrapporten
representerer en oppsummering av hoved-

resultatene, og viser hvilke metoder som
er lagt til grunn (Anon. 2017). I tillegg er
det publisert vedleggsdokumenter elek-
tronisk som viser detaljerte resultater for
hvert vassdrag. Disse vedleggene er orga-
nisert fylkesvis og omfatter >500 sider til
sammen.

Kilder til usikkerhet i dataene

Ulike kilder til usikkerhet i dataene blir dis-
kutert i rapporten fra overvéakingsprogram-
met (Anon. 2016a,2017). De ulike metodene
som har blitt benyttet i de forskjellige elvene
har sine styrker og svakheter, bade i forhold
til provesterrelsene og sikker identifikasjon
av romt oppdrettslaks. At innslaget av romt
oppdrettslaks i vassdragene kan endre seg i
lopet av sesongen og at remt oppdrettslaks
til dels har en annen atferd enn villaks, gjor
det krevende bade a innhente gode data og
a sammenligne data innhentet med de ulike
metodene. Ved utregning av et estimat for
prosentvis andel oppdrettslaks i elven, kom-
mer det i tillegg en statistisk usikkerhet (vist
som 95 % konfidensintervall) pa anslaget
som avhenger av provesterrelsen og innsla-
get av remt oppdrettslaks.

Figur 6.2.1 viser statistisk usikkerheten i
beregnet arsprosent for elvene i overvakings-
programmet. Usikkerhet rundt estimatene
er generelt sé stor at mange observasjoner
ikke kan plasseres under eller over 10 % med
rimelig grad av sikkerhet. Det md imidlertid
presiseres at i totalvurderingen av om en elv
ligger over eller under 10 % i hver elv, tas
det ogsé hensyn til annen informasjon fra
vassdragene som antas & kunne ha pévir-
ket de malte innslagene, som for eksempel
representativiteten til provene og uttaksfiske.
I mange av elvene med arsprosent er det i
tillegg data fra drivtellinger som ogsd har
betydning for vurderingene. I rapporten er
det ogsa vist beregnede 95 % konfidensin-
tervallet for de andre metodene, eksempel-
vis for drivtellinger (figur 6.2.2). For denne
metoden er konfidensintervallene pa esti-
matet for innslaget av remt oppdrettslaks
mye lavere fordi antallet fisk som observe-

res er langt heyere enn ved fangst (Anon.
2016a,2017). Drivtelling er basert pa visuell
identifikasjon av den remte oppdrettslaksen
som m4 antas & vaere mer usikker enn lesing
av skjellene av fanget fisk. Det er viktig a
pépeke at usikkerheten knyttet til «identifi-
seringsusikkerhet» ikke er tatt hensyn til ved
beregning av konfidensintervall for drivtel-
linger i figur 6.2.2.

Det er foreslatt at <4 %, 4-10 %, og>10 %
innblanding av remt oppdrettslaks (regnet
som arsprosent) representerer grensene for
nér risikoen for genetisk pavirkning pa ville
bestander er lav, moderat eller hay (kapittel
6.4). Disse grenseverdiene har ogsa blitt
vektlagt i Forskrift om fellesansvar for utfis-
king av remt oppdrettsfisk (2015) som har
na blitt satt i verk av OURO 12016 (http:/
utfisking.no/). Fra analysen av statistisk
usikkerhet utfort kommer det fram at det er
vanskelig & plassere en enkelt elv i disse tre
kategoriene med hay grad av statistisk sik-
kerhet (figur 6.2.1 0g 6.2.2) (Anon. 2016a,
2017). Konfidensintervallene for mange av
elvene som arsprosenten er regnet ut for,
krysser bade 4- og 10 %-barrierene.

Forenklet klassifisering av elvene i
overvakningsprogrammet
Klassifiseringene av elvene i forhold til inn-
slag av remt oppdrettslaks som er gjort i
overvakingsprogrammet for a forenkle pre-
sentasjonen av dataene, bygger pa en samlet
vurdering av alle datakildene for de respek-
tive elvene (Anon. 2016a; Anon 2017). For
hver elv har dataomfang og datakvalitet
blitt vurdert. Arsprosenten (regnet ut fra
sportsfiske- og/eller hostfiskedata) kunne
beregnes i 122 av vassdragene, og det var
drivtellinger i 124 vassdrag. I noen tilfeller
er beregninger basert pd andre overvakings-
metoder, for eksempel Etneelven i Horda-
land der det ble brukt en fiskefelle.

P& grunn av de statistiske utfordringene
(store konfidensintervall) med a klassifisere
hver elv i <4, 4-10 og >10 %-kategoriene
(se ovenfor), og for & kunne integrere data
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Figur 6.2.1

Beregnet arsprosent med 95 % konfidensintervall for elvene med sportsfiske- og/eller hastfiskedata i overvakingsprogrammet. Stiplete linjer
viser 4 % og 10 %, som er grensene for lav, moderat og hgy risiko for genetisk pavirkning som foreslatt av Risikovurdering norsk fiskeopp-
drett (Taranger mfl. 2014) og blitt vektlagt i Forskrift om fellesansvar for utfisking mv.av remt oppdrettsfisk (2015). Fra Anon. (2017).
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Figur 6.2.2

Innslag av remt oppdrettslaks i drivtellinger med beregnet konfidensintervall. Konfidensintervallet er farst beregnet ut fra en situasjon der
det tas en tilfeldig prove fra en betydelig starre bestand (lav), og sa etter at det er antatt at 85 % av bestanden er blitt drivetelt (85 %). Fra
Anon. (2017).
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fra drivtellinger og andre kilde, bestemte
overvakningsprogrammet a forenkle
klassifiseringen av elvene i folgende tre
kategorier 1 henhold til innslaget av remt
oppdrettslaks (alle aktuelle tall er ogsa pre-
sentert):

Lavt til moderat innslag: Innslag av romt
oppdrettslaks i vassdraget vurderes til &
vere under 10 %.

Middels innslag: Det er ikke grunnlag for &
konkludere om innslag av remt oppdretts-
laks er under eller over 10 %.

Hopyt innslag: Innslag av remt oppdretts-
laks i vassdraget vurderes til & vaere over
10 %.

I de fleste elvene er det relativt entydig om
elven ber plasseres i gruppene som har
under eller over 10 % innslag av remt opp-
drettslaks. De ulike metodene gir vanligvis
resultater som samsvarer godt. Nér &rspro-
sent eller andre estimater ligger opp mot

Innslag

eller noe over 10 %, har prosjektgruppen E ; Ir:\ilrti éilr:oderat
for overvakingsprogrammet kommet til at = 3: hoyt

det er hensiktsmessig & plassere disse i en
egen gruppe (middels innslag). Det er viktig
a merke seg at denne maten a klassifisere
elvene pa ikke er ment som en erstatning
for systemet foreslatt i brev av 23.11.2012
fra NINA og Havforskningsinstituttet til
fiskeri- og miljemyndighetene pa direkte
forespersel fra dem (Taranger mfl. 2014,
kapittel 6.4), eller som eneste grunnlag for

Figur 6.2.3

Lokalisering av elvene der innslaget av remt oppdrettslaks
er vurdert av overvakningsprogrammet til & vere lavt til
moderat (< 10 %), middels (for darlig presisjon i data til &
konkludere sikkert om det er over eller under 10 %), eller
hayt (>10 %). |96 vassdrag ble klassifisert pd denne maten i
2016.Se teksten for neermere forklaring av de tre kategori-
ene.FraAnon.2017.

Tabell 6.2.1
Gjennomsnittlig innslag (%) av remt oppdrettslaks i data fra sportsfiske, hostfiske, stamfiske, drivtelling og beregnet arsprosent — presentert
fylkesvis. "Heostfiske 2” er hgstfiskedata supplert med stamfiskedata av god kvalitet. Annet inkluderer bl.a. fiskefelle, fiske ifm. rotenonbehandling
etc.Antall elver i hver datakilde er gitt i parentes.Antall elver i kategoriene "Lavt til moderat”, "Middels” og "Heyt” innslag av remt oppdretts-
laks er ogsa vist. Se tekst for forklaring pa hvordan disse tre kategoriene er valgt. Fra Anon (2017).

Fylke Sports- Hast- Host- Stam- Annet Ars- Driv- Lavt til Middels | Hoyt
fiske fiske fiske 2 fiske % prosent telling | moderatinn- | innslag | innslag
% % % % % slag <10 % >10 %

Dstfold 2,3 (2) 438 (1) 48 (1) 3,0(2) 2 0 0
Akershus 0,0 (1) 0,0 (1) 0,2 (1) | 0 0
Buskerud 0,0 (1) 0,0 (1) 0,2 (1) 2 0 0
Vestfold 1,0 (1) 0,0 (1) 0,0 (1) 0,2 (1) | 0 0
Telemark 2,8(1) 0,0 (1) 0,0 (1) 0,7 () | 0 0
Aust-Agder 1,1 (1) 0,0 (1) 0,0 (1) 0,3 (1) | 0 0
Vest-Agder 0,9 (4) 0,0 (2) 0,0 (2) 1,7 (4) 4 0 0
Rogaland 1,4 (13) 3,7 (4) 1,5 (7) 0,8 (5) 2,3 (15) 0,8 (15) 20 0 0
Hordaland 84 (9) 74 (1) 7.3 (9) 7,0 (8) 6,2 (1) 9,1 (15) 4,3 (26) 16 4 12
Sogn og Fjordane 5,5 (15) 7,1 (4) 6,6 (9) 59 (3) 6,3 (18) 2,5 (18) 19 5 2
Mgre og Romsdal 1,6 (16) 7,8 (3) 5,3 (5) 1,7 (2) 3,9 (16) 0,6 (5) 18 0 0
Ser-Trondelag 0,9 (8) 24,2 (2) 16,9 (3) 2,2 (1) 53(9) 0,2 (3) 9 0 |
Nord-Trendelag 6,9 (6) 302(3) | 22,6 (4) 00(l) | 13,6(1) 11,4 (6) 1,2 (2) 6 0 |
Nordland 8,0 (8) 2,7 (3) 2,7 (3) 0,0 () 5,4 (5) 6,4 (9) 2,5 (30) 29 2 4
Troms 78 (1) 16,9 (3) 16,9 (3) 18,6 (2) 12,1 (1) 58(I) 8 6 4
Finnmark 2,3(12) 2,9 (6) 2,9 (6) 0,0 (1) 44 (12) 1,7 (14) 17 | 0
Totalt antall 107 33 55 25 10 122 124 154 18 24
Gjennomsnitt 4,1 8,8 6,6 3,5 8,4 59 2,7

Median 1,6 3,8 2,4 0 4,4 2,9 1,4
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tiltak basert pa Forskrift om fellesansvar for
utfisking av remt oppdrettsfisk.

Det uveide gjennomsnittet av innslaget av
remt oppdrettslaks i sportsfisket og i hest-
fisket var henholdsvis 4,1 % (median=1,6
%) og 8,8 % (median= 3,8 %), og gjennom-
snittlig arsprosent var 5,9 % (median=2,9
%) i de 122 vassdragene der den kunne
beregnes. Nér data fra andre metoder som
drivtellinger og fiskefelle ble inkludert, okte
antall vurderte vassdrag til 196. I drivtellin-
gene var gjennomsnittlig innslag remt laks
2,7 % (median=1,4 %). Av de 196 elvene
ble til sammen 154 elver vurdert til 4 ha
lavt til moderat innslag av remt oppdretts-
laks (<10 %), i 24 vassdrag ble innslaget
vurdert som hayt (>10 %), og de resterende
18 ble vurdert til & veere i mellomkategorien
med middels innslag av remt oppdrettslaks
(figur 6.2.3, tabell 6.2.1).

Sammenlignet med tilsvarende tall for 2015
har gjennomsnittet for sportsfiske steget litt,
mens det for hestfiske har vaert en reduksjon

pé ca. en tredjedel i gjennomsnittlig innslag
av remt oppdrettslaks. Malt som &rsprosent
er innslaget relativt likt i 2016 sammenlik-
net med 2015 (5,9 % mot 5,6 % respek-
tivt). Resultatene fra drivtellingene er ogsé
ganske like resultatene fra 2015, da gjen-
nomsnittet var 3,0 mot 2,7 1 2016. Antall
elver som gjennomsnittstallene er basert
pé varierer imidlertid noe fra ér til ar, slik
at eksakte sammenligninger blir vanskelig.
12016 ble 79 % av vassdragene vurdert til
a ha lavt til moderat innslag av remt opp-
drettslaks, tilsvarende tall 1 2015 var 78 %.
Andel med heyt innslag ekte litt fra 2015 til
2016 (fra 10 til 12 % av vurderte vassdrag),
men er betydelig lavere enn12014 da 21 %
av de 140 vassdragene ble vurdert til & ha
heyt innhold av remt oppdrettslaks. I alle de
vurderte vassdragene pa Skagerakkysten og
Rogaland ble det funnet lave til moderate
innslag av remt oppdrettslaks (figur 6.2.3).

Overvékingsprogrammet ble 1 2015 styr-
ket med flere elver pa Serlandet, og disse
bekrefter tidligere observasjoner av lave
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Q@verste panel: Gjennomsnittlig % remt oppdrettslaks (o) i hestundersgkelsene for arene
20062016 for totalt 56 elver (Fiske 2013; Fiske mfl. 2014), vist for hele Norge. Elver som
ikke var med i 2006—2012 er ikke med for a gjare analysen mer sammenliknbar med tidli-
gere ar. Nederste panel: Som gverste panel, bortsett fra at elver som har kommet i tillegg

i overvéakingsprogrammet i 2013-2015 som ikke var med i tidligere trend er lagt til (totalt
68 elver). | begge alternativene er utviklingen av innslag av remt laks i perioden 2006-2016
ogsa analysert med logistisk regresjon: glmer(cbind(#Remt,#Vill)~ar+(1|elv)+(l|fylke),
family=binomial) (programmert i R). Prediksjoner basert pd modell er vist med tykk linje
(signifikant nedgdende trend). Kun elv med data fra minst to ar er med i beregningene.

innslag av remt oppdrettslaks i denne
regionen. Situasjonen endrer seg nar man
kommer til Hordaland. Der er 12 av de 32
vurderte vassdragene klassifisert til & ha mer
enn 10 % innslag av remt oppdrettslaks.
Ni av disse elvene ligger i Hardangerfjord-
regionen, som ogsa i 2014 og 2015 kom
sveert darlig ut i forhold til resten av landet.
Resultatene fra Hardanger har muligens en
sammenheng med en kjent remmingsepi-
sode i regionen. De siste tre Hordalands-
elvene i den heyeste kategorien med remt
oppdrettslaks er Oselva, Tysseelva og Froy-
setelva. Videre nordover til Trondelag er det
i hovedsak vassdrag med «lavt til moderaty
innslag, ispedd «middels innslag». Unnta-
ket er Vikja og Daleelva (Hoyanger) i Sogn
og Fjordane som har heyt innslag. I Tren-
delagsfylkene, Nordland og Troms er det til
sammen 10 vassdrag som er vurdert til & ha
heyt innslag av remt oppdrettslaks. Disse
ligger spredt geografisk, med unntak av
Helgelandsomradet hvor alle vassdragene
er vurdert til & ha lavt innslag. I Finnmark er
nesten alle vassdragene vurdert til & ha lavt
innslag, unntaket er Storelva (Laksefjord)
som blir vurdert til & ha middels innslag av
romt oppdrettslaks.

Trender innblanding i hgst-
undersgkelsene i elv 2006-2015

Som en fortsettelse av tidligere rapporte-
ring blir resultatene av hestfisket fra sesong
2016 sammenlignet med resultatene fra
hestfisket for perioden 20062015 (Fiske
2013; Fiske mfl. 2014; Anon 2015, 2016a).
Midlere innslag av remt oppdrettslaks for
hele landet i perioden 20062016 er med
datagrunnlaget referert over beregnet med
en logistisk regresjon (figur 6.2.4). Vi har
gjort to analyser: 1) Med samme utvalg
av elver som har vert rapportert tidligere
(Fiske 2013; Fiske mfl. 2014) (figur 6.2.4,
gverste panel). 2) Analysen inkluderer ogsé
de nye elvene som har kommet til i 2013—
2015 (figur 6.2.4, nederste panel). Gjen-
nomsnittlig innslag av remt oppdrettslaks
for alle undersekte elver har variert mellom
8,50g 17 % ianalyse 2 [6,7 og 17 i analyse
1] (tilsvarer en beregnet arsprosent mellom
6,1 og 11 % ianalyse 2 [5,0 og 11 i analyse
1]), med en signifikant synkende trend over
tid (figur 6.2.4). Gjennomsnittlig har inn-
slag av remt laks gatt ned ca. 0,4-0,7 % per
ar i perioden 2006-2016. Begge analyser
viser noksa stabilt nivé av remt laks i de tre
siste arene (2014-2016). Ser vi nermere,
viser analyse 1 en sterre nedgang fra 2015
til 2016 enn analyse 2. Denne skyldes en
oppgang i andelen remt oppdrettslaks i de
elvene som er kommet med etter 2012 (12
nye elver).



Romt oppdrettslaks har ikke samme gyte-
suksess som villaks (Fleming mfl. 1996,
2000), og det er ogsé grunn til & tro at gyte-
suksessen vil variere i tid og rom, avhengig
av blant annet hvor lenge de har vert i havet
(Fleming mfl. 1996, 1997) og konkurransen
de meter pé gyteplassen med vill fisk (Glo-
ver mfl. 2012). Derfor vil heller ikke et gitt
innslag av remt oppdrettslaks pa gyteplas-
sene fore til en tilsvarende prosent genetisk
innblanding. Dette vil ogsa variere i tid og
mellom vassdrag.

Det er likevel dokumentert at det er en
relativt god sammenheng mellom obser-

vert andel romt oppdrettslaks og beregnet
genetisk innblanding pa vassdragsniva. I et
arbeid med 20 vassdrag, fant Glover mfl.
(2013) en sammenheng mellom beregnet
forekomst av remt oppdrettslaks over tid
og beregnet innkrysning (R2 = 0,47). Dette
ble bekreftet i en mer omfattende analyse
av det samme datagrunnlaget av Heino mfl.
(2015) som ogsa tok hensyn til bestands-
storrelse (R2=0,51).

I den seinere tid har et nytt arbeid (Karls-
son mfl. 2016) blitt publisert som viste at
forekomst av remt oppdrettslaks i perio-
den 1989-2012 (gjennomsnittlig arsprosent,
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Figur 6.2.5

Forholdet mellom gjennomsnittlig drsprosent av remt oppdrettslaks i perioden 1989-2012 og
beregnet genetisk innkrysning av remt oppdrettslaks i 77 villaksbestander. Rede diamanter er
elver i Ser-Norge (fra @stfold til Ser-Troms), bla er elver i Finnmark, gra er i «overgangssoneny
mellom de to regionene, og dpne symboler er regionvise gijennomsnitt. De stiplete linjene er
regresjonslinjen for henholdsvis Ser-Norge (red) og Finnmark (bld). Fra Karlsson mfl. (2016).

6.3

Gjennom flere internasjonale arbeid er det
godt dokumentert gjennom observasjoner
og genetiske studier at romt oppdrettslaks
kan gyte og etterlate seg avkom i naturen
(f.eks. Sagrov mfl. 1997; Clifford mfl.
1998a; Crozier 2000; Glover mfl. 2013;
Karlsson mfl. 2016). Det er ogsé dokumen-
tert at innkrysning av remt oppdrettslaks
reduserer den genetiske diversiteten som
fins naturlig mellom populasjonene (Skaala
mfl. 2006; Glover mfl. 2013).

Nylig (2017) ble innkrysning av remt opp-
drettslaks estimert i 175 laksebestander i
Norge (Anon. 2016b; Karlsson mfl. 2016;

Diserud mfl. 2017). Resultatene viser at
oppdrettslaks er krysset inn i et stort antall
elver. Ingen genetiske forandringer er
observert i 60 vassdrag, svake genetiske
forandringer indikert i 54 vassdrag, mode-
rate genetiske forandringer er pévist i 11
vassdrag og store genetiske forandringer er
pavisti 50 vassdrag (figur 6.3.1). Inntil den-
ne rapporten og sin tidligere utgave utgitt i
2016 ble publisert, var det tilneermet ukjent
i hvilken grad remt oppdrettslaks har krys-
set seg inn i de ville laksebestandene, bort-
sett fra de 20 bestandene beskrevet i Glover
mfl. (2013). Né er slike data tilgjengelig for
et stort antall vassdrag i Norge, noe som
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etter Diserud mfl. 2013) forklarte 24 % av
variansen i genetisk innkrysning i 77 under-
sekte vassdrag. Da forfatterne utforte analy-
sen pa et regionalt niva, ble ssmmenhengen
56 %. Oppsummert viser disse analysene at
det er en sammenheng mellom andel remt
oppdrettslaks i bestanden og genetisk inn-
blanding, selv om ogsa andre forhold har
betydning. I praksis betyr det at forekomst
av romt oppdrettslaks kan brukes som en
varslingsindikator for risiko for genetisk
forandringer som foreslatt av Taranger mfl.
(2012).

I figur 6.2.5 kan man sammenlikne hvor
mange bestander som viser moderat eller
hey genetisk innkrysning for kategoriene <
10 % og <4 %, om man trekker en loddrett
linje gjennom de to x-akseverdiene (10 % er
ekvivalent med 0,1 pa den vannrette aksen).
Nar grensen for klassen «lavt til moderat»
settes til < 10 % remt oppdrettslaks (arspro-
sent), ser en av figur 6.2.5 at et betydelig
antall elver er pavirket i dette intervallet.
Det er mange biologiske faktorer (bestan-
dens sterrelse, tetthet, livshistoriekarakte-
ristikk og timing av kritiske hendelser som
gyting) og fysiske faktorer (elvegradient og
lengde, temperaturforhold, substrat, van-
dringshinder) som, i tillegg til forekomst
av remt oppdrettslaks, vil pavirke graden
av genetisk innblanding og konsekvensene
for den ville bestanden. Pégaende eksperi-
mentelt arbeid, blant annet i QuantEscape
IT (NFR-prosjekt 2016-2019) har som mél
a identifisere og kvantifisere de viktigste
av disse faktorene slik at vi pa sikt far en
bedre forstaelse for risikofaktorer knyttet
til sannsynligheten for innblanding. Inntil
dette er klarlagt brukes forekomst av remt
oppdrettslaks alene.

KONSEKVENSER AV INNKRYSSING AY ROMT OPPDRETTSLAKS

gir grunnlag for videre analyser av effekter
av innkrysning av remt laks. Det er ingen
vassdrag utenfor Norge der innkrysning av
remt oppdrettslaks har veert beregnet over
tid, og Norge stér derfor som en globalt
«kunnskapssenter» for dokumentasjon av
en slik pavirkning (Glover mfl. 2017).

Generelt kan man si at erfaringer fra utset-
ting av fisk antyder at de biologiske konse-
kvensene av innkryssing av klekkerifisk og/
eller ikke stedegen fisk generelt er negative
for bestandens produktivitet (Hindar mfl.
1991; Araki mfl. 2008; Araki & Schmid
2010).
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For a forsta konsekvensene av innkryssing
av oppdrettslaks i ville laksepopulasjoner
ma det gjennomfores studier som kvantifi-
serer betydningen av konkurranse mellom
avkom av vill og remt laks pa produksjonen
av vill smolt. Det ma samtidig gjennom-
fores studier som maler effekten av inn-
kryssing pé lokal tilpasning, populasjonens
produksjonsevne og levedyktighet (konse-
kvenser). Alle disse punktene er diskutert i
detaljer 1 en nylig publisert reviewartikkel
(Glover mfl. 2017) — men mange sentrale
punkt er ogsé gjennomgétt nedenfor.

Atlantisk laks, en art med genetisk
differensierte populasjoner

Gjennom de siste 40 arene 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 mfl. 2007; Bourret mfl. 2013). Geo-
grafisk oppdeling av en art, og variasjoner
i livsmilje, bidrar til utvikling av genetiske
forskjeller mellom populasjoner, bade i
gener av betydning for fitness og i ikke-
selekterte regioner av genomet. Siden vi
ikke vet hvilke gener som né eller i fremti-
den er viktige for individer og populasjoner,
er det et mél & bevare den naturlige gene-
tiske variasjonen innen og mellom popu-
lasjoner.

De siste arene har den vitenskapelige
produksjonen som dokumenterer gene-
tiske forskjeller mellom laksepopulasjoner
okt sterkt, delvis som folge av den raske
utviklingen innenfor molekylarbiologi og
statistikk. Etter hvert er det ogsa vist eller
modellert at avkom av remt oppdrettslaks
har lavere overlevelse i naturen og kan
derfor pavirke populasjonene av villaks
negativt der de krysser seg inn (Hindar
mfl. 1991; Bourke mfl. 1997; McGinnity
mfl. 1997; Verspoor 1997; Fleming mfl.
2000; Koljonen mfl. 2002; Fraser mfl. 2011,
Skaala mfl. 2012; Besnier mfl. 2015; Reed
mfl. 2015).

Hvor ulik er villaks og oppdrettslaks?

Den genetiske pavirkningen fra remt
domestisert laks er kompleks, og er avhen-
gig av mange faktorer som varierer i tid og
rom. Viktige eller sannsynligvis viktige fak-
torer inkluderer blant annet andel remt laks
ide ville populasjonene (Glover mfl. 2013;
Heino mfl. 2015; Karlsson mfl. 2016),
deres gytesuksess (Fleming mfl. 1996),
graden av genetisk differensiering mellom
domestisert og vill laks (Fraser mfl. 2010)
og status for den ville bestanden (Glover
mfl. 2012, 2013; Heino mfl. 2015). Det er
ogsé grunn til & tro at responsen hos den
ville bestanden som folge av innkrysning
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av remt oppdrettslaks vil variere fra popula-
sjon til populasjon (Normandeau mfl. 2009;
Harvey mfl. 2016).

Genetisk differensiering mellom vill- og
oppdrettslaks kan oppsté gjennom tilfeldige
prosesser som “founder-effekter” (“flaske-
halseffekt” pga. fa stamfisk) og “genetisk
drift” hos oppdrettslaksen, som resultat av
malrettet seleksjon av egenskaper i avls-
arbeidet (for eksempel tilvekst), men ogsa
som en passiv utilsiktet seleksjon av egen-
skaper som ikke inngér direkte i avlspro-
grammene (for eksempel fluktrespons). I
Norge har man domestisert laksen i snart
50 ér, med tidlig oppstart av malrettet avl
(Gjedrem mfl. 1991; Gjeen & Bentsen
1997; Gjedrem 2010) for & endre kom-
mersielt viktige egenskaper som tilvekst,
kjennsmodning, fettfordeling og sykdoms-
resistens. Seleksjon for en mer skonomisk
produktiv oppdrettslaks foregér i avlspro-
gram som opprinnelig var basert pé vill laks
fanget i en rekke norske elver (Gjedrem mfl.
1991; Gjeen & Bentsen 1997). Under kon-
trollerte forhold blir de ”beste” familier og
individer selektert basert pa produksjons-
kriterier, og disse individene blir benyttet
til & fore stammen videre. P& denne méten
oppnar man en gradvis domestisering av
laksen der viktige trekk blir forandret i
onsket retning.

Figur 6.3.1

Genetisk status i |75 laksebestander i forhold til kva-
litetselementet genetisk integritet. For mer utfyllende
forklaring av de fire kategoriene ma man lese Diserud
mfl.2017.Fra Diserud mfl. (2017).

@ Ingen genetiske endringer observert
Q svake genetiske endringer indikert
(O Moderate genetiske endringer er pavist

. Store genetiske endringer er pavist

Glover mfl. (2017) oppsummerte den
omfattende kunnskap som na er etablert om
genetiske forskjellene mellom oppdretts-
laks og villaks: Domestisert og vill laks har
veert sammenlignet med ulike metoder i en
rekke vitenskapelige arbeider, og omfatter
studier av genetisk variasjon med mole-
kylaere markerer, eksperimentelle studier
i laboratorium og kar hvor en har sammen-
lignet atferd, morfologi og fysiologi, og
studier av overlevelse og vekst i et naturlig
milje. Noen eksperimentelle studier er ogsa
supplert med analyse av genuttrykk.

Sammenligning av genetisk variasjon og
diversitet i oppdrettslinjer og ville laksebe-
stander har blitt gjennomfert over lengre tid
med en rekke molekylare markerer. De tid-
ligste studiene var hovedsakelig basert pa
analyser av proteinkodende gen (Verspoor
1988; Cross & Challanain 1991; Mjelne-
rod mfl. 1997; Skaala mfl. 2005), der det er
blitt vist genetisk differensiering mellom
domestisert laks og de ville utgangspopu-
lasjonene, og reduserte niva av genetisk
variasjon malt som allelisk diversitet og
heterozygoti.

Seinere har DNA-markerer blitt brukt til &
sammenligne oppdrettslinjer og vill laks,
for eksempel med mini- og mikrosatellitt-
markerer (Mjelnered mfl. 1997; Clifford



mfl. 1998ab; Norris mfl. 1999; Skaala mfl.
2004), mikrosatellittmarkerer kombinert
med bade mitokondrie DNA (mtDNA)
(Karlsson mfl. 2010), og «single nucleotide
polymorphism» (SNP) markerer (Reng-
mark mfl. 2006; Karlsson mfl. 2011). Selv
om resultatene fra disse studiene varierer
noe, antakeligvis pga. samplingdesign og
markerklasser, stotter resultatene opp om
konklusjonene fra tidligere analyser basert
pa proteinkodende gen; det er redusert
genetisk variasjon hos oppdrettslinjene
sammenlignet med de ville laksebestan-
dene.

I en sammenlignet av fem avlslinjer av
oppdrettslaks med fire villaksbestander
fra Neiden, Namsen, Vosso og Loneelva
viste alle de 12 undersgkte DNA-mikrosa-
tellittmarkerene redusert allelisk variasjon
i samtlige avlslinjer sammenlignet med
de ville bestandene (Skaala mfl. 2004). I
gjennomsnitt hadde avlslinjene 58 % av den
alleliske variasjonen sammenlignet med
prover av villaks, og dette kan forklares
med “founder” -effekt og genetisk drift i
oppdrettslinjene. Samtidig var estimatene
for genetisk distanse flere ganger hayere
mellom avlslinjene enn hos de ville lakse-
bestandene. Andre studier har vist at tap av
genetisk diversitet i oppdrettslinjer er mer
komplisert enn tidligere antatt (Karlsson
mfl. 2010), men det kan likevel konkluderes
med at oppdrettslaks har redusert genetisk
variasjon i forhold til ville laksebestander.
Dette samsvarer med tilsvarende observa-
sjoner fra andre domestiserte organismer
(se Araki & Schmid 2010), og kan forklares
med at det er et begrenset antall familier/
individer som bidrar til hver generasjon 1
et avlsprogram. Den effektive populasjons-
storrelsen i norske oppdrettslinjer er tidlige-
re blitt estimert til 33—125 individer (Mork
mfl. 1999), noe som teoretisk sett skal fore
til moderat innavl.

Pa grunn av et malrettet avlsarbeid er det
ikke uventet at oppdrettslaks vokser bedre
enn villaks i et oppdrettsmilje (Einum &
Fleming 1997; Thodesen mfl. 1999; Fle-
ming mfl 2002, Glover mfl 2009; Sol-
berg mfl. 2013ab; Harvey mfl. 2016). I
et oppdrettsmiljo vil oppdrettslaks kunne
bli 3-5 ganger storre enn villaks (Glover
mfl. 2017). Ogsa i et naturlig milje kan
oppdrettslaks vise en storre vekst enn vill
laks (Johnsson & Bjornsson1994; Einum &
Fleming 1997; McGinnity mfl. 1997,2003;
Skaala mfl. 2012), men ikke i samme grad
som i oppdrettsmiljo.

Mange egenskaper som ikke er direkte
inkludert i avlsarbeidet, som aggresjon,
stress- og temperaturtoleranse (Fleming
1995), kan ogsé bli endret hos oppdretts-
laksen gjennom domestiseringsprosessen.
Arsaken er at malrettet seleksjon for blant

annet tilvekst pavirker bade aggresjon og
andre egenskaper, for eksempel komponen-
ter i hormonregulering og atferd. I ekspe-
rimentelle studier er det vist at tilforsel av
veksthormon gker appetitten (Johnsson &
Bjornsson 1994; Jonsson mfl. 1996), aggre-
sjon og aktivitet (Jonsson mfl. 1998), altsa
atferd som sannsynligvis pavirker overle-
velse i naturen (Johnsson mfl. 1996; Jons-
son mfl. 1996; Martin-Smith mfl. 2004).
Det er derfor ikke overraskende at opp-
drettslaks er ulik villaks i flere egenskaper
som pavirker overleving i naturen, som
tilvekst, aggresjon, dominans og antipre-
datoratferd (Einum & Fleming 1997; Fle-
ming & Einum 1997; Johnsson mfl. 2001;
Fleming mfl. 2002; Houde mfl. 2010). I til-
legg er det avdekket genetiske forskjeller
mellom vill- og oppdrettslaks i egenskaper
som kjettfarge, kjonnsmodning og fettinn-
hold (Glover mfl. 2009), reaksjonsnormer
(Darwish & Hutchings 2009; Solberg mfl.
2013ab), morfologi (Solem mfl. 2006),
stresstoleranse (Solberg mfl. 2013a) og en
rekke andre egenskaper (Glover mfl. 2017).

Utvikling av genetiske verkteoy har mulig-
gjort studier av genuttrykkprofiler hos laks
i kontrollerte studier. Roberge mfl. (2006,
2008), Solberg mfl. (2012) og Bicskei mfl.
(2014) har dokumentert genetiske forskjel-
ler i transkripsjonsprofiler mellom laks av
ville- og oppdrettsforeldre, samt hybrider
av disse. Det som gjor disse resultatene
enda mer interessante er at hybridene ikke
alltid fikk et genuttrykkniva som 14 mellom
foreldrepopulasjonene, som tidligere var
blitt malt som vekst (Glover mfl. 2009) eller
overlevelse i et naturlig miljo (McGinnity
mfl. 1997, 2003). Hybridene hadde i noen
tilfeller genuttrykkverdier over verdiene
for vill- og oppdrettsfisk, og dette kan tyde
pa at en ikke har en additiv genetisk varia-
sjon. Dette betyr i praksis at innkryssing
av oppdrettsfisk i ville bestander i noen til-
feller kan gi uventede effekter. Pafolgende
arbeid stotter ogsd denne konklusjonen.
Responsen i genuttrykkprofiler hos hybri-
der av vill- og oppdrettslaks er avhengig av
hvilke ville populasjoner som krysses inn
(Normandeau mfl. 2009; Fraser mfl. 2010).

Ikke alle forsek der vill- og oppdrettslaks er
blitt ssmmenlignet har avdekket signifikan-
te genetiske forskjeller mellom gruppene
(Glover mfl. 2017). T arbeid med lakselus
(Glover & Skaala 2006), virus (ILA) (Glo-
ver mfl. 2006a) og furunkulose (Aeromo-
nas salmonicida) (Glover mfl. 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 & merke veert
praktisert ulikt for de ulike oppdrettslin-
jene, og dette vanskeliggjor sammenlig-
ning mellom linjer. For eksempel er det
funnet genetiske markerer som forklarer
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en meget stor gard av toleranse for sykdom-
men infeksios pankreasnekrose (sakalt QTL
-Quantitative Trait Locus) (Houston mfl.
2008; Moen mfl. 2009) som er inkludert i
avlsarbeid hos flere avlsselskaper. Videre
har en studie av deformiteter hos smolt av
vill- og oppdrettslaks heller ikke avdekket
genetiske forskjeller mellom disse to grup-
pene (Fjelldal mfl. 2009).

Til tross for at avkom av remt laks har lave-
re overlevelse i naturen enn avkom av vill
laks, har ikke forsgk i naturen (Skaala mfl.
2014) eller eksperimentelle forsek (Debes
& Hutchings 2014; Solberg mfl. 2015)
demonstrert at avkom av oppdrettslaks er
utsatt for heyere predasjon. Redusert anti-
predator-atferd (Einum & Fleming 1997,
Johnsson mfl. 2001; Houde et al. 2010), i
tillegg til okt toleranse for predasjonsrela-
tert stress (Debes & Hutchings 2014), har
derimot blitt dokumentert i eksperimentelle
forsek.

En oppsummering av vitenskapelig lit-
teratur 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 over-
levelsen av laks i naturen. Det er grunn til
a tro at de genetiske forskjellene kommer
til & gke for hver avlsgenerasjon. Dette har
blitt observert for vekst, for eksempel der
forskjellen mellom vill- og oppdrettslaks
under oppdrettsbetingelser har okt ytter-
ligere i de to siste generasjonene (8—10
generasjon) (Glover mfl. 2009; Solberg
mfl. 2013ab).

Konsekvenser av genetisk pavirkning
fra remt oppdrettslaks — hva forteller
empiriske data oss?

Ved hjelp av ulike biokjemiske og mole-
kyleergenetiske metoder er det vist at remt
oppdrettslaks gyter i elver. Ved underse-
kelser av et pigment i rogn og yngel, som
reflekterer ulik diett hos villlaks og opp-
drettslaks, fant Lura & Saegrov (1991) at
romt laks faktisk produserte levedyktig
avkom i en elv. I en skotsk undersokelse
fant en pigment fra remt laks i 14 av 16
undersgkte elver, med et gjennomsnittlig
innslag pd 5,1 % fra romt fisk (Webb mfl.
1993). I Vosso var bidraget fra remt laks
estimert til opp mot 80 % ved denne meto-
den (Saegrov mfl. 1997). Bevis for at remt
laks produserte levedyktig avkom ble ogsé
funnet i Irland ved hjelp av genetiske mar-
kerer (Clifford mfl. 1998a; Crozier 1993,
2000). Ogsa langt utenfor det naturlige
utbredelsesomradet til den atlantiske lak-
sen, i British Columbia, Canada, er det vist
at romt atlantisk laks produserer levedyktig
avkom (Volpe mfl. 2000).

Den forste genetiske studien for & under-
seke om norske villaksbestander har endret
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seg genetisk over tid som felge av immi-
grasjon av romt oppdrettslaks ble publisert
av Skaala mfl. (2006). Her ble det laget
DNA-profiler for de sju laksepopulasjonene
Namsen, Etne, Opo, Vosso, Granvin, Eio og
Haelva. Det ble benyttet gamle skjellprover
og materiale innsamlet i nyere tid, etter len-
gre tids immigrasjon av remt oppdrettslaks.
Héelva pa Jeeren ligger i en region der det
nesten ikke er lakseoppdrett, og andelen
romt laks i villaksbestanden har veert svaert
lav, trolig under 5 %. I Héaelva ble det ikke
funnet endring i de genetiske profilene. |
tre andre populasjoner, Opo, Vosso og Eio
i Hordaland, ble det funnet signifikante end-
ringer 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 hoye
andeler romt laks i gytebestandene, perma-
nent eller periodisk.

Som en videreforing av dette arbeidet
(Skaala mfl. 2006) er det gjort en mer
omfattende analyse av 21 bestander der
historiske og nye prover ble analysert
for flere mikrosatellittmarkerer (22 stk.).
Undersekelsen omfattet elver fra hele lan-
det (Glover mfl. 2012) og paviste gene-
tiske forandringer i 6 av 21 elver over tid,
mens i 15 av bestandene ble det ikke funnet
genetiske forandringer. Som i den forste
undersekelsen (Skaala mfl. 2006) var det
noen bestander med hgye innslag av remt
oppdrettslaks pa gyteplassene hvor det ikke
ble pavist forandringer.

I de seks bestandene hvor det ble pévist
forandring, har det veaert registrert romt
oppdrettslaks i sterre 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 ogsa blitt
redusert over tid. Basert pé alle data, ble det
konkludert at genflyt fra remt oppdrettslaks
er hovedarsaken til forandringene. Dette er
i trdd med simuleringer fra modeller som
viser at genflyt fra remt laks vil redusere
genetisk differensiering mellom bestander
over tid (Mork 1991; Besnier mfl. 2011).

Det er kjent at mikrosatellittmarkerer i
noen tilfeller vil underestimere innkrys-
singen av remt laks i ville bestander pa
grunn av signalstey nér en villaksbestand
mottar oppdrettsfisk fra flere ulike avlsbe-
stander (Besnier mfl. 2011). Det betyr at
antall elver som er pavist & vaere genetisk
pévirket i denne studien (Glover mfl. 2012),
og omfanget av de genetiske forandringene
i disse elvene, ma betraktes som et mini-
mumsestimat. For & fa et mer presist svar
pd omfanget av innkryssing av remt laks
ble en ny studie gjennomfort basert pA SNP
markerer utviklet for & kunne identifisere

oppdrettslaks og skjelne dem fra villaks
(Karlsson mfl. 2011). Disse SNP-markare-
ne gir mer presis informasjon om genetiske
forandringer forarsaket av remt oppdretts-
laks, og er i mindre grad pavirket av proble-
matikken ved at genetisk forandring i den
enkelte villaksstamme er vanskelig & pavise
nér genflyten kommer fra oppdrettslaks fra
forskjellige avlslinjer (Besnier mfl. 2011).
I en studie av 20 laksebestander langs hele
norskekysten (Glover mfl. 2013) ble det for
forste gang estimert prosent innkryssing
av romt oppdrettslaks. Resultatene viser at
det genetiske bidraget til noen bestander er
nesten 50 %, mens estimert innkryssing var
mye lavere i de fleste undersokte elvene.
Arbeidet stottet opp om konklusjonene
til de tidligere publikasjonene med andre
markertyper (Skaala mfl. 2006; Glover mfl.
2012). I tillegg til at det ble dokumentert
genetiske forandringer i noen villaksbe-
stander pa grunn av innkryssing av remt
oppdrettslaks, viser alle disse tre studiene
at den genetiske forskjellen mellom noen
bestander er blitt mindre over tid. Arsaken
kan tilskrives at de ville bestandene som
har hatt en betydelig innkryssing av remt
oppdrettslaks, blir mer lik oppdrettslaksen
- og dermed ogséa mer lik hverandre.

Som nevnt tidligere har det nylig vert
publisert et arbeid i forbindelse med fastset-
ting av kvalitetsnorm for et stort antall lak-
seelver som gir estimater for innkrysning av
remt oppdrettslaks i 175 norske bestander
(Karlsson mfl. 2016; Diserud mfl. 2017).
Arbeidet bygger pa data pa 20 populasjo-
ner som allerede er publisert i Glover mfl.
(2013), samt data fra NINA for et langt stor-
re antall bestander. Her er det brukt et esti-
mat av andelen vill ”genom” i populasjonen
(omtalt som P(wild) = mengde arvestoff
som stammer fra ville foreldre kontra opp-
drettsforeldre) for & beregne innkryssingen
av remt oppdrettslaks (Karlsson mfl. 2014).
Som tidligere nevnt gir dette folgende resul-
tat (Diserud mfl. 2017): ingen genetiske for-
andringer (60 vassdrag), svake genetiske
forandringer (54 vassdrag), moderat gene-
tiske forandringer (11 vassdrag) og store
genetiske forandringer (50 vassdrag). Dette
dokumenterer at mange populasjoner har
blitt pavirket av remt oppdrettslaks.

Karlsson mfl. (2016) studerte 147 lakse-
bestander som tilsammen representerer
tre fjerdedeler av de ville lakseressursene
i Norge, og analyserte genetisk mer enn
20 000 laks som var klekket i naturen og
derfor sé ut som villaks. Den gjennomsnitt-
lige genetiske innkrysningen hos voksen
laks var 6,4 % med et spenn fra 0 % til
over 40 % innkrysning i enkelte bestander.
Forskerne fant ogsa at den genetiske inn-
krysningen generelt var mindre i nasjonale
lakseelver og nasjonale laksefjorder enn
i bestander uten denne sarlige beskyttel-

sen mot skadelige inngrep og aktiviteter
(Karlsson mfl. 2016). I et materiale av 109
bestander der kun voksen laks klekket
i naturen var benyttet, var den genetiske
innkrysningen signifikant forskjellig fra 0
i omtrent halvparten av bestandene (Det
samme resultatet fikk Karlsson mfl. 2016
om de ogsa tok med et storre antall elver,
der noen beregninger var basert pa ungfisk).

Eksperimenter i naturen har vist seleksjon
mot avkom av remt oppdrettslaks bade i
Irland (McGinnity mfl. 1997, 2003) og
Norge (Fleming mfl. 2000, Skaala mfl.
2012). En skulle derved forvente at nar én
og samme arsklasse studeres (dvs. at alle
har samme klekkeér), sa vil et materiale av
ungfisk ha heyere genetisk pavirkning av
oppdrettslaks enn et materiale av voksen
laks. Dette er ogsa det Karlsson mfl. (2016)
fant i materialer av ungfisk som var tatt
noen 4r for et materiale av voksen laks fra
de samme elvene: ungfisken hadde i gjen-
nomsnitt 2,5 prosentpoeng hayere genetisk
innkrysning enn den voksne laksen. En for-
mell analyse basert pa kun aldersbestemt
fisk av samme arsklasse er ennd ikke utfort.
Som oversiktsartikkelen til Glover mfl.
(2017) oppsummerer, sé er det solide bevis
for at remt oppdrettslaks pavirker villfisk-
bestander negativt. Den beste dokumenta-
sjonen av effekter pa overlevelse og viktige
egenskaper fins i tre eksperiment-elver. Et
stort antall elver er analysert med hensyn til
genetisk innkrysning. Det gjenstar & kvan-
tifisere gkologiske effekter pa disse popu-
lasjonenene som folge av innkrysningen,
noe som det arbeides med i NFR-prosjektet
QuantEscape II.

Selv om det foreligger en omfattende lit-
teratur om populasjonsgenetisk teori, og
om de grunnleggende evolusjonskreftene
(mutasjon, naturlig seleksjon, genetisk drift
og migrasjon) som pavirker og former den
genetiske sammensetningen i populasjoner,
er det gjennomfort f4 empiriske studier som
evaluerer de genetiske effektene av at romt
oppdrettslaks krysser seg inn i villakspo-
pulasjoner.

En direkte og informativ tilnerming til
problematikken er & sammenligne til-
vekst, atferd og overleving hos definerte
familiegrupper av oppdrettslaks, villaks
og hybrider i ”common garden”-studier i
naturlige milje. Dette kan innebaere utplan-
ting av lakserogn fra definerte og DNA-
identifiserbare familier av oppdrettslaks,
villaks og hybrider (McGinnity mfl. 1997,
2003; Skaala mfl. 2012), eller utsetting av
kjennsmodne individer med kjente gene-
tiske profiler (Fleming mfl. 2000) i naturlig
elvemilje, der alle avkom i ulike livsstadier
fra rogn til kjennsmodning i ettertid kan
identifiseres ved DNA-markarer.



Det forste prosjektet som er gjennomfert pa
dette feltet, ble utfort i Burrishoole, Irland
(McGinnity mfl. 1997, 2003; Ferguson
mfl. 2002). I dette prosjektet ble tilvekst,
overleving og populasjonsdynamikk hos
villaks, oppdrettslaks og hybrider under-
sokt 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 arsklasser som
ayerogn ovenfor fiskefellen i Burrishoole.
Tilsvarende grupper ble satt ut som smolt
i elven for & studere vekst og overlevelse i
sjofasen.

En omfattende innsats med innsamling og
genotyping for & identifisere opphavet til
alle individ ble gjennomfort fra yngel til
gytefisk som kom tilbake fra havet etter ett
og to ar i sje. I alle tre arsklassene hadde
oppdrettslaksen signifikant lavere represen-
tasjon enn villaksen i prover av 0+ parr. Ikke
overraskende viste det seg at oppdrettslak-
sen vokste bedre enn villaksen, og at den
storre oppdrettsparren fortrengte den ville
parren nedover elva gjennom konkurranse.
Selv om oppdrettslaksen vokste bedre og
fortrengte en del av den juvenile villaksen,
var smoltproduksjonen av oppdrettslaks
bare henholdsvis 34, 34 og 55 % sammen-
lignet med villaksen i de tre &rsklassene.
Den gjennomsnittlige gjenfangsten etter
sjgoppholdet var 0,3 % for oppdrettslaksen
og 8 % for villaksen. Overlevelse hos hybri-
dene viste seg ofte & ligge mellom villaks
og oppdrettslaks.

Et liknende prosjekt ble gjennomfert i Imsa
(Fleming mfl. 2000) der alle ned- og opp-
vandrende fisk er kontrollert i en to-veis
fiskefelle. Her ble det satt ut kjennsmodne
villaks og oppdrettslaks med kjente gene-
tiske profiler ovenfor fiskefellen. De to
gruppene hadde lignende vandringsmenster
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. Gyte-
suksessen var mye lavere hos oppdrettslak-
sen bade for hanner (24 %) og hunner (32
%) sammenlignet med villlaksen. Gjennom
ferskvannsfasen endret andelen av geno-
typer seg i disfaver av oppdrettslaksen,
og hoveddelen av oppdrettsbidraget var
representert i form av hybrider, produsert
av oppdrettshunner og ville hanner. Stu-
dier av dietten viste betydelige overlapp
1 nerings- valg, noe som viser na&rings-
konkurranse mellom oppdrettslaks og vil-
laksyngel. Smoltproduksjonen var 28 %
lavere enn forventet ut fra rognmengde og
sammenhengen det normalt har vaert i Imsa
mellom mengde egg og antall smolt (Jons-
son mfl. 1998). Det var ogsa en tilsvarende

reduksjon i forventet smoltproduksjon
av den ville gytefisken. Oppdrettslaksen
smoltifiserte og vandret ut tidligere og ved
lavere alder enn villaksen. I motsetning til
resultatene fra Burrishoole-prosjektet, fant
en i Imsaprosjektet ingen forskjell mellom
gruppene i marin overleving. Senere ekspe-
rimenter pa Ims med utsetting av smolt av
villlaks, oppdrettslaks og forstegenerasjons
krysninger mellom dem (1996-1998), viste
signifikant lavere gjenfangst av oppdretts-
laks (Hindar mfl. 2006). Utsatt smolt av
oppdrettslaks har ogsa vist heyere feilvan-
dringsrate enn utsatt smolt av Imsalaks pa
Ims (Jonsson mfl. 2003).

Ved Havforskningsinstituttets feltstasjon i
Guddalselva i Hardanger ble det initiert et
tilsvarende prosjekt, basert pa oppsettet for
Burrishoole-prosjektet. Her ble definerte
familiegrupper av vill og domestisert laks,
og hybrider mellom disse, plantet ut som
rogn (Skaala mfl. 2012). All foreldrefisk
var genotypet med mikrosatellitt-DNA-
markerer. Dermed kunne alle individ som
var satt ut som gyerogn i seks kohorteri ca.
150 familier i ”common garden”-studiet,
identifiseres til familie. Det ble samlet inn
juvenil laks av alle arsklassene fra elveha-
bitatet, og tilvekst, overleving og diettvalg
ble undersekt for hver familie. Siden repre-
sentativ innsamling av materialet ofte er et
problem i feltundersekelser, representerer
fiskefellen, der det blir tatt DNA-prover av
all smolt, et malepunkt der presisjonen i
sammenligningen er unik.

Resultatene fra de tre forste kohortene med
69 familier viste en overleving (fra utplantet
egg til smolt) som varierte mellom 0,17 og
6,4 % for de forskjellige familiene (Skaala
mfl. 2012). Resultatene viste at eggstorrel-
sen hadde stor betydning for overlevelsen.
1 dette studiet hadde oppdrettslaksene storre
egg enn villaksene. Dette bidro til at noen
oppdrettsfamilier hadde en hoy overlevelse
fra egg til smoltifisering i forseket. Da det
ble kontrollert for eggsterrelse, ved a sam-
menlikne overlevelse til en oppdrettsfa-
milie og dens halvsgskenfamilie der fars
bidrag kom fra en vill hann, viste det seg at
16 av 18 halvsgskenfamilier hadde hoyere
overlevelse med bidrag fra vill far kontra
oppdrettsfar. Dette viser at det er additiv
genetisk variasjon for overlevelsen i et
naturlig milje og at villaks har heyere over-
levelse, selv om bildet kan vare noe mer
komplisert nér det tas hensyn til eggstor-
relse.

1 tillegg til lavere overlevelse nar det tas
hensyn til eggsterrelse, hadde smolt av
oppdrettsforeldre noe heyere vekst enn
hybrider og villaks i elven. Nar vi samtidig
ser at avkommet av oppdrettslaks, villaks
og hybridene konkurrerer om de samme
byttedyrene i elven, vil dette medfore at
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innblanding av oppdrettslaks reduserer
den naturlige produksjonen av villsmolt pa
grunn av konkurranse.

Den raske utviklingen innenfor genomfors-
kningen de siste arene gir bedre muligheter
for & vurdere de biologiske konsekvenser av
innkryssing av oppdrettslaks i ville popu-
lasjoner pa genomnivd. Man vil kunne
identifisere hvilke gener som er involvert i
de biologiske forskjellene man observerer
mellom oppdretts- og villaks. En relativt ny
studie identifiserte omrader i genomet som
var knyttet til overlevelse i naturen, selv om
det er uvisst hvilke gener som var involvert
(Besnier mfl. 2015).
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6.3.2 Historisk genetisk innblanding mot

I de arlige risikovurderingene vurderes
sannsynlighet for fortsatt genetisk pavirk-
ning. Vi har hittil ikke tatt hensyn til bestan-
dens «tilstand» og evt. sarbarhet, forekomst
av romt oppdrettslaks i de foregaende are-
ne, og ikke minst, den beregnede genetiske
innkrysningen av remt oppdrettslaks som
folge av remming i det siste 20 til 40 ar.
Disse og andre ukjente faktorer vil kunne ha
en negativ pavirkning av en bestands «téle-
grensey for videre genetisk innblanding
siden effektene vil akkumuleres over tid.

NINA og Havforskningsinstituttet har i
samarbeid produsert et omfattende sett med
estimater for historisk genetisk innblanding
av remt oppdrettslaks i 175 bestander (Dise-
rud mfl. 2017; figur 6.3.1), som represente-
rer naer 85 % av villaksressursene i Norge
(beregnet som andel av det totale gytebe-

standsmalet). Disse resultatene, sammen

med innslag av remt oppdrettslaks (fra det

nasjonale overvakingsprogrammet) for de

tre siste drene er lagt ved i tabell 6.3.1. P&

sikt er det riktig & ta hensyn til den «genetis-

ke tilstand» av hvert vassdrag nar risikoen
for fortsatt genetisk pavirkning vurderes
for hvert ar som géar. Dette har vi ikke gjort

1 4r, men det vil bli gjenstand for forskning

og vektlagt i fremtidige risikovurderinger. [

tabellen finner man vassdrag som viser fire

«ytterpunkter», og alle mulige varianter i

mellom:

* Vassdrag som ikke har pdvist historisk
innkrysning og som i drene 2014-2016
fortsatt har lite ramt oppdrettslaks (f.eks.
Ogna og Bjerkreim = relativt upavirket
vassdrag)

* Vassdrag som ikke har pdvist historisk
innkrysning men som nd har en del remt

- el LR == - ol
e I
. o

oppdrettslaks (f.eks. Halsan og Eidselva
= relativt upavirkete vassdrag fra for,
men ut fra arsprosent 2014-2016 er det
risiko for genetisk endring)

Vassdrag som har hatt pavist innkrysning
historisk, men som har lite remt opp-
drettslaks i 2014-2016 (f.eks. Orstaeclva
og Ekso = vassdrag pavirket fra for, men
der det er sannsynlig at den beregnete
genetiske innkrysningen etterhvert vil
avta)

Vassdrag som har hatt pavist innkrysning
historisk, og som har hey érsprosent av
remt oppdrettslaks i 2014-2016 (f.eks.
Vikja og Granvin = vassdrag pavirket fra
for og har hey risiko for videre pévirk-
ning)
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Tabell 6.3.1
Status for genetisk integritet i 175 vassdrag i Norge (data fra Diserud mfl.2017) og forekomst av remt oppdrettslaks i disse bestander i de tre siste
arene basert pa den forenklet klassifiseringen fra overvikningsprogrammet (data fra Anon.2017).

Vassdrag Kategori 2017 (Genetisk status) | Forekomst remt laks overvakningen (Fra Overvakningsprogrammet)
Elv Vdr.no Fra Diserud mfl. 2017 2014 2015 2016
Enning 001.1Z 1 1
Tista 001.Z 1

Glomma 002.Z 1
Lysaker 007.Z

Sandvik 008.Z 1 1
Lier 011.2 1
Drammen 012.Z 1 1 1
Numedal 015.Z 1 1 1
Skien 016.2 1 1 1
NidelvaAA 019.Z 1 1
Tovdal 020.Z

Otra 021.2 1 1 1
Saegne 022.1Z

Mandal 022.Z 1 1
Audna 023.Z 1 1
Lygna 024.2 1 1
Kvina 025.Z

Sokna 026.42 1 1
Ogna 027.6Z 1 1 1
Bjerkreim 027.2 1 1 1
Haelva 028.3Z 1 1 1
Figgjo 028.Z 1 1 1
Dirdal 030.2Z 1 1 1
Espedal 030.4Z 1 1 1
Frafj 030.2 1 1 1
Lyseelva 031.Z 1 1 1
Jorpeland 032.Z 1 1 1
Ardal 033.2 1 1 1
Vorma 035.3Z 1 1 1
Haland 035.7Z 1 1 1
Ulla 035.2 1 1 1
Suldal 036.2 _ 1 1
Saudavassdr. | 037.Z

Vikedal 038.2

Etne 041.2

Adiand 044.37 ]

Uskedal 045.27

Rosendal 045.4Z

Jondal 047.2Z

Opo 048.Z

Kinso 050.1Z

Eio 050.2

Granvin 052.1Z

Steinsdal 052.7Z

Tabell 6.3.1 fortsetter pa side 90,91 og 92.
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Oselva 055.7Z

Lone 060.42 1 1 1
Arna 061.2Z 1 1 1
DaleHrd 061.Z 1 1
Vosso 062.Z 1

Ekso 063.Z 1 1 1
Froyset 067.6Z 1

Vikja 070.Z

Neergydal 071.2 1 1 1
Flamselva 072.2Z 1 1 1
Aurland 072.2 1 1 1
Leerdal 073.Z 1 1 _
Mgrkrids 075.4Z

Fortun 075.Z 1 1
Sogndalselva | 077.32 1 1 1
Argyelva 077.Z 1

DaleHay 079.Z

Dalselva 082.52 1 1
Flekke.Guddal | 082.Z 1
GaulaSF 083.Z 1
Nausta 084.7Z 1 1 1
Jolstra 084.Z 1
Osenelva 085.Z 1 1 1
Hyen 086.8Z 1

Aelva 086.Z 1 1
Ryggelva 087.12 1 1
Gloppen 087.Z 1
Olden 088.1Z

Loen 088.2Z

Stryn 088.Z 1 1 1
Hjalma 089.4Z 1
Eidselva 089.Z

Ervik 091.32 1

Aheim 092.7

Myklebust 093.27 1 1
Jyraelva 094.6Z

Storelva MR | 095.3Z 1 1
Orstaelva 095.Z 1
Bondal 097.1Z 1 1
Vikelva 097.2Z 1
Aure 097.722 1 1
Fetvdr 097.72 1 1
Stranda 098.3Z

Korsbrekk 098.6Z 1 1
Tennfj 101.6Z 1 1
Tressa 102.6Z 1 1
Mana 103.1Z

Visa 104.27 1 1
Eira 104.Z 1 1
OselvaMR 105.Z 1 1
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Sylte 107.32 1 1
Driva 109.Z

Saya 111.72 1
Toda 111.2 1 1
S P S 1
Surna 112.2 1 1
Orkla 121.2 1 1
Barselva 122.1Z

Vigda 122.2Z

GaulaST 122.Z 1 1
Homla 123.42 1 1
Nidelva ST 123.Z 1 1
Stjerdal 124.7 1 1
Verdal 127.2 1 1
Byaelva 128.Z 1 1
Skauga 132.2 1 1
NordelvaBj 133.3Z 1
Teksdal 134.Z 1
StordalAfj 135.2 1 1
Steinsdal 137.2Z

Aursunda 138.5Z 1 1
Bogna 138.6Z

Argard 138.Z 1 1
Namsen 139.Z 1
Salsvt 140.Z

Aelva 144.Z 1 1
Langfj 148.312Z

Hestdal 149.61Z

Halsan 149.6Z

Vefsna 151.Z 1 1
Fusta 152.Z

Rossaga 155.Z 1
Gjerval 159.21Z

Spilder 160.41Z 1 1
Reipaga 160.43Z 1 1
Beiar 161.2 1 1
Saltdal 163.Z 1 1
Bonnaga 167.32 1 1
Marsvik 168.5Z 1 1
Hopvsdr 168.6Z

Varpa 170.5Z 1 1
Forsaga 172.2

Skjoma 173.Z 1
Elvegard 174.5Z

Tarstadvsd 175.4Z

Heggedal 177.72 1
StorelvaNrd 178.74Z

Buksnes 178.7Z 1
Alsvag 185.1Z 1

Oshaug 185.44Z2
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Holmstad 185.4Z

Roksdal 186.2Z

Aseelva 186.22Z

Salang 191.Z

Malselv 196.Z

Skipsfj 202.11Z

Skibotn 205.Z

Signaldal 204.2

Laukhelle 194.Z

Lysbotn 194.3Z

Skeelv 193.Z

Oksfj 208.4Z

Barselva 225.Z 1 1
Reisa 208.Z 1 1
Kvaenangen 209.Z 1 1
Alta 212.Z 1 1
Repparfjord 213.2 1 1
Russelva 218.Z 1
Stabbur 223.Z2 1 1
Lakselv 224.Z 1 1
Veidnes 227.6Z

StorelvalLeb 228.Z

SandfjordGMV | 231.7Z 1

Risfjord 231.82

Langfj 233.2 1 1
Tana 234.2

Kongsfjord 236.2 1 1
VesterOrdo 237.Z 1 1
Komag 239.Z 1 1
VJE 240.Z 1 1
Neiden 244.7

Forklaring til tabellen:

Kategoriene for genetisk status (fra Diserud mfl. 2017)
Grenn:  Tilstand sveert god eller god: Ingen genetisk endringer observert
Tilstand moderat: Svake genetisk endringer indikerte
. Tilstand darlig: Moderat genetisk endringer er pavist
Red: Tilstand sveert darlig: Store genetisk endringer er pavist

Kategoriene for forekomst av remt laks (bestemt av overvikningsprogrammet - Anon. 2016a, 2017)

1 Lavt til moderat innslag: Innslag av romt oppdrettslaks i vassdraget vurderes til d veere under 10 %.

2 M Middels innslag: Det er ikke grunnlag for d konkludere om innslag av romt oppdrettslaks er under eller over 10 %.
3 W Heyt innslag: Innslag av romt oppdrettslaks i vassdraget vurderes til d veere over 10 %.
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Varslingsindikatorer og grenseverdier

for risiko for fortsatt genetisk pavirkning
I ”Indikatorrapporten” (Taranger mfl.
2012) ble det foreslatt & bruke andelen
remt oppdrettslaks (malt som enten host-
eller arsprosent) som en varslingsindikator
for risiko for genetisk endring i ville lak-
sepopulasjoner, og genetiske metoder som
verifiseringsindikator for & méle den fak-
tiske innkryssingen og genetiske endrin-
gen i ulike villakspopulasjoner (Taranger
mfl. 2012). Vitenskapelig rad for laksefor-
valtning (VRL) kom ogsa med forslag til
grenseverdier for andel romt laks i elvene
i ”Kvalitetsnormer for laks — anbefalinger
til system for klassifisering av villaksbe-
stander” (Anon. 2011) basert pa "arsandel”

2923

eller “&rsprosent” romt laks i elvene.

Hosten 2012 fikk Havforskningsinstituttet
og NINA i oppdrag fra Fiskeri- og kyst-
departementet og Miljoverndepartementet
a vurdere og komme fram til omforente
indikatorer bdde med hensyn til antall
kategorier, méleperiodens lengde og de
faktiske grenseverdiene nér det gjaldt
andel romt laks i elvene. I tillegg onsket
departementene en vurdering om det var
mest hensiktsmessig & benytte seg av ars-
prosent eller hostprosent nér man gjer dis-
se malingene, dvs. for 4 vurdere andelen
reomt laks i elven opp mot grenseverdier. |
et fellesnotat fra NINA og Havforsknings-
instituttet som svar pa denne henvendel-
sen, konkluderes det folgende med tanke
pé omforente indikatorer og grenseverdier

(brev av 23.11.12):

* Antall kategorier for pavirkning: VRLs
fire klasser for pavirkning og HI/VIs tre
klasser for varsling kan omforenes ved
at sistnevnte system inkluderer «ingen
risikoy i klassen «lav risiko».

* Maleperiodens lengde: Ved a omformu-
lere HI/VTs varslingsindikator til & vars-
le «akutt risiko for genetisk endring»

6.5

Det rommer arlig flere hundretusen
oppdrettslaks. Risikoen for at en romt
oppdrettslaks overlever fram til kjonns-
modning og vandrer opp i elv er hoy hvis
fisken remme som smolt eller det samme
aret den blir kjennsmoden. Risikoen er
lav for hestsmolt som remmer og umoden
laks som ikke blir kjennsmoden for tidligst
neste ar.

Det nasjonale overvakingsprogrammet for
innslag av remt oppdrettslaks i vassdrag

RISIKOESTIMERING

blir denne bedre skilt fra en tilstands-
vurdering, og maleperiodens lengde ber
veere kort for & vere tiltaksrettet. VRLs
styrken av pavirkning er i sterre grad en
vurdering av endringer i pavirkningsfak-
toren i innevarende laksegenerasjon, og
foreslas vurdert over 5 ar.

e Grenseverdier: For vurderinger av
pavirkning basert pa arsprosent foreslas
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 /
hey risiko. Om enskelig kan klassen lav
eller ingen risiko brukes for <4 %.

« Arsprosent eller hostprosent: Arspro-
sent anses per i dag for & vere en mer
robust estimator enn hestprosent, og kan
omregnes til hostprosent (og omvendt)
via publiserte metoder. Arsprosenten gir
et godt grunnlag for a varsle risiko for
genetisk pavirkning, men gir en upresis
beskrivelse av genetiske endringer som
folge av innkryssing av remt oppdretts-
laks. Inntil videre er den imidlertid det
eneste grunnlaget en har for tilstands-
vurdering i de fleste elvene.

e NINA og HI er enige om at det er
grunnleggende for det videre arbeidet
a4 fa pa plass en genetisk karakterise-
ring av alle de viktigste laksebestandene
med sikte pa & gi en god beskrivelse av
bestandsstatus i forhold til genetisk
integritet. Det vil gi et godt grunnlag
for & avstemme grenseverdier bade for
genetisk beregnet tilstand og for videre
pavirkning av den genetiske tilstanden.

Som en konsekvens av denne utredningen
har Havforskningsinstituttet siden 2012
brukt de omforente grenseverdiene for
varsling av risiko for genetisk pévirkning
basert pa arsprosent (omregnet fra host-
prosent og sportsfiske) i risikovurdering
av andel romt laks i elvene:

KONKLUSJONER OG VIDERE ARBEID

har vurdert 196 elver i 2016. Av disse ble
til sammen 154 elver vurdert til & ha lavt
til moderat innslag av remt oppdrettslaks,
(<10 %) og tilsvarende sannsynlighet for
genetisk pavirkning, i 24 vassdrag ble inn-
slaget og sannsynlighet for fortsatt gene-
tisk pavirkning vurdert som hayt (>10 %),
og de resterende 18 ble vurdert til & vaere
i mellomkategorien med middels innslag
av romt oppdrettslaks. Et mindre datasett
med hestunderseokelser i vassdrag fra 2006
til 2016 viser en svak nedadgéende trend
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+ arsprosent <4 % — for ingen eller lav
risiko for genetisk pavirkning

+ arsprosent 4-10 % — moderat risiko
for genetisk pavirkning

» drsprosent > 10 % — hay risiko for
genetisk pavirkning

Risiko for fortsatt genetisk pavirkning
For 2016 ble det nasjonale overvékings-
programmet utvidet til 196 elver, fra 165 i
2015, og 14012014. Som beskrevet under
6.2, ble det funnet formalstjenlig av over-
vékningsprogrammet & forenkle klassifise-
ringen av elvene i folgende tre kategorier i
henhold til innslaget av remt oppdrettslaks
(Anon 2016a; 2017):

Lavt til moderat innslag: Innslag av remt
oppdrettslaks i vassdraget vurderes til &
vaere under 10 %.

Middels innslag: Det er ikke grunnlag
for & konkludere om innslag av remt opp-
drettslaks er under eller over 10 %.

Heyt innslag: Innslag av remt oppdretts-
laks i vassdraget vurderes til & vaere over
10 %.

Overvakingsprogrammet for 2016 viste at
innslaget av remt oppdrettslaks var over
10 % 124 elver og under 10 % 1 154 elver.
I de resterende 18 elvene var ikke presi-
sjonen i dataene god nok til & avgjere om
innslaget var under eller over 10 %.

Det vurderes derfor at det er hoy risiko for
videre genetisk pavirkning i 24 elver, og
moderat eller lav sannsynlighet for videre
genetisk pavirkning i 154 elver. I 18 elver
er det ikke mulig 4 fastsla om det er mode-
rat eller hoy sannsynlighet for fortsatt
genetisk pavirkning. Nermere informa-
sjon om de enkelte elvene er gitt under 6.2.

i innslaget av romt fisk over denne tids-
perioden.

Data fra det nasjonale overvékingspro-
grammet og risikovurderingene er allerede
implementert gjennom utfiskingsforskrif-
ten som Neerings- og fiskeridepartementet
vedtok 1 2015, hvor oppdrettsnaringens
sammenslutning for utfisking av remt opp-
drettsfisk (OURO) er hjemlet. Her er det
fastsatt at det skal gjores tiltak for & redu-
sere mengde romt fisk i elever med mer
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enn 10 % remt fisk i elver dokumentert
gjennom overvakingsprogrammet. [ 2016
ble det gjennomfert tiltak i 37 elver.

Det foreligger né et svaert omfattende
kunnskapsgrunnlag om innkrysning av
remt laks i 175 vassdrag i Norge (figur
6.3.1, tabell, tabell 6.3.1), der rundt 2/3 av
bestandene er plassert i kategoriene sva-
ke genetisk forandringer indikert — store
genetiske forandringer dokumentert. Dette
viser at genetisk innblanding forekommer
ien stor del av elvene i Norge, ogsa i vass-
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7.1

Primerproduksjonen pa kysten og i fjor-
dene i Norge er relativt lav, og den biolo-
giske produksjonen i dype omrader er ofte
begrenset av naringsmangel. Den orga-
niske belastningen fra anleggene skyldes
oppleste og partikulere organiske forbin-
delser samt uorganiske naringssalter, og
er ikke til 4 unnga med dagens apne merd-
oppdrett. I lukkede systemer er det mulig
a fjerne storparten av det partikulere stof-
fet, men det er i dag ikke praktisk mulig &
fierne de oppleste forbindelsene (Braaten

1.2

Norsk produksjon av laks og regnbueerret
var 12016 om lag 1 260 000 tonn (uttak
til slakt, kilde: Fiskeridirektoratet). Norsk
fiskefor har endret seg betydelig de siste ti
arene. Tidligere var marint réstoff den vik-
tigste proteinkilden, mens i dag bestar opp-
til 70 % av foret av terrestriske ingredienser.

Opplest nitrogen og fosfor slippes ut fra
matfiskanlegg som uorganiske forbin-
delser dannet ved fiskens metabolisme.
Det er i dag stor usikkerhet rundt meng-
den av utslipp av leste naringssalter fra
matfiskanlegg. Det finnes ulike modeller
og massebudsjett for beregning av loste
naeringssalter (Wang mfl. 2012; Norder-
haug mfl. 2016a; Svasand mfl. 2016; Tor-
rissen mfl. 2016), men ingen av modellene
eller beregningsmetodene er verifiserte. Det
er et stort behov for en gjennomgang av
de ulike metodene for & komme frem til en
faglig konsensus om hva som slippes ut.
Beregninger av utslippene av lgst uorganisk
nitrogen (DIN) varierer fra 20 kg til 38,4
kilo per tonn produsert fisk, mens utslip-
pene av lost uorganisk fosfor (DIP) varierer

Tabell 7.2.1

mfl. 2010). Utslipp av leste n@ringssalter
fra oppdrettsanlegg kan gi okt plankton-
vekst og dermed mer sedimentering av
planteplankton. @kt tilfersel av organisk
materiale til bunnen vil kunne pavirke
bunndyrsamfunnene og gi endring i pro-
duksjonen. Organisk materiale og uorga-
niske naringssalter spres i ulike retninger
fra anlegget, og det dannes soner rundt
anlegget som i storre eller mindre grad kan
veere pavirket av utslippene. Vi skiller i det
folgende mellom en pavirkningssone, der

fra-1,5 (negativt fosforbudsjett) til 5,1 kilo
per tonn produsert fisk. Vi har derfor valgt
a presentere utslippsberegningene med de
ulike metodene i pavente av en oppklaring
(tabell 7.2.1).

Utslipp av organiske partikler i form av
fekalier (fiskeskit) er tidligere oppgitt til
11-15 % av formengden (Brooks & Mahn-
ken 2003; Svésand mfl. 2016). Endringer
i forsammensetningen i den hegye ande-
len av terrestriske ingredienser har fort
til at foret er mindre fordeyelig for fisken
enn tidligere. Dette forer til langt hoyere
utslipp av partikuleert materiale i form av
fekalier. Utslipp av organiske forbindelser
er her beregnet etter et massebalansebud-
sjett basert pd moderne forsammensetning
(Wang mfl. 2012; Ytrestoyl mfl. 2015;
Hatlen mfl. 2015; Serensen mfl. 2016 (for
detaljert beskrivelse av metode og kriterier,
se Torrissen mfl. 2016). Forforbruketi2016
var 1 640 000 tonn (kilde: Fiskeridirektora-
tet). Denne beregningsmaten gir et estimert
utslipp pa 29,2 % av formengden; 480 000
tonn i form av fekalier, hvorav nitrogen

man har en sterre eller mindre grad av bio-
logisk pavirkning fra anlegget, og en regio-
nal sone, der miljoet skal veere upavirket.

utgjer omtrent 12 800 tonn og fosfor 10 000
tonn. I tillegg kommer forspill i form av
forstov og hele pellets som vil variere mye
fra anlegg til anlegg styrt av roktingsregi-
met, forets egenskaper og fiskens storrelse
og kondisjon. Vi anslar forspillet til & veere
mellom 5 og 11 prosent av forforbruket, noe
som gir spillutslipp i sterrelsesorden 80 000
til 180 000 tonn organisk materiale. Dette
vil gi totale estimerte utslipp pa 560 000 til
660 000 tonn organisk materiale fra norske
matfiskanlegg.

Utslipp av lgst uorganisk nitrogen (DIN) og last uorganisk fosfor (DIP) fra norsk produksjon av laks og regnbuegrret i 2016 beregnet med to

ulike massebalansebudsjett og to modeller.

DIN-kg/tonn fisk DIN 2016 tonn DIP kg/tonn fisk DIP 2016 tonn
Massebalansebudsjett I 36 45349 2,45 3086
(Wang mfl. 2012)
Massebalansebudsjett 11 23 29336 - 1,5 -1930
(Torrissen mfl. 2016)
ANCYLUS (Svasand mfl 2016) 20 25 194 3 3779
TEOTIL 38,4 48 372 5,1 6424
(Norderhaug 2016 mfl. 2016a)




7.3

Utslippene av partikulert materiale og
loste naeringssalter vil vare proporsjonale
med produksjonen av fisk i et omrade.
Nordland og Hordaland er de fylkene som
har produsert mest laks og regnbueorret
de siste fem arene (2012-2016), mens
Finnmark, Nord-Trendelag, Rogaland og
Agder har lavest produksjon (figur 7.3.1).

Det meste av norsk fiskeoppdrett foregar
i fjorder og pa beskyttet kyst (figur 7.3.2).
Kun i Trendelagsfylkene er det hoy pro-
duksjon i ytre kystomrader, med mange
anlegg rundt eyene Hitra og Froya. Mere
og Romsdal har ogsé en god andel av pro-
duksjonen pa kysten.

Sjearealet i hvert fylke er delt inn i vann-
forekomster etter vannforskriften. For
4 gi et bilde av hvilke omrader som har
den storste belastingen i form av utslipp
fra matfiskproduksjon, har vi foretatt en
vurdering av produksjonen i perioden
2015-2016 fordelt pa sjoareal i hver vann-
forekomst. Produksjonstall er her basert pa
gjennomsnittet av manedlig innrapportert
stdende biomasse ved anleggene i vann-
forekomsten 1 2015-2016. En todrsperiode
vil normalt dekke bade en produksjons-
syklus og en brakkleggingsperiode pa alle
anlegg. Figur 7.3.3 viser gjennomsnittlig
stdende biomasse/sjgareal per méned
i Ser-Trendelag og Sogn og Fjordane
i perioden, og tilsvarende kart for hvert
fylke finnes i vedlegg 1. For noen veldig
sma vannforekomster med en eller to mat-
fisklokaliteter, kan kartet gi et overdrevent
bilde av oppdrettstrykket. Tilsvarende vil
produksjonen i store kystvannsforekom-
ster gi inntrykk av et lavere oppdrettstrykk
siden produksjonen er fordelt pa et stort
sjeareal, mens produksjonen i hovedsak
foregar ved kysten. Matfiskproduksjonen
er dynamisk, og derfor vil kartene over
stdende biomasse endre seg fra ar til ar.

Nar fisk produseres i apne merdanlegg
slippes det ut naeringssalter direkte til
miljeet. Disse omfatter hovedsakelig
nitrogen (nitrat, nitritt og ammonium) og
fosfor (fosfat) i form av leste uorganiske
forbindelser som dannes under fiskens
metabolisme og skilles ut via gjeller og
nyrer. De loste forbindelsene som slippes
ut fra anlegget vil spre seg i stramretnin-
gen i det grunne omradet rundt anleggene.
De fortynnes relativt raskt i vannmassene,
men under foring av fisken representerer
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Figur 7.3.1
Gjennomsnittlig
produksjon (tonn) av
laks og regnbuegrret i
norske fylker i perio-
den 2012-2016. (Kilde:
Fiskeridirektoratet.)
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Figur 7.3.2

Maksimal tillatt
biomasse (MTB) pa
norske matfiskanlegg
lokalisert pa bolge-
eksponert kyst versus
fiord og beskyttet
kyst. (Kilde: Fiskeri-
direktoratet.)
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Figur 7.3.3

Gjennomsnittlig staende biomasse av laks og regnbuegrret per maned i forhold til sjgarealet
(tonn/km?) i hver vannforekomst i Ser-Trendelag og Sogn og Fjordane i perioden 2015-2016.
Se tilsvarende kart for alle fylker i Vedlegg |. (Kilde: Fiskeridirektoratet.)

7.3.1 Loste forbindelser — naringssalter

de stadige pulser av lett omsettelige nitro-
genforbindelser (i hovedsak ammonium)
naer anleggene. Den raske fortynningen
gjor at det kan vere vanskelig & méle for-
heyde konsentrasjoner av ammonium ved
anlegget. En rekke studier har vaert gjort
av lgste naeringssalter fra oppdrettsanlegg,
og de fleste konkluderer med relativt svake
pulser i inntil 1-2 km fra merdene (sam-
menstilt i Price mfl. 2015). Figur 7.3.4
viser et eksempel pé fordelingen av ammo-
nium ved et stort lakseanlegg (5000 tonn)

pé apen kyst neer Flore i Sogn og Fjordane
ved lav og hey produksjon i anlegget (Jan-
sen mfl. under arbeid). Hvor langt disse
pulsene med forhgyde naringssaltverdier
strekker seg, vil variere med lokale forhold
(vannutskiftning, stremforhold o0.a.) og
biomassen av fisk i anleggene. Utslipps-
mengde fra fiskeproduksjonen vil variere
med arstiden. Fisken vokser mest om som-
meren, og da er ogsé utslippene hoyest.
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Ammoniumkonsentrasjoner (dybdeintegrerte middelverdier) malt ved

et anlegg pa apen bolgeeksponert kyst ved Florg under lav (april) og hay
(september) produksjon av fisk. Figuren viser konsentrasjoner i overflate-
vannet (0—20 meter) sett ovenfra.Anlegget er markert med svart firkantet
boks og prevetakingspunktene er markert med kryss (verdier i pmol/l,
merk ulik fargeskala pa figurene) (figur fra Jansen mfl., under arbeid).

Forpellets og fekalier har ulike fysiske
egenskaper. Pelletene er relativt faste og
gar ikke lett i stykker. Synkehastigheten
for pellets i sterrelsen 4—10 mm ligger i
omradet 6—11 cm/s (Yrong-Song mfl.
1999). Fekaliene er ofte skjore og brek-
kes lett opp i mindre deler som synker
med ulik hastighet. Figur 7.3.5A viser
fordeling av synkehastigheten av fekalier
fra 1,5 kg stor fisk. Fiskestorrelse synes
4 ha liten betydning for synkehastighe-
ten. Intakte fekalier synker med en fart
pa 5 til 10 cm/s, og i overkant av 90 %
av fekaliepartiklene synker raskere enn
2,5 cm/s. Mellom 5 og 10 % av fekaliene
synker langsommere enn 0,1 cm/s. Slike
svevepartikler kan holde seg i vannseylen
over lengre tid og spres langt videre enn
det umiddelbare influensomradet. Spred-
ningen av partiklene bestemmes av dyp,
vannstrem, hvor raskt de synker og hvor
lett de gér i opplesning. De relativt hoye
synkehastighetene til spillfor og intakte

7.3.2 Partikulert materiale

fekalier gjor at lokaliteter med lave strom-
hastigheter (< 5 cm/s) vil fa deponert det
meste av det organiske materialet under
og i den umiddelbare neerhet til anlegget.
Lokaliteter med haye stremhastigheter (>
10 cm/s) sprer partiklene over et storre
omrade med relativt lite bunnfelling rett
under merdene. Norskekysten og fjordene
har sterkt varierende dyp og stremhas-
tigheter, og det er i forste rekke dyp og
strom som bestemmer partikkelspredning
og sedimentasjonsrater. Ved & kombinere
synkehastighetsdata med 3-D hydrody-
namiske modeller har man utviklet en ny
spredningsmodell for partikulert organisk
materiale (figur 7.3.5B). Denne modellen
er forelopig bare validert for fjordsyste-
mer (Bannister mfl. 2016), men vil bli et
viktig verktey for utvelgelse av optimalt
miljemessig baerekraftige lokaliteter. Nar
vi kan forutsi hvordan organisk materiale
spres til miljeet, kan vi unnga plassering
av anlegg der det er fare for overbelastning

av lokaliteten, og redusere risikoen for &
skade sarbare habitat.

Stremforholdene er ulike inne i fjordene
og ute pa kysten. Fjordlokaliteter kan ha
god strom i merddypet, mens det ofte er
lite vannbevegelse i dypere vannlag. Dette
er i motsetning til anlegg som ligger ute pd
kysten, som ofte ligger grunnere og har
god strem i hele vannseylen. Fjordloka-
liteter er derfor mer utsatt for overbelast-
ning. Figur 7.3.6 viser sedimentasjonsrater
malt ved et oppdrettsanlegg, 800 m fra
anlegget inne i en fjord og et anlegg ute pd
kysten (Valdemarsen mfl. 2012; Bannister
mfl. 2014). Pa fjordlokaliteten sedimente-
rer det meste av det organiske stoffet rett
ved anlegget, og tilforslene oker kraftig
utover produksjonssyklusen. Pa kystlo-
kaliteten spres det organiske materialet
utover, og verdiene er stabile gjennom hele
perioden. Sedimentasjonsratene 800 m fra
anleggene viser liten temporal variasjon.
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A) Fordeling av synkehastighet til fekalier fra I,5 kg stor laks.
B) Spredning av organisk materiale i nr- og fiernsone ved et
matfiskanlegg i en fiord pa Vestlandet. Simuleringer ble kjort
for 1,5 kg tung fisk over en 14-dagersperiode, og er presentert
som normalisert partikkeldistribusjon basert pa antall partikler
som ble sluppet giennom simuleringsperioden (begge figurer
fra Bannister mfl. 2016).
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Valdemarsen mfl. (2012) angir at sedimen-
tene over tid kan omsette tilforsler pa 3,1
gram karbon/m?/dag, mens tilfersler over
12 gram karbon/m?/dag gir overbelastning.
Variasjon i partikkelspredning gjor at ster-
relsen pé pavirkningssonen omkring mat-
fiskanleggene vil variere. Pavirkningen
vil veere storst under og i umiddelbar neer-
het av anlegget, og den avtar med gkende
avstand. Utslipp fra anlegget vil i noen
tilfeller kunne spores flere kilometer ned-
stroms fra anlegget, men mesteparten av
partiklene vil vanligvis bunnfelle mindre
enn 500 meter fra merdene (figur 7.3.7).
Utviklingen i laksefiskproduksjonen i
Norge gar mot store anlegg som ligger pa
belgeeksponerte, grunne kystlokaliteter.
Forelopige resultater viser imidlertid at
ved lav biomasse i anlegget spres partikler
fra et kystanlegg ikke nadvendigvis lengre
enn et fjordanlegg nar det er stor forskjell
i dyp (45 m versus 250 m) (figur 7.3.7).

Oppdrettsanlegg trekker til seg dyr som
enten direkte spiser spillfor eller fekalier,
eller bytteetere som spiser disse dyrene
(Carss 1990). Ofte kan det vaere av inter-
esse a spore hvor utslipp fra matfiskan-
legg havner, og hvordan de gér inn i de
marine n@ringskjedene. En utstrakt bruk
av terrestriske foringredienser som man
normalt ikke finner i det marine miljoet
gjor dette mulig. Man kan for eksempel
bruke fettsyrer fra planteoljer som spor-
stoff i organismer for & se om de har spist
oppdrettsfor (Olsen mfl. 2009, 2012, under
arbeid) eller spore fettsyrene i sedimentet
for & se hvor langt utslippet sprer seg fra
anlegget. Studier viser at organisk mate-
riale fra matfiskanlegg gar inn i den marine
naringskjeden i et vidt spekter av arter.
Fisk som sei, torsk, smerflyndre, havmus,

Sent

Tidlig Midlt Sent
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Figur 7.3.6

Sedimentasjonsrater malt over en pro-
duksjonsperiode ved to matfiskanlegg
(anlegg) og 800 meter fra anleggene (fijern)
henholdsvis i en fjord (indre) og ute pa
kysten (ytre). «Tidlig» angir starten av
produksjonssyklusen; «Midt» angir midt i
produksjonen, mens «Sent» angir maling
mot slutten med maksimal biomasse og
foring. (Valdemarsen mfl.2012; Bannister
mfl.2014).

Figur 7.3.7
Sammenligning av
sedimentasjonsrater av

partikulert materiale
langs en gradient med
okende avstand til et
fiordanlegg (@vre graf
fra Kutti mfl. 2007a) og
et dynamisk kystanlegg
i Ser-Trendelag (nedre
graf fra Keeley mfl.,
under arbeid). Begge
anleggene hadde om
lag 1200 tonn fisk ved
méletidspunktet.
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brosme og uer spiser av fekalier eller ber-
stemark og andre dyr som lever av fekalier.
Vanlig kystreke, sjokreps og trollhummer
naer anlegg hadde ogsa fettsyrer i vevet
som indikerer at de delvis lever av orga-
niske materiale fra anleggene (Olsen mfl.
under arbeid).

Vi har liten kunnskap om hvordan orga-
nisk materiale med terrestrisk opprinnelse
vil pavirke de marine neringskjeder pa
sikt. Noen dyr har stor evne til & utnytte
dette avfallet og vil dermed ha konkurran-
sefortrinn i forhold til andre arter. Denne
matressursen kan ogsa pavirke noen arters
funksjonsevne og reproduksjonspoten-
siale. Nyere studier viser at krakeboller
kan samle seg ved anlegg i fjorder og
utnytter avfallet fra oppdrettsanlegg som

ekstra matressurs, men nar de spiser dette
reduserer de bade funksjonsevne og repro-
duksjonssuksess (White mfl. 2016, 2017,
under arbeid).

Fettsyreanalyser kan ogsa brukes i omra-
der der undersekelser av bunnfauna viser
en lav miljekvalitet, og man mistenker at
utslipp fra oppdrettsanlegg i nerheten er
arsak til den dérlige tilstanden. Bruk av
medisiner med lang halveringstid som
tilsettes foret kan ogsa brukes til sporing
av utslipp fra anlegg, men er naturlig nok
kun anvendelig ved anlegg som bruker slik
medisin (Samuelsen mfl. 2015). Arbeid
med & utvikle bedre sporingsverktey gjen-
nomferes i dag i flere prosjekter ved Hav-
forskningsinstituttet.
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Lokale konsekvenser

Med lokale konsekvenser menes her den
effekten som utslippene har i anleggets pa-
virkningssone. Sterrelsen pa pavirknings-
omradet vil som tidligere nevnt variere
med anleggets storrelse, plassering, strom
og balgeeksponering.

74.1

En rekke studier har undersegkt plante-
planktonforekomstene naer oppdretts-
anlegg, men har ikke kunnet pavise
forheyede verdier (Taylor mfl. 1992; Pitta
mfl. 1999, 2006; Price mfl. 2015). Arsaken
til dette er mest sannsynlig at planteplank-
tonets oppholdstid i omrédet med forhay-
ede verdier er for kort til at planktonalgene
kan respondere med gkt produksjon. Flere
studier har imidlertid observert gkte fore-
komster av dyreplankton ved anleggene,
og har en forklaringsmodell som indikerer
at planteplankton raskt blir spist opp av
akkumulasjoner av dyreplankton (Mac-
hias mfl. 2005; Pitta mfl. 2009). Noen
studier har vist forheyet planteplankton-
produksjon i oppdrettsomréader, men dette
har serlig vert i Middelhavet og i Asia

(sammenstilt i Price mfl. 2015). I mat-
fiskanleggenes pévirkningssone kan det
forekomme effekter fra utslipp av naerings-
salter i strandsonen eller der anlegget er
plassert i grunne skjellsandsomrader og
pa tarebanker, slik moderne kystanlegg
gjerne ligger i dag. Kontinuerlige pulser
av n@ringssalter kan forarsake lokale over-
gjadslingseffekter. Effekten av utslippene
i grunne omrader vil i hoy grad bestem-
mes av faktorer som stremhastighet og
belgepavirkning. Studier av makroalge-
samfunn i overgjedslede omrader viser
at en etter hvert utvikler et samfunn med
redusert biodiversitet og en overvekt av
grennalger i artssamfunnet (Munda 1996).
Ammonium som slippes ut fra matfiskan-
legg tas lett opp i alger. Studier har vist at

7.4.2 Effekter av utslipp av partikulert

Partikulere utslipp spres ulikt, og de har
ulike miljevirkninger. Sterst betydning
for effekten pa bunnhabitat har stremmen
som sprer partiklene fra anlegget, dypet
pé lokaliteten og bunnstremmen som
bringer oksygen til nedbrytningsproses-
sene. Stor avstand mellom merd og bunn
reduserer risikoen for at oppdrettsfisken
skades av stoffer fra bunnen. Omrader med

god belgeeksponering og stor vannutskift-
ning er mindre utsatt for sedimentering av
organiske partikler fra oppdrett enn mer
stromsvake omrader, og har i utgangs-
punktet mindre risiko for & bli overbe-
lastet. Sterrelsen pa anlegget vil ogsé ha
betydning for risikoen for overbelastning,
et anlegg som produserer mye fisk slipper
ut mye organisk materiale og kan over-

der (0—30 meters dyp)

okte ammoniumstilfersler stimulerer til
okt vekst av hurtigvoksende makroalger
med hey volum-/overflateratio, slik som
tynne, bladaktige og trddformede arter.
Dette kan fore til okte mengder av paveks-
talger som kan redusere lystilgangen og
konkurrere effektivt om naringssaltene
slik at man over tid kan fa en reduksjon
av flerarige, sentvoksende arter som tang
og tare (Worm & Sommer 2000). Dette er
vist for algesamfunn i Ostersjoen (Eriks-
son mfl. 2002; Berger mfl. 2003). Lokale
effekter av utslipp fra matfiskanlegg pa
stortareskog og sukkertare undersokes né
gjennom prosjektet ERA pa lokaliteter pa
Froya og Smela. Det foregar i dag ingen
standardisert overvaking av strandsone
eller grunne omrader ved oppdrettsanlegg.

belaste lokaliteten selv om stremmen er
god. Imidlertid kan stromregimet i slike
omrader vere komplekst og bunntopo-
grafien kan fore til sedimentasjonsgroper
hvor det kan bli opphoping av organisk
materiale. I fjordene minker streommen
ofte betydelig med ekende dyp, og en
del organisk materiale kan sedimentere
pa bunnen under anleggene og eventuelt
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Figur 7.4.1

Forbruk av oksygen ved
matfiskanlegg (Anlegg)

og 800 meter fra anlegg
(Fjern) pa en stremsterk
(a) og pa en stremsvak (b)
oppdrettslokalitet malt
over en produksjonspe-
riode (tidlig, midt i og sent

1| iproduksjonsperioden).
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i neeromradet. Utviklingen har gétt mot
store anlegg pa lokaliteter med stor beere-
evne, og i perioden 19992011 ble antall
oppdrettslokaliteter redusert fra i overkant
av 1 900 til noe over 1000, samtidig som
produksjonen i norsk oppdrettsnaering ble
fordoblet (Gullestad mfl. 2011).

Nedbrytningen av organisk stoff forbruker
oksygen. Dersom forbruket er storre enn
tilferslene, oppstdr 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 ogsa dannes bobler som
transporterer partikler og smittestoffer fra
bunnen som kan skade fisken i merdene
(Hall mfl. 1990; Hansen mfl. 1991; Hol-
mer & Kristensen 1992; Hargrave mfl.
1993; Holmer & Kristensen 1996; Valde-
marsen 2012).

Pévirkning pa bunnen kan beregnes ved
for eksempel & méale oksygenforbruket.
Figur 7.4.1a viser at oksygenforbruket pa
en stromrik lokalitet innledningsvis var
relativt lavt, men gkte med ekende bio-
masse fisk i anlegget og foring utover i
produksjonsperioden. Bunndyrsamfun-
net nar anlegget var rikt gjennom hele
produksjonen og tydelig stimulert av til-
forslene av organisk stoff (Valdemarsen
mfl. 2015). En stasjon 800 meter borte
fra anlegget viste ogsd tegn til pavirk-
ning med rikt bunndyrssamfunn og rela-
tivt hoyt oksygenforbruk som ekte med
okende biomasse og foring i anlegget. Til
sammenligning var oksygenforbruket pa
en stromsvak lokalitet sveert hoyt allerede
tidlig i1 produksjonen, og avtok utover i
produksjonssyklusen (figur 7.4.1b). Denne
lokaliteten var tydelig overbelastet, bunn-
dyrene forsvant og anoksiske nedbryt-
ningsprosesser tok over. Stasjonen 800
meter lenger vekk var imidlertid lite pavir-
ket. Bunndyrsamfunnet var relativt fattig,
som er vanlig pd dypt vann, og oksygen-
forbruket var lavt og forble lavt gjennom
hele produksjonsperioden (Valdemarsen
mfl. 2012, 2015; Bannister mfl. 2014).

Bunndyrsamfunnet er en felsom indikator
for organisk pavirkning, og blir mye brukt
til overvéking (Black 2001). Som vist i

Med regionale konsekvenser mener vi
her effekter som oppstér som folge av at
utslipp av leste og partikuleere forbindel-
ser spres lengre ut enn produksjonssonen
rundt anlegget og kan ha en pévirkning pa
det marine miljoet i et storre omrade.

figur 7.4.2 dannes det ofte en gradient ut
fra anleggene. Neer merdene er det forst
en artsfattig sone med masseforekomst av
noen fa opportunistiske arter, mens bunn-
dyrsamfunnet i en overgangssone er stimu-
lert med forheyet antall arter. Lengst ute er
dyresamfunnet vurdert til & veere upévir-
ket, selv om avfall fra anlegget kan spores
med folsomme kjemiske metoder (Kutti
mfl. 2007b). Dette samsvarer med det
vanlige mensteret for organisk belastning
omkring en punktkilde (Pearson & Rosen-
berg 1978). Mange anlegg er i dag plassert
i omrader hvor man finner hardbunn eller
blandingsbunn. Undersekelse av to dype,
hardbunnslokaliteter i en fjord pa Vestlan-
det (100-200 m) viser at organisk utslipp
fra anleggene sedimenterer under og rundt
anleggene (Hansen mfl. 2011; Eikje 2013).
Den opprinnelige bunnfaunaen, som besto
av fastsittende organismer som svamp og
sjganemoner og bevegelig fauna som sjo-
pinnsvin, sjepelser og krepsdyr, var fra-
varende. I stedet var faunaen dominert
av to typer opportunistiske berstemark.

Antall dyrx100
Bicmasse x 100
(o)

(=1
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Pavirkningen avtok med ekende avstand
fra anleggene, og etter omlag 75 meter var
de haye tetthetene av berstemark redusert.
En vesentlig faktor ved en oppdrettslo-
kalitet er dens evne til & rehabilitere nar
oppdrettsaktiviteten oppharer. Internasjo-
nal forskning har vist at regenerering av
bletbunn ved permanent brakklegging kan
ta fra et par maneder til syv &r (Karkassis
mfl. 1999; Macleod mfl. 2004; Pereira mfl.
2004). Det er store variasjoner mellom
lokaliteter, og regenereringen avhenger
blant annet av belastningen pa bunnen,
bunntypen og strem. Regenerering av
kjemiske forhold i sedimentet kan ta fra
en maned til fire ar etter endt produksjon.
Biologisk regenerering tar vanligvis lengre
tid. P4 hardbunn viser forelopige resultater
at det meste av berstemarkene og det orga-
niske avfallet var forsvunnet fra bunnen
etter fire maneders brakklegging, men lite
av den opprinnelige faunaen var kommet
tilbake (Eikje 2013). Hvor lang tid det vil
ta for den opprinnelige faunaen a vende
tilbake vil bli undersgkt fremover.

(=]
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Figur 7.4.2

Biomasse av bunndyr (B), antall individ (A) og antall arter (S) i ulike avstander fra et opp-
drettsanlegg fortoyd i et punkt i en fiord i Hordaland (figur fra Kutti 2008).

Utslipp fra akvakultur stér for det storste
menneskeskapte bidraget av neeringssalter
til norsk kystvann pa strekningen Roga-
land—Finnmark. Langs norskekysten er
uorganisk fosfor sjelden en begrensende
faktor for planteplankton, og en ytterli-

gere tilforsel av fosfor vil derfor ikke gi
en direkte respons i planteplanktonproduk-
sjonen. Betydelige utslipp av uorganisk
nitrogen, som det normalt blir for lite av i
sommerhalvéret, kan derimot fore til okt
primarproduksjon, ekt nedbrytning av
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algebiomasse i dypet og oksygenmangel
i bunnvannet. Denne tilstanden kaller vi
eutrofi. Overgjadsling (eutrofiering) av
de frie vannmasser defineres som en 50
% wokning i biomassen av planteplank-
ton i forhold til naturlige verdier i havet
eller historiske referanseverdier (OSPAR
2010).

Ilikhet med det vi ser ved lokal pavirkning
kan makroalgesamfunn i et storre omrade
respondere raskt pa ekstra nitrogentilfor-
sel med redusert biodiversitet og gkt fore-
komst av opportunistiske grennalger pa
bekostning av flerdrige habitatbyggende
arter som tang og tare (Klavestad 1967,
1978; Bokn & Lein 1978; Bokn mfl. 1992;
Munda 1996; Bartsch & Kuhlenkamp
2000, 2009). Dette fenomenet har vi sett
i Oslofjorden i perioden med heye nitro-

7.4.4 Regionale effekter av utslipp av partikulaert materiale

Regionale effekter pa bunndyrsamfunn og
oksygennivéer i vannsgylen kan oppsté
dersom mengden av organisk materiale,
for eksempel i form av fekalier fra mat-
fiskanlegg som spres utenfor anleggsom-
radet, blir for stor til at dyresamfunnene pa
bunn klarer & omsette det som faller ned.
Oksygenforbruket gker og bunndyrssam-
funnet endres slik vi kjenner det fra bunn-

7.4.5 Effekter pd spesielle naturtyper

I de seinere arene har det vert et skende
fokus pé hvordan utslipp av n@ringssalter
og organiske partikler fra matfiskanlegg
pavirker sarbare habitater som korallrev,
korallskog, svampomrader, alegressen-
ger og kalkalgeforekomster, men pé dette
omradet har vi en akutt kunnskapsmangel
og det finnes fa nasjonale eller internasjo-
nale vitenskapelige studier om dette.
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genverdier pa grunn av utslipp fra kloakk,
industri og landbruk. @kt forekomst av
planteplankton kan redusere tilgangen
pa lys for makroalger, og kan dermed
redusere voksedypet betydelig (Rueness
& Fredriksen 1991). Massive oppblom-
stringer av opportunistiske makroalger i
overgjeodslede omrédder er kjent fra flere
deler av verden (Liu mfl. 2010; Pang mfl.
2010; Ménesguen 2010).

Mélinger fra omrader med hoy tetthet av
oppdrettsanlegg i Chile, Skottland, Mid-
delhavet (Gowen & Ezzi 1994; Soto &
Norambuena 2004; Pitta mfl. 2006) har
vist liten risiko for en regional overgjods-
ling av frie vannmasser i omrader med
god vannutskiftning. Planktonmengde og
artssammensetning overvakes ukentlig
langs norskekysten i regi av Mattilsynet

pavirkning tettere pa anleggene. Det gkte
oksygenforbruket kan gi oksygensvikt
i bunnvannet, spesiell der tilferselen av
oksygen i vannmassene er darlig. Effek-
tene av partikulert materiale vil avhenge
av sterrelsen pa utslipp og hydrografiske
forhold. Fjordene er mest utsatt for en
negativ pavirkning og faktorer som ter-
skeldyp, vannvolum i dypbassengene og

Koraller: Det er lite kunnskap om hvordan
dypvannskorallrev bygget av gyekorall
Lophelia pertusa pavirkes av langtidsut-
slipp fra matfiskproduksjon (Tangen &
Fossen 2012). Forelopige resultater fra et
korttidseksperiment har imidlertid vist at
organiske utslipp setter ned vekstratene
betydelig til Lophelia pertusa ner anleg-
gene (<250 m) og eker erosjonen av det

gjennom overvakningsprogrammet for
skadelige alger. Det er stor variasjon i
planteplanktonbiomassen og artssammen-
setningen i lopet av dret og mellom arene,
og det registreres 0gsa betydelige ulikheter
innenfor sma geografiske omrader.

Effekten av nringssaltutslippene pa plan-
teplanktonproduksjonen vil avhenge av sjo-
areal, oppholdstid og grad av innblanding
av andre vannmasser (vannsirkulasjon). P&
grunn av stor usikkerhet rundt mengden av
loste naeringssalter fra matfiskproduksjon
foretar vi 1 4r ingen estimat av effekten pa
planteplanktonproduksjonen. For risiko av
effekter av naeringssalter ved en oppskale-
ring av matfiskproduksjonen, se Svésand
mfl. (2016).

frekvensen av utskiftning av dypvannet
vil veere avgjerende for hvor mye orga-
nisk materiale fjorden taler (Aure 2013).
Dette er kjent fra en rekke fjorder i Skager-
raksomrédet som har darlig miljekvalitet
(Naustvoll & Aure 2010).

dede kalkskjelettet som revet hviler pa
(Kutti mfl. 2015). Studier av effekter av
utslipp fra akvakultur pa korallrev i tro-
piske og subtropiske omréader bekrefter at
koraller kan veere sensitive overfor utslipp
av organiske partikler med negative effek-
ter pa bade vekst, overlevelse og repro-
duksjon (Bongiorni mfl. 2003; Villanueva
mfl. 2006; Huang mfl. 2011). I Norge er



det begrenset kunnskap om forekomst og
utbredelse av korallrev, noe som har bidratt
til at en rekke matfiskanlegg i dag ligger
plassert slik at de potensielt kan pavirke
dypvannskorallrev (Husa mfl. 2016).

Svamp: Nye resultater fra et korttidsek-
speriment indikerer at forhgyede nivéer av
sma partikler fra oppdrettsfor i vannet for-
arsaker fysiologisk og cellulert stress hos
kélrabisvamp Geodia barretti (Kutti mfl.
2016). Hvis dette stemmer kan svampbe-
stander under og naer anlegg forsvinne pa
sikt, noe som ogsé er indikert fra feltun-
dersekelser i Hardangerfjorden (Hansen
mfl. 2011). En rekke studier fra tempererte
og tropiske havomréder viser at gkt sedi-
mentasjon av uorganiske partikler forer
til endringer i struktur og biodiversitet i
svampsamfunn og at det ogsa kan fere til
sviktende rekruttering hos enkelte svamp-
arter (se for eksempel Fabricius 2005 og
Bannister mfl. 2010). Organisk avfall fra
oppdrettsanlegg antas & ha en storre effekt
enn mineralpartikler, fordi organisk avfall
bruker oksygen nér det brytes ned (Weber
mfl. 2006, 2012).

Kalkalger: Det finnes ingen studier som
viser hvordan kalkalger i norske farvann
pévirkes av langtidsutslipp fra matfiskpro-
duksjon (Husa mfl. 2016). Undersokel-

1.5

En fullstendig risikovurdering av effek-
tene av utslipp fra norske matfiskanlegg
krever at det er satt klare miljemal for
den delen av det marine gkosystemet som
pavirkes. Man ma ogsa ha bestemt hvilke
indikatorer som sier noe om graden av
pavirkning, og etablere samfunnsmes-

ser fra Skottland, Spania og Middelhavet
har imidlertid vist at kalkalger generelt er
sensitive for gkt sedimentering. Dersom
planten blir dekket av et lag med finkornet
sediment, vil gassutvekslingen i cellene
forhindres, og plantens mulighet til & drive
fotosyntese vil svekkes. Sediment som
inneholder hydrogensulfid (H2S), som
kan dannes i nerheten av oppdrettsanlegg,
kan veere fatalt for kalkalger, og 14 dagers
dekke av slikt sediment forte til 100 %
dedelighet (Wilson mfl. 2004). Utslipp av
organisk materiale pavirker ogsa dyr som
har kalkalgeforekomster som levested.
Typisk vil de fleste krepsdyr forsvinne og
bli erstattet med opportunistiske berste-
mark (Sanz-Lazaro mfl. 2011; Hall-Spen-
cer 2006). Utslipp av neringssalter kan
videre fore til at kalkalgene blir overgrodd
av ettarige, hurtigvoksende algearter.

Alegressenger: Hvordan utslipp av
naringssalter fra matfiskanlegg pavir-
ker dlegressenger har ikke blitt studert i
Norge (Husa mfl. 2016). En rekke stu-
dier fra andre omrader har imidlertid vist
at alegressenger kan pavirkes ved at det
etableres storre mengder pavekstalger pa
alegresset som skygger for lyset. Dette
forer til redusert vekst hos alegresset og
vil pa sikt kunne redusere forekomsten
av alegress (Munda 1996; Worm & Som-
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sig aksepterte grenseverdier for uensket
pavirkning. I tillegg mé det gjennomfo-
res en overvakning for 4 ha data nok til &
vurdere eksponering og om miljemalet er
nadd (GESAMP 2008). P4 grunn av dette
vurderes ikke effekter pa felsomme arter
og habitater i denne omgang. Gjennom
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mer 2000; Diaz-Almela mfl. 2008; Duarte
mfl. 2008). Forekomst av alegressenger
er under kartlegging i Norge. En gjen-
nomgang av de data som hittil er lagt inn i
Naturbase (http://kart.naturbase.no/) viser
at en rekke matfiskanlegg i de kartlagte
omradene ligger plassert slik at de potensi-
elt kan pavirke tilstanden til dlegressenger
(Husa mfl. 2016).

Korallrev, kalkalgeforekomster, svamp og
alegressenger er naturtyper med en vik-
tig okologisk funksjon langs kysten og i
fjordene fordi de har en hey produksjon
og er levested for hundretalls andre arter.
Dette er naturtyper som er spesielt hen-
synskrevende fordi det kan ta veldig lang
tid & etablere nye bestander dersom de er
blitt gdelagt. A etablere et korallrev eller
et storre kalkalgeomréde kan ta tusenvis av
ar. Ut fra den erfaring vi har i dag angaende
effekter av utslipp pa bletbunn og hard-
bunn, kan det anslas at utslipp av naerings-
salter og organiske partikler i umiddelbar
narhet til forekomster av disse naturty-
pene kan vere edeleggende. Vi mangler
kunnskap om hvor stor buffersone man
ber ha rundt anlegg for & unngé permanent
skade.

MOM-systemet er det utviklet spesifikke
miljemél for nzer- og fjernsone ved anleg-
gene (tabell 7.5.1). I implementeringen av
EUs vannrammedirektiv (Vannforskriften)
er det bestemt miljemal, indikatorer og
grenseverdier for miljekvaliteten i kyst-
vann i Norge (Veileder 02:2013).

Tabell 7.5.1
Oversikt over miljgmal, indikatorer og grenseverdier for pavirkning fra utslipp av naeringssalter og partikulart materiale pa lokal og regional skala.
Utslipp Miljemal Indikatorer og Overvikning
grenseverdier
Lokalt ved anlegget | Naeringssalter | Nei Nei Nei
Lokalt ved anlegget | Partikulaert Organisk avfall skal ikke akkumuleres over Ja Ja
materiale tid og pavirkningen skal ikke vare steorre enn (NS-9410:2016) B-undersgkelse
at gravende bunndyr kan leve under merdene.
Pavirkningen skal heller ikke vere sa stor at
lokaliteten over tid brukes opp, at den skader
fisken i merdene eller forer til uakseptable miljo-
forhold utenfor anleggsomradet.
Omkring anlegget | Partikulert Pavirkningen ma kun vere liten og holde seg Ja Ja
materiale innen fastsatte grenser (NS-9410:2016) C-undersgkelse
Regionalt Neringssalter | Alle kystvannforekomster i Norge skal oppna Ja, Vannforskriften Ja, forelopig kun
og organisk minst god miljestatus for deler av landet
materiale
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7.5.1 Overvdkning p¢

Overvakning

Overvékningen av organisk utslipp ved
akvakulturanlegg skal felge norsk stan-
dard NS 9410:2016 (Miljeovervakning av
bunnpavirkning fra marine akvakulturan-
legg). Standarden omfatter to typer under-
sakelser, B og C, hvor B-undersgkelsen
brukes nar anleggene (anleggssonen)
og C-undersokelsen i omradet omkring
(overgangssonen). Standarden forklarer
hvordan undersgkelsene skal utfoeres,
undersekelsesfrekvens og hvordan resul-
tatene skal vurderes i forhold til definerte
miljestandarder. NS 9410:2016 inneholder
ogsa en forundersokelse som skal gjores
pé nye lokaliteter for de tas i bruk og ved
vesentlig utvidelse av eksisterende loka-
liteter.

B-undersgkelsen er en obligatorisk trend-
overvékning, og skal brukes nar anleg-
get der risikoen for pavirkning er storst.
Undersekelsen er en kombinasjon av bio-
logiske, kjemiske og sensoriske variabler
og definerer fire miljetilstander (1-4):
Miljetilstand 1 betyr lite pavirkning, mens
tilstand 4 viser stor pavirkning og er defi-
nert som overbelastning. Overvakningen
skal utferes ved maksimal belastning og
undersekelsesfrekvensen gker jo darligere
miljetilstand anlegget oppnér. Den nye NS
9410:2016 inneholder krav om B-under-
sokelse ogsé for utsett av ny fisk i anleg-
get dersom lokaliteten har miljetilstand 2
eller dérligere. Tilstanden pa den enkelte
lokaliteten kan endre seg fra produksjons-
syklus til produksjonssyklus, men som
regel vil man etter noen ar kunne justere
produksjonen til lokalitetens baereevne ved
hjelp av resultatene fra B-undersokelsene.
Lokalitetens bareevne er en kombinasjon
av de naturgitte forhold som strem, topo-
grafi, bunntype og faunasamfunn og den
mengde fisk som oppdrettes, det vil si for-
holdet mellom lokalitetens sensitivitet og
produksjonspresset. Resultatene fra under-
sokelsene skal rapporteres til Fiskeridirek-
toratet som kvalitetssikrer og godkjenner
underseokelsene.

B-undersgkelsen baserer seg pa metodikk
utviklet for bletbunn, som er lite egnet til
bestemme pavirkningen pa blandingsbunn
og hardbunn. NS 9410:2016 inneholder
veiledning ved undersekelser pa hardbunn,
men resultater fra hardbunnsundersekelser
er mer usikre enn de som er gjort pa blot-
bunn. P4 lokaliteter der det er vanskelig &
gjennomfore en B-undersekelse blir det
fattet vedtak om alternativ overvékning.

Det pagar forskning pa hardbunnspavirk-
ning og nar det er forskningsresultater nok
til & definere indikatorer og grenseverdier
vil det bli etablert en egen overvaknings-
metode for hardbunn.

Overvakning i overgangssonen
C-undersgkelsen skal brukes i omradet
omkring anleggene i den sékalte over-
gangssonen. Undersgkelsen er folsom og
kan avdekke mindre endringer over tid.
Hoveddelen er en kvantitativ undersekelse
av bunndyrene, i tillegg omfatter den til-
leggsparametre som blant annet kan iden-
tifisere utslipp fra oppdrettsanlegg. I den
nye standarden NS 9410:2016 er antall
provetakingsstasjoner gkt og plassert i
et omrdde som dekker hele pavirknings-
sonen rundt anlegget (overgangssonen)
og den ytterste stasjonen er plassert i en
veiledende distanse pa 500-600 meter
fra anlegget, ofte langt naermere enn tid-
ligere. Omfanget av overgangssonen vil
vere lokalitetsavhengig, og modellering
samt overvakning under drift vil bidra til
a fastsette yttergrensene for denne. Over-
vakningen er risikobasert slik at under-
sokelsesfrekvensen oker med okende
pévirkning og antall prevetakingsstasjoner
bestemmes av hvor mye fisk som produ-
seres i1 anlegget.

Klassifiseringen av faunaprever gjores i
henhold til veileder: ”Klassifisering av
miljetilstand i vann” (2013). Det bereg-
nes normaliserte nEQR verdier (norma-
lised ecological quality ratio) for ulike
diversitets- og sensitivitetsindekser for
faunasammensetningen. Gjennomsnittet
av enkeltindeksenes nEQR-verdier bru-
kes til & beregne miljetilstand pa stasjo-
nene i overgangssonen (nEQR) (Veileder
02:2013). En helhetsvurdering av resulta-
tene fra alle stasjoner rundt anlegget gjores
av forvaltningen og danner grunnlaget for
videre oppfelging av anlegget. Normalt
oppnar man ikke god tilstand etter vann-
forskriften i naersonen til anlegget, men
dersom ytterste stasjonen i overgangsso-
nen har moderat tilstand skal det gjores
ytterligere undersekelser for 4 undersoke
om dette gjelder for hele overgangssonen
og bakgrunnen for tilstanden. Lokaliteter
der overgangssonen bestér av hardbunn
kan ikke overvadkes med C-underseokel-
sen. Myndighetene har da anledning til &
palegge andre overvéakingsmetoder som
for eksempel videofilming.

Regional overvakning

Det finnes ikke systematiske langtids-
malinger av miljetilstand i kystvann fra
Rogaland og nordover der norsk matfisk-
produksjon i hovedsak foregar. Som et ledd
iimplementeringen av vannforskriften ble
deti2013 startet opp en trendovervékning
av miljetilstanden i norske kystomrdder
(OKOKYST). Denne overvakningen dek-
ker forelapig bare noen utvalgte stasjoner i
fylkene og er for det meste plassert i upa-
virkede omréder.

I Rogaland, Hordaland og i seks fjorder
i Nordland startet det i 2012-2013 opp
systematisk overvakning av vannkva-
litet pé et relativt dekkende stasjons-
nett i omrader med matfiskproduksjon.
Overvakningsprogrammet folger veile-
dere i vannforskriftssystemet (Veileder
02:2013), finansieres av lokale oppdret-
tere, koordineres av Blue Planet og utferes
av akkrediterte, uavhengige firma. Data
fra disse tre fylkene gir forelgpig det beste
grunnlaget for & si noe om miljetilstanden
i omrdder med matfiskproduksjon. Lig-
nende overvakningsprogram finansiert av
lokale oppdrettere har vert forsekt initi-
ert i flere andre fylker, men forelopig uten
suksess. I tillegg kommer en del data fra
problemovervékning i omrader med hoyt
oppdrettspress.
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7.5.2 Risikoestimering av organiske uts

Anleggssonen

Resultatene fra B-undersekelsene for hele
landet gjennom de siste syv arene vises
i figur 7.5.1. Fordelingen av lokaliteter
med meget god og god tilstand har vert
tilnrmet jevn i perioden, og 12016 hadde
95,2 % av matfiskanleggene i Norge meget
god/god tilstand. Antall lokaliteter med
dérlig eller meget dérlig tilstand er ogsd
relativt stabilt og har ligget under 10 % i
hele perioden.

Antall gjeldende B-underseokelser i 2016
fordelt pa fylker er vistitabell 7.5.2. Loka-
liteter som hadde beste lokalitetstilstand
12015 er med i statistikken, fordi deres
siste B-undersokelse fortsatt var gjeldene
ved tidspunktet for gjennomgang av data.

De prosentvise fordelingene av B-under-
sokelsene fordelt péd lokalitetstilstand i
2016 vises i figur 7.5.2. More og Romsdal
har sterst andel lokaliteter med meget god
lokalitetstilstand (tilstand 1) og Finnmark
er det fylket som har den sterste andelen
lokaliteter med dérlig eller meget darlig
tilstand (tilstand 3 og 4), men har samlet
sett feerrest undersekelser (tabell 7.5.2).

Da stasjonene som inngar i C-underseokel-
sen og som ligger nerme anlegget ikke
direkte kan vurderes ut fra miljemal satt
i vannforskriften/NS9410-2016 har vi
valgt & ta med miljetilstanden i det ytterste
punktet i overgangssonen. Miljetilstan-
den i dette punktet sier noe om hvorvidt
anlegget pavirker miljoet i overgangen til
regional sone.

Tabell 7.5.2
Antall godkjente B-undersokelser i 2016
fordelt pa fylker. (Kilde: Fiskeridirektoratet.)

Antall godkjente
B-undersgkelser
i2016
Rogaland og 59
Agder
Hordaland/Sogn 225
og Fjordane
More og Romsdal 69
Trondelag 123
Nordland 134
Troms 73
Finnmark 46
Total 729
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Figur 7.5.1
Resultater fra gyldige B-undersgkelser fra hele landet for perioden 2010-2016.
Figuren viser hvor stor prosentandel av undersgkelsene som har lokalitetstilstand
I (meget god), 2 (god), 3 (dérlig) og 4 (meget darlig). (Kilde: Fiskeridirektoratet.)
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Figur 7.5.2

Prosentvis fordeling av B-undersgkelser 2016 fordelt pa lokalitetstilstand i fylkene
som har matfiskoppdrett.Totalt antall undersgkelser fra hver region finnes i tabell
7.5.2. Lokalitetstilstanden for den enkelte lokalitet er angitt med fargekode for til-
stand | (meget god), 2 (god), 3 (darlig) og 4 (meget darlig) (Kilde: Fiskeridirektoratet.)

De fleste C-undersgkelsene utfort i 2015-
2016 hadde god tilstand (tilstand 2) pa den
ytterste stasjonen i overgangssonen. Ved
innfasingen av den nye veilederen (Veile-
der 02:2013) ble klassegrensene til enkelte
indekser for blatbunnsfauna endret. Dette
var en konsekvens av interkalibrering av
indeksene opp mot naboland, som en del

av implementeringen av det europeiske
vannrammedirektivet. Serlig Shannon
Wiener indeksen ble berert av i denne
prosessen, slik at ogsé klassegrensene
for nEQR som er en gjennomsnittsverdi
av flere indekser endres (se Svasand mfl.
2016). Som folge av dette er det na van-
skeligere & oppna meget god tilstand i
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bunnfaunasamfunn. Ti av anleggene som
ble undersekt hadde moderat miljetilstand
(tilstand 3) og to anlegg hadde darlig mil-
jetilstand i fjernpunktet (tilstand 4) (figur
7.5.3). Som det fremgér av figur 7.5.4 14
de to lokalitetene med darlig tilstand pa
fjernstasjonen (tilstand 4) i henholdsvis
Hordaland og Ser-Trendelag.

Konklusjon

Det er stor produksjon pa mange loka-
liteter og folgelig betydelige utslipp av
organisk materiale. De fleste av B-under-

sokelsene gir likevel tilstand 1 eller 2. Det
er fa lokaliteter som overskrider grensen
for akseptabel pavirkning, og den risi-
kobaserte overvakningen sikrer at disse
lokalitetene identifiseres slik at det kan
iverksettes tiltak. En usikkerhet i datama-
terialet er miljetilstanden ved lokaliteter
med hardbunn der metoden ikke er opti-
mal, og i tilfeller der B-undersekelsen ikke
er foretatt ved maksimal fiskebiomasse pa
anlegget. Tilsvarende viser resultater fra
C-undersokelsen at den ytterste stasjon i
overgangssonen pé de undersekte lokali-
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7.5.3 Risikoestimering av effekter av ut
og organisk materiale pd en regio

12016 ble den tredje OSPAR-vurderingen
(OSPARs Common Procedure) av faren
for overgjedsling av norske kystomrader
foretatt (Norderhaug mfl. 2016a). Vur-
deringen gjores pa grunnlag av en total-
vurdering av utslipp av naringssalter fra
alle norske kilder samt en modellering av
effektene av utslippene i kystvannfore-
komster med ulik vannutskiftning. Over-
vékningsdata er tatt med i vurderingen der
disse finnes. Rapporten viser at problem-
omradene i hovedsak ligger i indre kyst

og fjordomréader pa Skagerrakskysten, der
det ikke er matfiskproduksjon. Potensielle
problemomréder er indre deler av store
fjorder og mindre terskelfjorder pa Vest-
landet.

Fjorder med en terskel grunnere enn 100
meter har bare utskiftning av bunnvannet
ienkelte ar nar de hydrografiske forholde-
ne ligger til rette for det. Nar bunnvannet
skiftes ut sd sjelden blir det naturlig lave
oksygenverdier og dérlige forhold for dyra

tetene oppnar god tilstand og at risikoen
for pavirkning utenfor overgangssonen er
liten. Det er imidlertid mange lokaliteter
hvor det ikke er foretatt C-undersakelser
eller som har en bunntype som ikke full-
stendig dekkes av de overvakningsmeto-
der eller grenseverdier vi har i dag, slik
som hardbunnslokaliteter. Fra 2017 vil det
bli gjennomfert langt flere C-undersokel-
ser, da den nye standarden (NS 9410:2016)
krever at alle anlegg skal undersekes med
en gitt frekvens.

Figur 7.5.3

Miljgtilstandsklasse for den ytterste stasjo-
nen i overgangssonen i 140 C-undersgkelser
gjennomfert i perioden 2015-2016. Miljotil-
standsklasser (gjennomsnittlig indeksverdi,
nEQR): | (meget god), 2 (god), 3 (moderat),
4 (darlig) og 5 (sveert darlig). (Kilde Fiskeridi-
rektoratet.)

Figur 7.5.4

Fordeling i miljatilstandsklasser (nEQR) pa
den ytterste stasjonen i overgangssonen

pa 140 matfisklokaliteter fordelt pa fylker i
2015-2016.Tilstandsklasse | = meget god,
tilstandsklasse 2 = god, tilstandsklasse 3 =
moderat, tilstandsklasse 4 = darlig, tilstands-
klasse 5 = svert darlig (Kilde: Fiskeridirek-
toratet.)

som lever her. Tilfersel av ekstra organisk
materiale fra matfiskanlegg kan forverre
situasjonen. Slike fjorder har lavere beere-
evne for akvakultur og utgjer risikoomra-
der langs norskekysten. Vannutskiftningen
i fjorder eker fra sor mot nord, slik at fjor-
der i ser er i sterre risiko enn i nord (Sva-
sand mfl. 2016). Andre vannforekomster
som har hey produksjon av fisk kan ogsé
vare risikoomrader. Det er ikke fastslatt
hvor stor produksjon av fisk et omrdde
kan tale per areal og bareevnen til hvert
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Figur 7.5.5
OSPAR vurdering av risikoen for overgjgdsling i norske kystomréder. (Figur fra Norderhaug mfl. 201 6a, gjengitt med tillatelse fra forfatterne,

NIVA og Miljedirektoratet.)

omrdde vil variere med hydrografiske
forhold. Vi vil i det felgende peke péd en
del vannforekomster og terskelfjorder
som kan veare risikoomrader pa grunn il @F00-300 tyrndkm? - =300 ok
av hey produksjon eller antatt lav baere-
evne for akvakultur (terskelfjorder). Vi
har foretatt en forelopig gruppering av
vannforekomster basert pa gjennomsnitt-
lig stdende biomasse fisk per méned/
sjoareal i hver vannforekomst slik: 0-50
tonn = lav produksjon, 50-100 tonn =
moderat produksjon, 100-200 tonn = hay
produksjon, > 200 tonn svart hey pro-
duksjon. Grupperingen av vannforekom-
ster er gjort etter skjonn og ma muligens
justeres noe etter hvert. Som en ser av 2
figur 7.5.5 vil de fleste vannforekomster = =

langs kysten na falle i kategorien lav IE = = &
og moderat produksjon, mens ett fatall
havner i kategorien hey og svart hey.
Mange av kystvannsforekomstene er
sveert store og selv om produksjonen i  Figur 7.5.6

vannforekomsten er sveert hgy vil den  Antall vannforekomster i hvert fylke gruppert etter giennomsnittlig ménedlig stdende biomasse

utlignes til moderat pa grunn av det store  laks og regnbuesrret per sjgareal i vannforekomsten.Vannforekomster uten produksjon vises ikke
(Kilde: Fiskeridirektoratet).
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sjearealet. Det samme gjelder for sma
vannforekomster som vil klassifiseres
med en hoy produksjon pa grunn av lite  med hey og svert hay produksjon slik som  dypbassengene og god ekologisk tilstand
sjeareal. Vi vili videre arbeid se pd miter ~ Eidfjorden, Lafjorden, Dennesfjorden, idyresamfunnene her. Oksygenforhold og
for & vekte arealet i vannforekomsten for ~ Slettnesfjorden, Korsfjorden, Hamnefjorden ~ bunndyrtilstand ved anleggene varierer

a gi et bedre bilde. og Husfjorden (Vedlegg 1, Finnmark), men  fra god til svaert darlig (Velvin & Emaus
ingen av disse har grunn terskel. Indre del ~ 2016). Langfjorden har hey produksjon og
Finnmark av Oksfjorden har fem anlegg innenfor en  to anlegg innenfor terskelen pa 81 meters

Finnmark har relativt lav matfiskpro-  terskel pa 131 meter og er et potensielt risi-  dyp og kan vere et potensielt risikoom-
duksjon og det meste foregéar i Vest- koomréade. I Oksfjorden har det veert gjen-  rade. @kokyst-overvakningen i Finnmark
Finnmark, i Laksefjorden ogenliten del nomfert miljoundersokelser siden 2010 1 startet opp 1 2014, og forelopige data fra
i Ost-Finnmark. Kysten av Finnmark har ~ form av en utvidet C-undersgkelse for alle  overvakningen viser god tilstand pa alle
god vannutskifting og de fleste fjorder  anlegg samt fire regionale stasjoner i dyp-  stasjoner (Sogn Andersen & Lundser
med matfiskproduksjon har dyp eller bassengene. Resultater fra disse underse- 2016). Alle overvakningsstasjonene i
ingen terskel. Fylket har en del fjorder  kelsene viser at det gode oksygenforhold i ~ Finnmark ligger imidlertid i Tanafjorden
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som er nasjonal laksefjord som ikke har
noe matfiskproduksjon. Data fra stasjo-
nene i Tanafjorden er derfor ikke represen-
tative for omrader med oppdrettsaktivitet
i Finnmark.

Troms

De fleste vannforekomster i Troms had-
de lav eller moderat matfiskproduksjon
12015-2016 (Vedlegg 1. Troms). Vann-
forekomstene Rotsundet, Kvernsundet,
Bergsbotn, Gryllefjord og Grovfjorden
hadde hay produksjon, men er enten sund
eller fjorder uten terskel som antas 4 ha
god vanngjennomstremming. Indre Sten-
nesbotn og Prnfjordbotn er to smé vann-
forekomster innerst i fjorder med terskel
som hadde hoy og svart hey produksjon
i perioden og kan vere risikoomréder. I
ytre del av Gullesfjorden var det ogsa hoy
produksjon. Denne fjorden har to dype ter-
skler, en ytterst i fjorden pd 112 m og en i
midten pd 100 meter, noe som potensielt
kan fore til darligere vannutskiftning. Det
foregér i dag ingen miljeovervikning av
kystvann i Troms.

Nordland

Nordland er det fylket i landet som har
heyest matfiskproduksjon, men har ogsa
den lengste kystlinjen. Hovedandelen av
produksjonen i Nordland finner sted i fjor-
der eller pa beskyttet kyst.

Vesterdlen

De fleste vannforekomster i Vesteralen
hadde lav eller ingen matfiskproduksjon
12015-2016 (Vedlegg 1. Nordland). To
sma vannforekomster ytre Jernfjorden og
ytre Hellfjorden, hadde hoy og svart hay
produksjon i perioden, men ingen av disse
er terskelfjorder og har trolig god vannut-
skiftning.

Tre vannforekomster hadde moderat pro-
duksjon i2015-2016; Malnesfjorden, indre
del av Eidfjorden og Strengelvag. Stren-
gelvdg er en dpen kystvannsforekomst og
anses ikke som et potensielt problemom-
rade. Malnesfjorden og Eidfjorden inngikk
i problemkartlegging av fjorder i Vester-
alen12014. Malnesfjorden er en fjord med
en grunn terskel (25 m). Undersekelsene
i Malnesfjorden viser at det er darlig til
moderat miljetilstand i oksygenforhold
og faunasamfunn i fjorden. Selv om Mal-
nesfjorden har moderat produksjon, méa
den regnes som en fjord som naturlig har
liten bareevne for akvakultur. Eidfjorden
har et grunt terskelomrade, men ogsa to
dyprenner som kan bidra til bedre oksy-
genforhold. Undersekelsene 12014 viser at
oksygenforholdene i fjorden var gode og at
bunndyrtilstanden var god med unntak av
den innerste stasjonen som hadde moderat
tilstand (Mannvik mfl. 2015).

Lofoten

Det er ingen vannforekomster i Lofoten
som hadde hey produksjon av fisk i 2015-
2016 (Vedlegg 1, Nordland). Tre vannfore-
komster hadde moderat produksjon av fisk
i perioden; Ingelsfjorden, Slevarfjorden
og Oksfjorden, alle med god kontakt med
apent kystvann. Miljeundersekelser initi-
ert av Blue Planet og finansiert av lokale
oppdrettere har pagatt siden 2013 i seks
fjorder i Nordland. Resultater fra @ksfjor-
den i Lofoten viser at oksygenforholdene
er svert gode i fjorden og det er god bunn-
dyrtilstand. Analyser av naringssalter,
planteplankton og makroalger viser god
til svaert god miljetilstand (Brkljacic mfl.
2016). Okokyst-overvékningen i Lofoten
har stasjoner i Skrova-omradet hvor det er
lite oppdrett. Alle stasjonene i dette pro-
grammet viser meget god og god miljetil-
stand (Naustvoll 2016a).

Ofoten og Salten

De fleste vannforekomster i Ofoten og
Salten hadde ingen, lav eller moderat
produksjon av fisk i 2015-2016 (Vedlegg
1. Nordland). QOkssundet og indre del av
Mordalsfjorden hadde hay produksjon
i perioden. Qkssundet er en dpen kyst-
vannsforekomst, mens indre deler av
Morsdalsfjorden som kan vere ett poten-
sielt risikoomrade med en terskel pa 50-70
meters dyp. Det samme gjelder ytre del av
Mordalsfjorden som hadde moderat pro-
duksjon og en terskel pd omtrent 60 meters
dyp. Sagfjorden i Serfold og Saltdalsfjor-
den hadde ogsé moderat produksjon og
terskler pa 40-50 meters dyp og er fjord-
omréder som trolig har lav bareevne for
matfiskproduksjon. Miljeundersekelser
(Blue Planet) omfatter fem fjorder i omra-
det; Ofotfjorden, Tysfjorden, Sagfjorden i
Steigen, Nordfoldfjorden og Glomfjorden.
Data fra undersekelsene viser svert god til
god tilstand i bunndyrsamfunn og oksy-
genforhold i alle fjordene. Neringssalter,
klorofyll og makroalger viser god tilstand
i alle fjorder med unntak av Glomfjorden,
som har moderate neringssaltverdier og
miljetilstand i makroalgesamfunn (Brklja-
cic mfl. 2016). Glomfjorden er pavirket av
utslipp fra kunstgjedselindustri i Glom-
fjord.

Av fjordene som overvakes er det bare
Glomfjord og @ksfjorden i Lofoten som
har moderat produksjon, mens de andre
fjordene har lav produksjon.

Helgeland

Helgelandskysten hadde to vannforekom-
ster med hey produksjon i 2015-2016;
Halsfjorden og ytre Vistenfjorden (Ved-
legg 1. Nordland). Verken Halsfjorden
eller ytre Vistenfjorden er terskelfjorder.
Ingen av vannforekomstene med mode-
rat produksjon pa Helgelandskysten er

terskelfjorder eller innestengte omréder.
Okokyst-overvikning pa Helgelandskys-
ten startet opp 2014 og omfatter stasjoner
i omradet Vega/Ylvingen og Skjaergarden
nord for Vega. Forelopige analyser av data
fra omradet viser meget god og god milje-
tilstand pa alle parametere (Naustvoll mfl.
2016b). Bunnstasjonene ligger i omrader
uten oppdrett, mens stasjonene for vann-
provetaking og makroalger er representa-
tive for kystomrédder med oppdrett.

Nord-Trgndelag

Nord-Trendelag har relativt lav matfisk-
produksjon. Kysten av Nord-Trendelag
hadde fire vannforekomster med hey
produksjon av laks og erret i 2015-2016;
Eiterfjorden, Gyltfjorden, Raudsunda og
Mursteinsfjorden (Vedlegg 1, Nord-Tren-
delag). Skjaergarden utenfor Mursteins-
fjorden (Ellingsrésa) hadde svart hoy
produksjon. Ingen av disse vannforekom-
stene er terskelfjorder. Ytre del av Rods-
fjorden er en svert liten vannforekomst
med ett stort anlegg og har en terskel pa
88 meters dyp og oppdrettsaktiviteten kan
pavirke store deler av vannforekomsten.
Ingen av vannforekomstene som hadde
moderat produksjon er terskelfjorder, med
unntak av Arsetfjorden som har ett terskel-
omréade pa 50 meters dyp, men med god
kontakt med kysten utenfor gjennom flere
sund. Det finnes ikke overvakningsdata fra
kysten av Nord-Trendelag.

Sgr-Trgndelag

Matfiskproduksjon i Ser-Trendelag er hoy,
men anleggene ligger i hovedsak i store
vannforekomster pé kysten (Vedlegg 1,
Ser-Trendelag). I perioden 2015-2016 var
det bare en vannforekomst som hadde hoy
produksjon/areal, Fillfjorden, som er et
stromrikt sund pé estsiden av Hitra. Ingen
av vannforekomstene med moderat pro-
duksjon ligger i terskelfjorder. @kokyst-
overvéakningen av Ser-Trendelag startet
opp 12011 og omfatter stasjoner i Trond-
heimsleia, Trondheimsfjorden og i Skra-
fjorden. Kun en stasjon ligger i omrade
med matfiskproduksjon (Trondheimsleia)
og viser svert god miljetilstand i parame-
terne planteplankton og naeringssalt (Dol-
ven mfl. 2016).

Mgre og Romsdal

More og Romsdal har lav eller moderat
produksjon i de fleste vannforekomster
(Vedlegg 1, Meare og Romsdal). Ingen
av fjordene med moderat produksjon har
grunn terskel og er dermed ikke definert
som risikoomréader. Bremnesfjorden og
Ramsgyfjorden hadde hey produksjon i
2015-2016, men begge fjordene er apne
sund. Nordalsfjorden, en relativt liten
vannforekomst i bunnen av Storfjorden,
hadde sveert hoy produksjon i perioden og
kan vere et potensielt risikoomrade.



More og Romsdal har kun to overvéak-
ningsstasjoner i dpent kystvann uten
akvakultur pa utsiden av Gurskey pa
Sunnmere. Begge stasjonene viser god
til svaert god miljetilstand i parameterne
planteplankton og naringssalt (Johnsen
mfl. 2016).

Sogn og Fjordane

Nordfjorden med sidefjorder er karak-
terisert som potensielt problemomrade i
OSPAR-vurderingen (Norderhaug mfl.
2016a). Matfiskproduksjon i fjorden fore-
gér for det meste i ytre del og i Féfjorden
(hay produksjon) (vedlegg 1, Sogn og
Fjordane). Det er moderat produksjon i
indre Nordfjord og Utfjorden (indre del av
Nordfjorden). Ingen av disse fjordavsnit-
tene i Nordfjorden har grunnere terskel
enn 100 meter og alle har trolig god vann-
utskiftning.

Vannforekomstene Nyhammarsundet,
Kvitnesosen og Fuglsetfjorden hadde alle
hoy produksjon i 2015-2016 (Vedlegg 1,
Sogn og Fjordane). De to forste er sund
med god vannutskiftning. Fuglsetfjorden
er en sidearm til Sognefjorden uten terskel.
Rysjedalsvika hadde svert hey produk-
sjon, men er en apen vik i Sognefjorden
med god vannutskiftning. I Sogn og Fjor-
dane finner vi to fjorder med grunn terskel;
Stongfjorden (58 m dyp) og Gulafjorden
(68 m). Begge fjordene hadde moderat
produksjon i perioden 2015-2016 og har
trolig lav beereevne for ekt produksjon.
Det foregar i dag ingen regional overvak-
ning av miljekvalitet i kystvann i Sogn og
Fjordane.

Hordaland

Hordaland har sveaert hey produksjon av
matfisk i forhold til sjearealet i fylket.
Hordaland hadde 10 vannforekomster
med hay produksjoni2015-2016, de fles-
te av disse er apne kystvannsforekomster
eller &pne fjorder uten terskel (Vedlegg 1,
Hordaland). Av de ti omradene med heoy
produksjon peker Serfjorden ved Ostergy
seg ut som et risikoomréde. Serfjorden
har dype terskler, men er en svaert smal og
kronglete fjord med hey avrenning fra land
i tillegg til en hey produksjon av regnbu-
earret. Et overvakningsprogram av fjorden
ble initiert av Fylkesmannen i Hordaland
og startet opp i1 2016. Forelopige resul-
tater fra denne undersekelsen viser at pa
de stasjonene som ligger i omradet med
mest oppdrett er det moderate oksygen-
forhold mens det er gode i ytre del og pa
referansestasjonen innerst i fjorden. De
ovrige resultatene denne undersekelsen
som utferes av NIVA publiseres snarlig i
egen rapport. Masfjorden er en fjord som
hadde moderat produksjon i perioden.
Fjorden har en grunn terskel (68 m) og det
kan g& mange &r mellom hver gang bunn-

vannet i slike fjorder skiftes ut. Siste to
ars malinger viser at det na er lenge siden
sist utskiftning og at oksygenforholdene er
dérlige i bunnvannet (Rédgivende Biolo-
ger, upubliserte data). Matfiskproduksjon
i en slik fjord kan forverre oksygenforhol-
dene og fjorden har trolig lav baereevne
for gkt produksjon. Indre del av Sam-
nangerfjorden har to terskler, en pa 130
meters dyp og en 85 meters dyp. Det ligger
et mindre anlegg i fjorden (moderat pro-
duksjon) mellom de to tersklene. Denne
fjorden har trolig ogsa lav bareevne for
akvakultur. De gvrige vannforekomstene
med moderat produksjon er enten kyst-
omrader eller fjorder med dyp eller ingen
terskel. Vi finner en vannforekomst med
svert hoy produksjon, Ytre Lygrespollen,
men dette er en svert liten vannforekomst
som ligger i apent kystvann.

Hordaland har en omfattende overvék-
ningsaktivitet (Blue Planet, @kokyst)
og har et relativt dekkende stasjonsnett
i omrader med oppdrett. Resultater fra
undersekelsene viser at de fleste stasjoner
viser meget god eller god tilstand pa alle
parameterne. Unntakene er noe forheyde
verdier av n®ringssalt i Sildafjorden og
Serfjorden i 2015 og moderate oksygen-
verdier i1 Serfjorden (Johnsen & Furset
2016; Naustvoll mfl. 2016c; Tverberg &
Eilertsen 2016; Bye- Ingebrigtsen mfl.
under arbeid).

Rogaland

Rogaland har relativt lav matfiskproduk-
sjon. Det er tre vannforekomster i Roga-
land som hadde hey produksjon i perioden
2015-2016, Vatlandsvagen, Hjelmelands-
fjorden og Finneyfjorden (Vedlegg 1,
Rogaland). Vatlandsvagen er en liten
apen vag og de to andre er store sund med
god vanngjennomstremming. En vann-
forekomst hadde svert hay produksjon,
Rovarsosen, som er en liten vannfore-
komst pa dpen belgeeksponert kyst. Fem
typiske fjorder hadde moderat produksjon.
To av disse har terskler rundt 130 meters
dyp, Jesenfjorden og Erfjorden, noe som
trolig kan fore til noe darligere vannut-
skiftning. Begge disse fjordene ligger i
omrader med stor avrenning av organisk
materiale fra land. Nedstrandsfjorden,
Vindafjorden og Hervikfjorden har ingen
grunne terskler og god vannutskiftning.

Rogaland har en omfattende overvak-
ningsaktivitet og har ett godt dekkende
stasjonsnett i omrader med oppdrett (Tor-
vanger mfl. 2015; Norderhaug mfl. 2016b;
Torvanger mfl. 2017). Data fra overvak-
ningen viser meget gode og gode oksy-
genforhold i de fleste av de undersgkte
vannforekomstene i 2015-2016. Hogs-
fjorden og Sandsfjorden (lav og mode-
rat produksjon av fisk) hadde moderate
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oksygenverdier og mélinger i Josenfjor-
den viste moderate til dérlige verdier for
oksygen. Undersgkelser av bunndyr viste
moderat tilstand i Idsefjorden (Norderhaug
mfl. 2016b) og Jesenfjorden, god tilstand
i Vindafjord, Hidlefjorden, Finnegyfjorden
samt pa to stasjoner i Boknafjorden (Tor-
vanger mfl. 2015).

Mailinger av neringssalt og klorofyll
viser i hovedsak svert god og god tilstand
bade sommer og vinter pé alle stasjo-
nene i Rogaland (Torvanger mfl. 2017).
Malinger av naringssalt pa en stasjon i
Finngyfjorden som har hgy produksjon av
matfisk, viste moderat tilstand i @kokyst-
overvakningen, men svert god tilstand i
Blue Planet overvakningen. Det er derfor
viktig med innsamling av langtidsdata for
4 14 en god oversikt over miljetilstanden
i kystvann.

Vest-Agder

Vest Agder har en liten produksjon av mat-
fisk. Anleggene er konsentrert i vannfore-
komstene Hidrasundet og Stolsfjorden,
som begge hadde svart hoy produksjon
per sjoareal i 2015-2016 (Vedlegg 1,
Vest-Agder). I tillegg ligger det noen fa
anlegg i skjergirden mellom Farsund og
Lindesnes (moderat og lav produksjon).
Anleggene i Hidrasundet pavirker trolig
hele vannforekomsten da det er et smalt
og lite sund. Stolsfjorden har ingen terskler
og trolig sveert god vannutskiftning da den
ligger &pent mot havet, men utgjor likevel
et risikoomrade pé grunn av den heye pro-
duksjonen. Det er i dag ingen overvakning
av miljetilstanden i disse omrédene.

Konklusjon

Vi har ikke tilstrekkelig med overvék-
ningsdata fra omrdder med mye mat-
fiskproduksjon til 4 gjere en fullstendig
risikovurdering av hele kysten. Overvak-
ning i Rogaland og Hordaland viser meget
god og god miljetilstand, ogsa i omrader
som har hey produksjon av matfisk. Dette
indikerer at det er lav risiko for regional
pavirkning i omrader med god vannut-
skiftning, men at mer innestengte omrader
kan veere risikoomrader.
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8.1

LAKS OG REGNBUEQRRET | S)@

Antall fisk i merdene og gjennomsnitts-
vekten av disse, samt antall dede fisk inn-
samlet fra hver merd i lopet av hver méned,
blir rapportert méanedlig til Fiskeridirek-
toratet fra alle norske oppdrettsanlegg. I
denne risikovurderingen benytter vi data
for rapportert dedelighet for laks og regn-
bueorret overfort til sjo i perioden 2009
til 2015 som indikator pa risiko for darlig
velferd i merdene. Alle merder hvor det
har veert mulig & felge samme fiskegruppe
fra utsett i sjo 1 15 méneder i sjoen, er tatt
med. Dette inkluderer fisk slaktet i 2016.
I noen tilfeller blir merder splittet eller
slatt sammen, eller de har blitt gitt andre
gruppeidentitetsnummer, slik at vi mister
kontrollen med hvilke grupper fisken herer
til, disse er derfor utelatt. Totalt inklude-
rer analysen dedelighetstall fra over 7 000
produksjoner. Den ber derfor gi et godt
bilde av fiskededelighet i produksjon av
laks og regnbueprret i sjo.

Deadelighetsarsakene blir ikke identifi-
sert i databasen, men det er rimelig 4 anta
at arsakene til dedeligheten, som stress,
skader, parasitter og sykdom, har medfort
kortere eller lengre perioder med dérlig
velferd. Selv om dedelighet ikke gir presis
informasjon om hvor mye og hvor lenge
fisken har lidd, veies ulempene av & bruke
dodelighet som velferdsindikator delvis
opp av at en har oversikt over dedelig-
heten i alle anlegg og merder og data for
flere &r bakover i tid. Dermed kan vi bade
sammenligne geografiske omréder, tid for
utsett og mellom é&r. Siden databasen ikke
har informasjon om dedsérsaker, kan vi
ikke gi ulike dedsarsaker ulik vekt med
hensyn pa velferd. De fleste sykdommer
gir for eksempel mer langvarig og sterre
lidelse enn mer akutte hendelser som f.eks.
hjertesprekk under lusebehandling.

Av vill laksesmolt som gar ut i havet er
det bare noen fa prosent som kommer
tilbake. Vi antar at disse 1 hovedsak blir
spist av predatorer og i mindre grad der
av sykdom og parasitter. I oppdrett over-
lever de fleste, men som med alle typer
produksjonsdyr, vil noen individer de. En
vurdering av velferd ma til en viss grad
vurderes opp mot hva som er sannsynlig &
oppnd med dagens merdteknologi hvor en
har begrenset kontroll med oppdrettsmiljo
og smittespredning. I figur 8.1.1 har vi
beregnet median dedelighet per maned for
fiskegrupper hvor fisken har statt i samme
merd fra utsett og i pafelgende 15 méneder
for perioden 2009-2013, og for de to siste

ars utsett (2014 og 2015). Disse kurvene
tyder pa at oppdretterne har klart a redu-
sere risikoen ved utsett betydelig, mens
risikoen for hoy dedelighet utover i pro-
duksjonen har ekt. I figur 8.1.2 har vi delt
dedelighetstallene i 5-manedersperioder
og sett pa hvordan dedelighetsutviklingen
har endret seg for fisk satt ut 2009-2015.

2,0

DODELIGHETSSTATISTIKK FOR PRODUKSJON AV

Figuren viser at det 1 2009-2012 var klart
hayest risiko og sterst variasjon i overle-
velse de forste ménedene etter utsett, og
at dedelighetsrisikoen i forste periode har
blitt kraftig redusert i senere utsett. Men
de siste arene har det blitt hayere dede-
lighet pé slutten av produksjonsperioden,
noe som trolig skyldes mer héndtering av
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Figur 8.1.1

Standardkurver for prosent dedelighet per méned de |5 forste manedene fra utsett i
sjo med 25-, 50-, 75-persentil for manedlig dedelighet. Prosent dede fisk per maned er
100 * antall dede fisk/antall fisk i merd ved méanedsstart. Rosa med heltrukken linje er
standardkurve basert pa data fra 2009-2013. Bla med stiplet kurve er basert pa data
for fisk satt ut 2014 og 2015.75 % av alle merder ligger nedenfor den gvre kanten av
de fargede omradene, mens 25 % av merdene ligger under de fargede omradene. Kur-
vene kan brukes av oppdretter til 2 sammenligne egen produksjon mot «normaleny.
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Figur 8.1.2

Boksplott for akkumulert dedelighet i forste, andre og tredje 5-manedersperiode for
laks satt ut fra 2009-2015. Bla: |-5 md; Lilla: 6-10 md; Rosa | I-15 md. Boksplott med 25-
og 75-persentil, streken i midten angir medianen. Stiplet linje viser stgrste og minste
registrerte dgdelighet (klare uteliggere er utelatt).



stor fisk og mer risikofylt behandling mot
lakselus.

For 4 estimere en sannsynlighetsfordeling
for hele landet for akkumulert dedelighet
etter 15 maneder, har vi brukt alle data
innrapportert fra og med 2009 til 2016.
I denne rapporten har vi ogsa, for forste
gang, tatt med resultat fra produksjon av
regnbuegrret, hvor det érlig blir satt ut
rundt 20 millioner fisk i sjgen. Sannsyn-
lighetsfordelingene er basert pa et sveert
stort datamateriale og gir dermed et godt
bilde av forventet dedelighetsrisiko etter
15 méneder. Basert pad denne fordelingen
har vi definert fem fiskevelferdsniva: 1)
merkegrenn, 2) grenn, 3) gul, 4) oransje
og 5) red, hvor niva 1 er best og niva 5 er
darligst fiskevelferd (figur 8.1.3). Disse
fargene blir brukt i figurene nedenfor for
a illustrere hvordan velferdsnivéene i ulike
fylker og ér ligger i forhold til denne nasjo-
nale fordelingen. Hvert niva dekker 20 %
av fordelingen.

Som vi ser er fordelingen meget skeiv for
bade produksjon av laks (figur 8.1.3A) og
produksjon av regnbueerret (figur 8.1.3B),
med en stor andel produksjoner med lav
dedelighet, men med ogsa en lang hale
med produksjoner med sterkt foreket
dedelighet. For laks har 40 % av produk-
sjonene under 7,1 % dedelighet, samtidig
som 20 % av produksjonene har over 19
% dedelighet etter 15 maneder. Ser vi pa
samme fordeling for regnbueerretproduk-
sjon ser en at velferden har vert noe dar-
ligere for erret enn for laks. En ser samme
skeive fordeling, men ogs& med en ekstra
topp rundt 15 %. De 20 % darligste mer-
dene har dedelighet over 20 % og 40 %
har dedelighet over 14,7 %. De beste 40
% har dedelighet mindre eller lik 9,9 %
mot 7,1 % for laks.

For laks er akkumulert dedelighet for fisk
satt ut 2009-2015 noenlunde stabil fra ar
til ar, med ingen tydelig trend til reduk-
sjon eller forverring i dedelighet (figur
8.1.4A). For regnbueerretproduksjonen
er det imidlertid en tydelig trend til reduk-
sjon i akkumulert dedelighet med 4rene og
dermed forbedret velferd (figur 8.1.4B).

Ser vi pé resultatene fra hvert fylke for
laks satt ut 2009-15 viser dataene for
akkumulert dedelighet etter 15 maneder
stor variasjon og hey risiko i alle fylker
(figur 8.1.5A). I alle fylker er fordelinge-
ne skeive, med mange utsett som gjor det
sveert darlig og mange som gjor det svaert
bra. Medianen ligger relativt lavt, serlig i
Nordland og Troms, mens 75-persentilen
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Figur 8.1.3

Sannsynlighetsfordeling for dedelighet etter |5 méneder i sjo for A) laks og B) regnbuegrret
basert pa data fra enkeltmerder fra hele landet for fisk satt ut i perioden 2009-2015.Velferdsni-
vdene er delt opp i 20 %-intervall. For laks har 20 % av produksjonene mindre enn 4,3 % dode-
lighet (velferdsniva | merkegrenn),20 % av produksjonene har mellom 4,3 og 7,1 % dedelighet
(velferdsniva 2 grenn), 20 % har mellom 7,1 og 12,5 % dedelighet (velferdsniva 3 gul), 20 % har
mellom 12,5 og 19 % dedelighet (velferdsniva 4 oransje) og 20 % har mer enn 19 % akkumu-
lert dedelighet etter |15 méneder (velferdsniva 5 merkergd).Tilsvarende nivé for regnbuegrret
er avgrensetav 7,9,9, 14,7 og 19,9 % dedelighet etter 15 maneder.
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Figur 8.1.4

Boksplott som viser variasjon i akkumulert dedelighet etter |5 maneder i sjg for laks- (A) og
regnbuegrret (B) satt ut i perioden 2009-2015. Nedre grense for boksene viser 25- og avre
grense 75-persentilen, mens streken i midten er medianen. Stiplet linje viser stgrste og minste
registrerte dedelighet (klare uteliggere er utelatt). Fargekodene viser til den nasjonale fordelin-
genifigur 8.1.3.
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strekker seg opp mot red sone i Finnmark,
Hordaland og Rogaland, som er fylkene
som hadde heyest dedelighetsrisiko for
laksen. I figur 8.1.5B har vi tatt ut akku-
mulert dedelighet bare fra 2015-utsettene,
som viser tydelig forbedring av resultatene
i forhold til &rene for fra Nord-Trendelag
og nordover samt i Rogaland, mens Ser-
Trendelag og Mere og Romsdal hadde
hoyere dedelighet enn tidligere.

Figur 8.1.5

Boksplott som viser variasjon i akkumulert
dedelighet etter |5 méaneder i sjo for laks
satt ut i perioden 2009-2014 (A) og laks satt
ut i 2015 (B). Nedre grense for boksene viser
25- og gvre grense 75-persentilen, mens
streken i midten er medianen. Stiplet linje
viser storste og minste registrerte dedelig-
het (klare uteliggere er utelatt). Fargekodene
viser til den nasjonale fordelingen i figur 8.1.3.

8.2

Lakselus koster oppdrettsnaringen mange
milliarder i aret gjennom behandling og
fjerning av lus. Lusebehandlingen i seg
selv er ogsa er velferdsrisiko for fisken
og oker risikoen for dedelighet i anleg-
gene (tabell 8.2.1 og 8.2.2). 12016 kom
ikke-medikamentelle handteringsmetoder
(IMHM) for avlusing for fullt, seerlig bruk
av oppvarmet vann (termisk avlusing) og
spyling (mekanisk avlusing), men badbe-
handling med ulike typer insekticider eller
hydrogenperoksid er fortsatt mest brukt
(se kapittel 11 for mer detaljer). For 4 esti-
mere risikoen for gkt dedelighet pa grunn
av lusebehandling har vi her brukt de

Tabell 8.2.1

Finnmark

Troms

Nordland
Nord-Trendelag
Ser-Trgndelag
Mgre og Romsdal
Sogn og Fjordane
Hordaland
Rogaland
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rapporterte dedelighetstallene i maneden
behandlingen foregikk og méneden etter,
og sammenlignet med dedelighetstallene
maneden for. Vi har ikke hatt tilgang til
daglig dedelighet like etter behandling,
som kunne gitt mer presise estimat pa ska-
der og akutt dedelighet.

Avlusing rapporteres til Fiskeridirekto-
ratet og kan deles inn i badbehandling
med hydrogenperoksid (H,0,) og badbe-
handling med andre stoffer (f.eks. azame-
tiphos, cypermethrin, deltamethrin eller
kombinasjoner av disse). Her rapporterer
vi behandlinger gjennomfort i 2016 og

risiko for forheyet dedelighet maneden
behandlingen er gjort og méneden etter
(tabell 8.2.1 og 8.2.2). For badbehandling
med ulike medikamenter er bade presen-
ning og brennbat brukt. Kategorien «Bad
(Andre)» er badbehandling hvor middel
ikke er kjent. I kategorien mekanisk avlu-
sing er det inkludert to ulike spylemeto-
der, hvorav den ene ogsa barster laksen
for a ta vekk lus. I termisk avlusing blir
fisken pumpet over fra merden til en vann-
avskiller og over i et bad med oppvarmet
vann (opptil 34 °C) hvor den holdes 20-30
sekunder. Deretter renner den over en ny
vannutskiller og med vanntransport tilbake

Forgket dadelighet maneden med avlusning i forhold til maneden fgr behandling (akutt dgdelighet). Prosent behandlinger med mer enn 1;2,5; 5;
10;25 og 50 prosentpoeng okning i dedelighet etter lusebehandling i 2016. N er antall gyldige observasjoner i databasen.

1-2,49 2,5-4,99 5-9,99 10-24,99 25-49,99 50 N
Mekanisk 33,2 17,3 7,7 3,6 0,8 0,0 365
Bad (Cypermethrin) 13,0 5,6 5,6 3,7 1,9 0,0 54
Termisk 25,5 10,3 4,9 1,1 0,3 0,2 971
Bad (Hydrogenperoksid) 17,1 5,4 3,7 1,6 0,2 0,2 427
Bad (Azametiphos) 13,5 6,5 33 1,8 0,4 0,0 275
Bad (Deltamethrin) 12,7 5,0 1,3 0,6 0,6 0,3 640
Bad (Andre) 16,7 7,1 34 0,9 0,2 0,1 1933
Vannstrom 10,3 4,7 0,9 0,0 0,0 0,0 107
For 6,3 2,7 1,1 0,3 0,1 0,0 2951




Tabell 8.2.2
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Forgket dedelighet méneden etter avlusning i forhold til méneden far behandling (forsinket dedelighet). Prosent behandlinger med mer enn 1;
2,5;5; 10;25 og 50 prosentpoeng gkning i dedelighet etter lusebehandling 2016. N er antall gyldige observasjoner i databasen.

1-2,49 2,5-4,99 5-9,99 10-24,99 25-49,99 50 N
Mekanisk 34,8 14,9 5,3 1,3 0,3 0,0 302
Bad (Cypermethrin) 2,4 24 2.4 0,0 0,0 0,0 41
Termisk 23,1 10,0 3,9 1,0 0,4 0,0 826
Bad (Hydrogenperoksid) 18,2 7,1 3,0 1,3 0,5 0,3 396
Bad (Azametiphos) 19,9 9,8 4,9 2,4 0,8 0,0 246
Bad (Deltamethrin) 11,8 4,7 2,3 0,9 0,4 0,2 558
Bad (Andre) 16,3 7,5 3,5 1,6 0,4 0,1 1735
Vannstrem 12,8 7,0 3,5 1,2 0,0 0,0 86
For 7,1 3,0 1,5 0,5 0,1 0,0 2778

til en merd. I tillegg er det en mekanisk
metode som bruker en form for turbulent
vannstrem for a lgsne lus fra fisken, denne
metoden er kategorisert som «Vannstrgmy
i tabellen. Behandling ved hjelp av lak-
sefor tilsatt diflubenzuron, teflubenzuron
eller emamectinbenzoat er samlet under
kategorien «For.

Kolonnene viser andel av merdene hvor
dodeligheten gkte med en gitt prosent i
forhold til méneden for. For eksempel okte
dedeligheten for «Spyling» med mer enn 1
prosentpoeng i 33,2 % av merdene som ble
behandlet, og med mer enn 5 prosentpoeng
17,7 % av merdene. Var analyse innehol-
der ikke alle avlusinger som har forekom-
met. Det ma veere mulig 4 folge en merd
fra méned til maned i databasen for at
observasjonen skal vaere gyldig. Videre er
det vanlig med en viss fluktuering i dede-
lighet, og dedeligheten kan i noen tilfel-
ler skyldes andre drsaker enn avlusingen.
Dataene ma derfor ses pa som indekser for
a rangere behandlingene mot hverandre
og ikke som absolutte tall, og hvor sik-

kerheten til estimatene eker med antall
gyldige observasjoner (N). Avlusing med
bruk av medisinfor skal ha liten p&virkning
pa laksen (Ramstad mfl. 2002), og andelen
behandlinger med okning i dedelighet som
ses i tabell 8.2.1 er sannsynligvis utslag
av naturlig variasjon og ikke som folge
av foret.

Badbehandling med azametiphos, cyper-
methrin og deltamethrin, forer alle til
tydelig forhayet dedelighet, hvor rundt 13
% av behandlingene har okt dedelighet
med 1 prosentpoeng eller mer i forhold til
méneden for, og 1-5 % av behandlingene
har gkning p& mer enn 5 prosentpoeng
dadelighet i behandlingsmaneden. En ser
ogsa okt dedelighet pd samme niva méne-
den etter behandlingsmaneden. Bruk av
hydrogenperoksid kan se ut til & veere noe
mer risikofylt enn badbehandling med
insekticider. I forhold til tidligere ar har
de negative effektene av badbehandling
med insekticider gkt, men blitt redusert
ved bruk av hydrogenperoksid. En mulig
forklaring kan vaere bruk av heyere medi-

kamentdoser, lengre holdetid og kombina-
sjonsbehandlinger, og at en har blitt mer
rutinert med behandling og dosering av
hydrogenperoksid i brennbater.

Mekanisk avlusing og termisk avlusing
medforer sa langt noe heyere risiko for ekt
dedelighet enn medikamentelle metoder,
men det er ogsa store variasjoner innenfor
kategoriene. De bakenforliggende dataene
for tabellene 8.2.1 og 8.2.2 viser betydelig
lavere dedelighet for noen typer mekanisk
og termisk avlusing enn for andre. Dette
vil vi komme tilbake til i neste ars rapport
ndr vi har fatt et storre datamateriale & ana-
lysere. Det kan ogsé vaere andre faktorer
enn selve metodene som spiller inn, som
for eksempel at noen akterer kan ha hatt
sterre mulighet enn andre til & bare benytte
ikke-medikamentelle handteringsmetoder
pa frisk fisk av passende sterrelse og hatt
mer gunstige miljeforhold i sjeen. Ulike
risikofaktorer med de ulike metodene vil
bli nermere behandlet i kapittel 11.
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8.3

Triploid laks er steril, og kan dermed ikke
medfere genetisk pavirkning pa ville lak-
sebestander dersom den remmer. Triploid
laks har imidlertid andre krav til miljo- og
oppdrettsforhold enn vanlig diploid laks. I
et pdgdende forskningsprosjekt blir diploid
og triploid laks oppdrettet under kommer-
sielle forhold pa Vestlandet, i Midt-Norge
og i Nord-Norge (Stien mfl. 2016). For

ogsa & fa data for fisk satt ut i 2016 har vi
her bare beregnet dedelighet frem til og
med 8 maneder i sjo, mot 15 méaneder i
sjo 1 avsnittene over. Dataene tyder pa at
triploid laks har noe hayere dedelighet enn
diploid laks (figur 8.3.1). Noe av arsaken
til dette kan skyldes «startvansker» som
utfordringer med storskala produksjon av
triploide egg og at det ikke har veert til-

DODELIGHETSSTATISTIKK TRIPLOID LAKS

strekkelig med tilgjengelig for tilpasset
behovene til triploid laks. Dataene tyder
ogsé pa at det er okt risiko forbundet med
a sette ut triploid laks seint pé aret (figur
8.3.2). Resultatene understreker viktig-
heten av mer forskning og ytterligere
kontrollerte forsek i liten og kommersiell
skala for & fa klarhet i hvordan triploid laks
ber produseres.

Diploid - }

Triploid -+ -
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I I
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30 35

Akkumulert dadelighet (%) etter 8 maneder i sja

Figur 8.3.1

Boksplott som viser variasjon i akkumulert dedelighet etter 8 maneder i sjo for triploid test produksjoner og kontroll
diploid produksjoner pa de samme lokalitetene (data fra prosjekt for testing av fullskala produksjon av triploid laks fra
utsett til 8 maneder i sj@). Nedre grense for boksene viser 25- og @vre grense 75-persentilen, mens streken i midten er
medianen. Stiplet linje viser storste og minste registrerte dedelighet, klare uteliggere er gitt som sirkler.
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Figur 8.3.2

2 Boksplott som viser variasjon i akkumulert dedelighet etter 8 maneder i sj@ for triploid og diploid laks.Test (triploid)
og kontroll (diploid) produksjoner pad de samme lokalitetene satt ut om varen (fer juni), sommer-hgst (juni-september)
og sen host (oktober-desember) (data fra pagaende prosjekt). Nedre grense for boksene viser 25- og avre grense
75-persentilen, mens streken i midten er medianen. Stiplet linje viser storste og minste registrerte dedelighet, klare
uteliggere er gitt som sirkler.



De innrapporterte dedelighetstallene viser
at det er sveert stor variasjon i overlevelse
mellom ulike utsett av laks og regnbuegr-
ret, og at det i de fleste &r varierer fra svaert
god til svaert darlig velferd innen samme
fylke. Databasen inneholder imidlertid lite
data om fisken (egg-gruppe, produsent
etc.), hvilke forhold fisken har vaert utsatt
for som yngel og som settefisk, transport
til sjo, helsesituasjonen til fisken, miljo-
forhold og rekteprosedyrer pa anlegget.
Det er derfor vanskelig & benytte dede-
lighetsdataene til & finne arsakssammen-
henger og dermed kunne gi konkrete rad
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om hvordan fiskededeligheten i naeringen
kan reduseres. Dette gjelder ogsa de ulike
formene for avlusing. Det er gnskelig at
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medikamentelle hdndteringsmetodene
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mellom ulike baters prosedyrer, pumpe-
system og brennforhold.
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Aquatic Organisms 50, 29-33.

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT INPXIEEEN

Dataene for triploid laks viser at disse har
okt risiko for foreket dedelighet i forhold
til diploid, men analysen av mulige for-
klaringer (ikke publisert) gir sé langt ikke
et klart bilde. Det er svart mange fakto-
rer som pévirker fiskevelferden og det er
fortsatt et relativt lite antall produksjoner
av triploid laks & basere konklusjonene
pa. Dette forverres av at for en del av pro-
duksjonene har det vist seg at selve tri-
ploidiseringen av eggene har vert delvis
mislykket, noe som kan ha pavirket helse-
tilstanden til fisken ogsé i sjo.

Stien LH, Fjelldal PG (2016).Velferd til triploid
laks i kommersielt oppdrett. Havforskningsrap-
porten 2016,s 43-45.
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9.1

Dette delkapittelet gir en oversikt over
forbruket av legemidler i norsk akvakultur
for behandling av bakterier (antibakterielle
midler), innvollsorm og lakselus, med fokus
pa midler brukt mot lakselus. Legemidler

mot lakselus gis enten som badmidler eller
i foret, og vi har derfor valgt & presentere
forbruket basert pa dette. Det gis ogsa en
oversikt over kunnskapsstatus av effekter
av lusemidler pa andre arter enn lakselus

9.1.1 Desinfeksjonsmidler

Formaldehyd brukes i fiskeoppdrett bade
som desinfeksjonsmiddel og mot overfla-
teinfeksjoner pa fisk i ferskvann forarsaket
av bakterier, parasitter og sopp. Forbruket

har imidlertid ikke blitt registrert tidlige-
re, men fra 2016 omsettes formaldehyd
gjennom godkjente legemiddelgrossister

9.1.2 Antibakterielle midler

Det er sma problemer med bakterielle syk-
dommer i norsk fiskeoppdrett. Dette har
gitt et lavt forbruk av antibakterielle mid-
ler (antibiotika og kjemoterapeutika) over
mange ar, og denne trenden fortsetter ogsa
12016. Salget av antibakterielle midler til
behandling av oppdrettsfisk, malt som kg
aktiv substans, hadde en nedgang fra 412
kg til 301 kg og 212 kg i perioden 2014—
2016, ifelge tall fra Folkehelseinstituttet.
I forhold til det totale forbruket (human,
veteringr og akvakultur) av antibakterielle
midler i Norge, utgjor dette mindre enn 1
% (NORM NORM-VET 2015). Data fra
Veterinaert legemiddelregister (VetReg)
viser at de fleste resepter er foreskrevet til
behandling av sma rensefisk (tidlige livs-
stadier), og dermed er hver resept pé et lite

kvantum sammenlignet med behandling
av et stort oppdrettsanlegg. Dette forbruket
bidrar derfor lite til det totale forbruket
(Hjeltnes mfl. 2017).

Antibakterielle midler gis via foret, og
miljeeffekten av en medisinering er i
hovedsak begrenset til bunnen i naerom-
radet rundt anlegg som behandler. Det er
ogsa pavist rester av antibakterielle midler
i villfisk og bléskjell fanget ner anlegg
under medisinering (Ervik et al 1994). P4
grunn av det lave forbruket er dette per i
dag ikke 4 anse som noe alvorlig problem.
Antibakterielle midler er lite toksiske for
hoyerestdende organismer, men kan for-
arsake utvikling av resistente bakterier.
Regelmessig testing av fiskepatogene bak-

9.1.3 Midler mot innvollsorm

Salget av midler mot bendelmark
(Eubothrium sp.) viste en arlig nedgang
fra 2004 til 2009, men har siden hatt en
liten arlig ekning. 1 2014 ble det benyttet
totalt 612 kg, mens for 2015 var forbru-
ket okt til 942 kg. For 2016 er imidlertid

forbruket neermest halvert, til 518 kg. Det
eneste brukte middelet mot innvollsorm
i dag er praziquantel. Praziquantel gis til
fisken via foret og kan spres til sedimentet
via spillfor og fekalier. En undersokelse
viste at konsentrasjonen av praziquantel

9.1.4 Midler mot lakselus

Forbruk

Basert pa hvordan avlusningsmidlene
administreres kan en dele medikamentene
ito grupper, de som brukes til badbehand-
ling (cypermethrin, deltamethrin, aza-
metiphos, hydrogenperoksid) og de som
administreres til fisken via foret (tefluben-
zuron, diflubenzuron, emamectinbenzoat).
Etter et generelt lavt forbruk av midler mot
lakselus pa begynnelsen av 2000-tallet, har

forbruket av avlusningsmidler vaert hoyt
siden 2009 og ekningen, malt i kilo, fort-
satte fram til 2015. For 2016 er det imidler-
tid en betydelig nedgang i forbruket (tabell
9.1.1). Dette skyldes ikke at det har blitt
mindre lakselus eller at lusa er blitt mindre
resistent for legemidler, men at oppdret-
terne har tatt i bruk alternative metoder
som varmt vann, ferskvann og mekanisk

(non-target organismer), samt hvordan
badmidler og forbaserte legemidler spres i
miljeet og hvor lenge de er der (persistens).

og inngar i registreringene. Forbruket av
formalin i 2016 var pa 39 815 kg aktiv
substans.

terier isolert fra laksefisk i oppdrett har
imidlertid bare avdekket enkelte tilfeller
av nedsatt folsomhet for antibakterielle
medikamenter (Hjeltnes mfl. 2017). Som
i tidligere ar ble det ogsé i 2016 identifisert
nedsatt folsomhet for oksolinsyre i bakte-
rien Flavobacterium psychrophilum isolert
fra syk regnbueprret. Det ble ogsd identi-
fisert nedsatt folsomhet for oksolinsyre i
bakterien som forarsaker redmunnsyke,
Yersienia ruckeri, i tre lakseanlegg og i
Vibrio anguillarum serotype Ol i ett lak-
seanlegg. Mekanismen bak den nedsatte
folsomhet for oksolinsyre i disse bakteri-
etypene har blitt relatert til kromosomale
mutasjoner, og derfor er muligheten til
overforing av motstandsdyktighet (resis-
tens) til andre bakterier ansett som liten.

ble halvert i det gverste laget av sedimentet
(<2 cm) ila. en maned, mens i det dypere
laget (5-7 cm) var det ingen reduksjon.
Effekter av praziquantel pd muslinger, sne-
gler, krepsdyr og berstemark er imidlertid
liten (Hektoen 1995).

fjerning av lakselus. Mélt i behandlingsdo-
ser er nedgangen pa rundt 50 %. Det var
en gkning i bruk av teflubenzuron, mens
bruken av de andre midlene viste nedgang.
Hydrogenperoksid brukes bade mot lak-
selus og mot amebegjellesyke. Statistik-
ken over forbruket viser samlet salg av 100
% hydrogenperoksid og er publisert av
Folkehelseinstituttet (www.thi.no).



Tabell 9.1.1

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT NPV

Forbruk av legemidler mot lakselus (kg aktiv substans; bortsett fra hydrogenperoksid som er angitt i tonn) fra 2007-2016. (Kilde: Grossistbasert
legemiddelstatistikk, Folkehelseinstituttet, 2016.)

2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016
Azametifos 66 1884 3 346 2437 4059 3037 4630 3904 1269
Deltametrin 29 39 62 61 54 121 136 158 115 43
Cypermetrin 30 32 88 107 48 232 211 162 85 48
H,0, tonn' 308 3071 3144 2 538 8262 31577 43 246 26 597
Emamectin- 73 81 41 22 105 36 51 172 259 232
benzoat
Diflubenzuron 1413 1839 704 1611 32064 5016 5896 4 824
Teflubenzuron 2028 1 080 26 751 1704 2674 2509 4209

IHydrogenperoksid (100 %)

Antall registrerte resepter (foreskrivnin-
ger) av de ulike medikamentene viser at
det er ulikt forbruk kvartalsvis blant de
13 produksjonsomradene (figur 9.1.1).
Forbruket av hydrogenperoksid er storst
pa Vestlandet (omradene 3 og 4) i 1. og
2. kvartal. Diflubenzuron brukes mest pa
Vestlandet i 2. kvartal, mens teflubenzu-
ron brukes i omradene 6-9 i 3. kvartal.
Emamectinbenzoat brukes i alle omrader,
og forbruket er storst i 3. kvartal.

Giftighet (toksisitet) av lakselusmidler
Lakselus tilherer dyregruppen krepsdyr,
og medikamenter som dreper lakselusen

200 4
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g

Antall registrerte resepter
-
g 8
. ;

Artall regisirerte resepter
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Produksjonsomrade

Figur 9.1.1

kan dermed ogsé pavirke andre krepsdyr,
alt fra reker til krabber og hummer. Spors-
malene om negative effekter pd andre arter
har saerlig veert rettet mot viktige kommer-
sielle arter som dypvannsreke (Pandalus
sp.), sjekreps (Nephrops norvegicus),
europeisk hummer (Homarus gammarus)
og taskekrabbe (Cancer pagurus). 1 til-
legg kommer spersmél om mulige effekter
pa planktonorganismer som hoppekreps
(Calanus sp.). Ogsa i strandsonen lever
det krepsdyr som kan bli pavirket, for
eksempel strandreke (Palaemon elegans)
og ulike pungreker (Mysider sp.). Hvor
giftig et stoff er for en organisme vil vari-
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ere, siden ulike dyr har ulik grad av fol-
somhet. Om en organisme blir pavirket
avhenger av konsentrasjon, eksponerings-
tid og felsomhet. Nér en skal vurdere hvor-
dan avlusningsmidler pavirker miljo og
organismer rundt oppdrettsanlegg, er det
viktig & velge relevante arter samt ulike
livsstadier. I forbindelse med behandling
av et stort oppdrettsanlegg kan non-target
organismer bli eksponert gjentatte ganger
i lopet av noen dager.

Mal som brukes i risikovurdering bestem-
mes pa grunnlag av standard toksisitetstes-
ter som uttrykker ulike arters toleranse til

5 <] 7 8 g 1m0 11 12

5 & 7 8 ]
Produksjonsomrade

13

Antall resepter skrevet ut pa de ulike legemidlene fordelt pa produksjonsomrade, kvartalsvis. (Kilde:VetReg.)
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kjemiske stoffer. Mal for overlevelse som
benyttes, LC,, er konsentrasjoner som dre-
per 50 % av individene som utsettes (ekspo-
neres) for behandlingen under definerte
eksperimentelle betingelser og over en defi-
nert tid. Vi vet forelopig lite hva som er rea-
listiske eksponeringstider ved behandling,
men i vére studier er det valgt & bruke 1- og
24-timers eksponering. Fortynningsfaktor
viser forholdet mellom behandlingsdosen
og LC_ -verdien (behandlingsdose/LC. ).
Fortynningsfaktoren viser derfor hvor man-
ge ganger behandlingsdosen méa fortynnes
flor konsentrasjonen er lik LC,. En lav for-
tynningsfaktor betyr derfor at pavirkning
av dette stoffet pa en bestemt art vil vaere
liten etter et utslipp. Andre viktige begreper
er No-Effect-Concentration (NEC), som
er den konsentrasjonen eller dosen av et
stoff som ved eksponering ikke gir noen
effekt. Effekt kan vare dedelighet, pavirk-
ning av reproduksjon eller misdannelser. I
en risikovurdering ma den toksikologiske
effekten pé ulike organismer sammenlignes
med den forventede konsentrasjonen av et
kjemikalium ute i miljoet.

Fortynning og transport ved strem og
vind

Miljeeffekten av avlusningsmidlene brukt
til badbehandling vil vaere begrenset i
tid pé grunn av nedbrytning og fortyn-
ningseffekt. Dersom stoffene har en lang
halveringstid (flere dager), vil fortyn-
ningseffekten vare den viktigste faktoren
i forhold til & redusere konsentrasjonen til
under skadelige niva. Stremhastighet, vind
og dybde vil pavirke spredning og fortyn-
ningsrate, parametere som vil variere pa
samme lokalitet og mellom lokaliteter.
Etter et utslipp blir behandlingslesningen
gradvis fortynnet nar den blander seg med
sjevannet og fores bort med stremmen.
Etter hvert vil fortynningen veere sa stor at
konsentrasjonen av stoffet blir lavere enn
det som gir effekt.

Tabell 9.1.2

Vertikal transport av vann til dypere vann-
lag i for eksempel en fjord forekommer
sjelden, og det er mest sannsynlig at utslip-
pet vil holde seg i ovre vannlag. Imidlertid
kan hydrogenperoksid synke til bunns nér
vannseylen er godt blandet, noe som er
vanligere i vinterhalvéret (Refseth mfl.
2017). Planktoniske organismer som hop-
pekreps og frittsvemmende larvestadier av
ulike krepsdyr er derfor utsatt, og vil mest
sannsynlig bli eksponert for avlusnings-
midlene etter et utslipp. Sannsynligheten
for at arter som oppholder seg i dypere
vannlag skal bli eksponert for lusemidler
er mindre. Ved ugunstige vind- og strem-
forhold blir ogsa organismene i strandso-
nen eksponert.

Havforskningsinstituttet arbeider med &
utvikle gode spredningsmodeller for &
kunne forutsi hvordan utslipp fra et anlegg
vil spres i miljoet. Neringssalter, finparti-
kulaert materiale og badebehandlingsmid-
ler vil i hovedsak folge overflatestremmen.
Stremmene i dypere lag og pa bunnen vil
bestemme hvor de sterre organiske parti-
klene ender opp. Havforskningsinstituttet
har gjort noen forelopige eksperimenter
med spredning av en konsentrasjon av
et passivt sporstoff basert p4 numeriske
strommodellresultater fra Hardangerfjor-
den. Det ble benyttet modellresultater med
200 meters romlig opplesning. Modellre-
sultatene viste at sporstoffet normalt ble
fortynnet til under 1 % av den opprinnelige
konsentrasjonen (behandlingsdosen) etter
24 timer, men at i bakevjer kunne konsen-
trasjonen fortsatt veere opptil 3 % (Brokke
2015). Fortynning var hayest i stremrike
deler og minst i bakevjer, bukter og andre
steder med liten strom.

Refseth mfl. (2017) gjorde en modellsimu-
lering av et utslipp med hydrogenperoksid.
I oppsummeringen stér det «Konsentra-
sjonen av hydrogenperoksid fortynnes

raskt etter utslipp, og omrader utenfor en
radius pé ca. 1 km rundt anleggene har i
vare simuleringer ikke oppnadd konsentra-
sjoner heyere enn ca. 300 mg/l. Omrader
som opplever konsentrasjoner over 100
mg/1 ligger innenfor en radius pa ca. 2 km
rundt anleggene. For eksponeringstid over
2 timer er omradene som opplever konsen-
trasjoner over 100 mg/l vesentlig mindre
i utstrekning, men sma flekker med slike
konsentrasjoner kan i enkelte tilfeller bli
liggende i streamsvake omréader opptil 2
km unna anleggene. For hele modellom-
radet (dvs. utslipp fra alle 6 anlegg), midlet
over alle 28 utslippstidspunkter, ligger den
maksimale eksponeringstiden for konsen-
trasjoner over 100 mg/1 pa 1,69 timer. Hvor
raskt hydrogenperoksid fortynnes for det
enkelte utslipp avhenger av lokale ver- og
stramforhold, og saledes er lokaliteten til
det aktuelle anlegget avgjerende for hvor
stort omrade som pévirkes og hvor raskt
fortynningen skjer. Generelt vil utslipp
fra anlegg i stromsvake omrader fortyn-
nes saktere og dermed gi heyere konsen-
trasjoner i begrensede omrader. Kjemisk
nedbrytning av hydrogenperoksid har liten
betydning sett i forhold til fortynning.»

To feltundersekelser fra Canada sa ogsa
pa spredning av medikamenter. Etter en
behandling ble det vist at azametiphos ikke
kunne detekteres dypere enn 10 m og at
fortynningen fra 200 pg/1til 0,1 pg/l skjed-
de raskt (Burridge & Van Geest 2014). En
annen feltunderseokelse viste en fortyn-
ningsgrad pé ca. 100 i lopet av de forste
3—4 timene etter et utslipp av cypermethrin
(Burridge & Van Geest 2014). Dette indi-
kerte at organismer i de gvre vannlag vil
vare mest utsatt ved badbehandling.

Etter en behandling ved bruk av presen-
ning slippes behandlingslesningen direk-
te 1 sjeen og kan ved ugunstige forhold
pavirke strandsonen, mens ved bruk av

LC,, verdier etter | time og 24 timers eksponering for azametiphos. Fortynningsfaktor tar utgangspunkt i en behandlingslasning pa 100 pg/l og

forholdet mellom behandlingslasning og LC, .

Art Ekspone- LC,, (ug/l) | Fortynnings Land Kilde
ring faktor
Amerikansk hummer*; stadium I 1 time > 86,5 <1,2 Canada Burridge & Van Geest 2014
Amerikansk hummer; voksen 1 time 24,8 4 Canada Burridge & Van Geest 2014
Crangon septemspinosa 1 time > 85,5 <1,2 Canada Burridge & Van Geest 2014
Pungreker (Mysid sp.) 1 time > 85,5 <1,2 Canada Burridge & Van Geest 2014
Hoppekreps (Calanus sp.) 1 time > 100 <1,0 Canada Burridge & Van Geest 2014
Strandreke (Palaemon elegans) 1 time > 200 <0,5 Norge Brokke 2015
Tangpungreke (Praunus flexuosus) 1 time > 200 <0,5 Norge Brokke 2015
Tangpungreke 24 timer 28,7 3,5 Norge Brokke 2015
Strandreke 24 timer >200 >0,5 Norge Brokke 2015

*Homarus americanus



brennbit er det mulig & bestemme utslipp-
somrédet. I en norsk undersekelse fra 2014
ble det pavist sma mengder azametiphos
(<26 ng/l) i vannprever tatt ved et anlegg
etter en medisinering med en kombina-
sjon av azametiphos og cypermethrin
(Langford mfl. 2015). Konsentrasjonen
ble suksessivt mindre med ekende avstand
fra anlegget og var 0,5 ng/l én km unna.
Denne undersekelsen indikerer en lang-
sommere fortynningsrate sammenlignet
med de canadiske studiene. Cypermethrin
ble ikke funnet, verken i vann- eller sedi-
mentprever, men sma rester ble funnet i
blaskjell ved anlegget (4,8 ng/g). Fagereng
(2016) undersekte spredning av hydrogen-
peroksid ved utslipp fra merd. Resultatene
viste rask fortynning, og de hayeste kon-
sentrasjonene ble i hovedsak observert i de
ovre vannlag. Dette indikerer en raskere
horisontal enn vertikal spredning.

Pyretroider er lite vannleselige. Dette
betyr at disse forbindelsene kan binde seg
til ulike materialer, partikler og sediment
slik at konsentrasjonen i vannfasen reduse-
res raskere enn bare ved kjemisk nedbryt-
ning eller fortynning. P4 den annen side
inneholder produktene dispergeringsmid-

Tabell 9.1.3

ler og stabilisatorer, noe som kan bidra til
a holde disse stoffene i losningen.

For vannleselige stoffer som brytes ned
langsomt er fortynning viktigste prosess
for & redusere konsentrasjonen i sjeen. For
pyretroidene kan ogsa binding til ulike
substanser bidra til & redusere konsentra-
sjonen. Fortynning vil vanligvis skje raskt,
men hastigheten vil variere og der lokale
forhold spiller en stor rolle.

Effekt av badmidler

Azametiphos

Behandlingslesning av azametiphos er pa
100 pg/l, og pd grunn av hey vannlese-
lighet vil azametiphos ikke binde seg til
organisk materiale. Azametiphos er for-
holdsvis stabilt i vann men brytes med en
halveringstid pa 8-9 dager. Ved en times
eksponering er effekten pa de ulike artene
relativ liten, unntatt for voksen amerikansk
hummer (Homarus americanus) som viser
en fortynningsfaktor pa fire (tabell 9.1.2).
Fortynningsfaktor tar utgangspunkt i en
behandlingslesning pa 100 pg/l for aza-
metiphos. Brokke (2015) fant at etter 24
timers eksponering var LC,-verdien hoy-
ere enn behandlingsdosen for strandreker,
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mens tangpungreker (Praunus flexuosus)
var noe mer sensitiv (tabell 9.1.2). Det
er kun publisert et studium pa multiple
eksponeringer (Burridge & Van Geest
2014). Amerikansk hummer (voksne) ble
eksponert 30 minutter for 1 pg/l azametip-
hos to ganger per dag, i tre dager. Dette ga
ingen dedelighet.

I en feltstudie fra Canada ble det vist at
amerikansk hummer plassert i behand-
lingsmerden dede, mens individer plas-
sert i ulike distanser fra anlegget ikke ble
pavirket av utslippet (Burridge & Van
Geest 2014). Et annet studium i Canada
viste lignende resultater for tangloppen
Eohaustorius estuarius hvor kun behand-
lingslesningen gav dedelighet etter én
times eksponering (Ernst mfl. 2014). Nar
Europeisk hummer (Homarus gammarus)
ble eksponert for organofosfatet Nuvan i
en konsentrasjon pa 100 pg/l ble dedelig-
het registrert etter 4,5 timer (1 hummer)
og 6 timer (1 hummer) (Egidius & Measter
1987). I den samme undersekelsen ble det
vist at strandkrabbe (Carsinus maenas) og
taskekrabbe (Cancer pagurus) var mindre
folsomme enn hummer.

LC,, verdier etter | time og 24 timers eksponering for deltamethrin. Fortynningsfaktor tar utgangspunkt i en behandlingslasning pa 2000 ng/l og

forholdet mellom behandlingslgsning og LC,.

Art Ekspone- LC,, (ng/l) | Fortynnings Land Kilde
ring faktor

Amerikansk hummer*; stadium I 1 time 3.4 590 Canada Burridge & Van Geest 2014
Amerikansk hummer; stadium I11 1 time 36,5 55 Canada Fairchild m.fl. 2010
Amerikansk hummer; voksen 1 time 18,8 110 Canada Burridge & Van Geest 2014
Tangloppe (Eohaustorius estuarius) 1 time 13,1 150 Canada Fairchild m.fl. 2010
Tangloppe (Echinogammarus 1 time 70,0 28,6 Canada Van Geest mfl. 2014b
finmarchicus)

Pungreker (Mysid sp.) 1 time 13,9 140 Canada Burridge & Van Geest 2014
Mudderreke (Crangon 1 time 142,0 14 Canada Fairchild m.fl. 2010
septemspinosa)

Strandreke (Palaemon elegans) 1 time 187,0 11 Norge Brokke 2015
Tangpungreke (Praunus flexuosus) 1 time 154,4 13 Norge Brokke 2015
Amerikansk hummer; stadium I 24 timer 0,8 2500 Canada Burridge mfl 2014
Amerikansk hummer; stadium II 24 timer 0,6 3300 Canada Burridge mfl 2014
Amerikansk hummer; stadium IV 24 timer 1,7 1200 Canada Burridge mfl 2014
Amerikansk hummer; voksen 24 timer 15 130 Canada Burridge mfl 2014
Tangloppe (Echinogammarus 24 timer 9,4 213 Canada Van Geest mfl. 2014b
finmarchicus)

Pungreker (Mysid sp.) 24 timer 1,4 1400 Canada Burridge mfl 2014
Mudderreke (Crangon 24 timer 27 75 Canada Burridge mfl 2014
septemspinosa)

Strandreke (Palaemon elegans) 24 timer 12,3 163 Norge Brokke 2015
Tangpungreke (Praunus flexuosus) 24 timer 27,8 72 Norge Brokke 2015

*Homarus americanus
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Azametiphos er, basert pa disse under-
sokelsene, vurdert som lite toksiske der
LC50-verdien unntaksvis er mindre enn
behandlingslesningen etter korttidsekspo-
nering.

Deltamethrin
Anbefalt dosering av deltamethrin (Alpha
Max) er 2 pg/1 (tilsvarende 2000 ng/1). Van
Geest mfl. (2014a) fant 77 % reduksjon av
deltamethrin etter 24 timer i kar som ogsé
inneholdt tanglopper (Echinogammarus
finmarchicus). Dette betyr at selv om for-
tynning er den viktigste drsaken til reduk-
sjon i konsentrasjonen av deltamethrin, vil
andre faktorer ogsa bidra. Deltamethrin
er betydelig mer toksisk for non-target
organismer enn azametiphos, og av de stu-
derte artene har en vist at larver av ameri-
kansk hummer er spesielt sensitive (tabell
9.1.3). Det er forelopig ikke gjennomfort
lignende studier med europeisk hummer.
Undersekelser ved Havforskningsinstitut-
tet (Brokke 2015) ga lignende resultater
(LC,,) for strandreker og tangpungreker
som for mudderreke i Canada, bade etter
1 og 24 timers eksponering (tabell 9.1.3),
noe som gir betydelig hoyere fortynnings-
faktorer sammenlignet med azametiphos.
Innfangete hoppekreps (Passamaquoddy
Bay, New Brunswick) eksponert for 200
0g 2000 ng/1 deltamethrin ble ubevegelige
(immobile) og sank til bunnen av tanken
ilopet av 15-60 minutter. Etter fem timer
i friskt vann var de fremdeles immobili-
sert, men ingen dedelighet ble observert
(Burridge & Van Geest 2014). I en felt-
undersgkelse der behandlingslesningen
ble merket med fargestoff slik at de kunne
folge spredningen, ble det tatt vannprever
i avstander opptil 1500 m fra anlegget.
Vannprevene ble testet for toksisk effekt
pa tangloppen E. estuarius. Prover tatt
inntil 500 m fra anlegget gav noe dedelig-
het etter én times eksponering, og etter 48
timers eksponering ble dedelighet obser-
vert ogsd 1 prever tatt opptil 1000 m fra
anlegget (Ernst mfl. 2014). I et feltstudium
gjennomfort i Norge ble strandreke satt i
bur i ulike dyp og avstander fra et opp-
drettsanlegg som behandlet laksen med
deltamethrin. Det ble ikke observert dede-
lighet i grupper som var plassert lengre enn
50 m fra anlegget (Grosvik & Andersen
1997).

Et studium i Skottland har brukt LC10
(konsentrasjoner som dreper 10 % av
individene som eksponeres) for fem ulike
arter av krepsdyr (hoppekreps, pungreke,
mudderreke, gulfreke, vinkekrabbe) og en
fiskeart (tannkarpe) til & beregne sensiti-
vitetskurver med formal & definere gren-
severdier for miljeeffekt av deltamethrin
(Crane mfl. 2011). Analysene viste at
en konsentrasjon pa 9,3 ng/l var grense-

verdien for & beskytte de mest sensitive
artene ved en eksponering pa 3 timer. Ved
24 timers eksponering ble grenseverdien
beregnet til 2,5 ng/l. Noen av artene som er
brukt i dette studiet er lite aktuelle for nor-
ske forhold, og en slik analyse ber derfor
gjennomferes med relevante norske arter.
Eksponering av berstemark (Nereis virens)
for behandlingslesning gav ingen effekt,
mens eksponering i syv dager for sediment
som inneholdt deltamethrin (160—400
ng/g) gav bade dedelighet, redusert gra-
veevne og redusert bevegelse (Van Geest
mfl. 2014a). En konsentrasjon pa 110 ng/g
i sedimentet pavirket graveaktiviteten og
forte til at de fleste barstemarkene bare var
delvis begravd eller oppholdt seg pa sedi-
mentoverflaten (Van Geest mfl. 2014a).
For tangloppen E. finmarchicus eksponert
i 10 dager for sediment tilsatt deltamethrin,
var LC50-verdien 16 ng/g (Van Geest mfl.
2014b). Studiene viser at deltamethrin er
svert toksisk for enkelte non-target orga-
nismer, og et utslipp vil sannsynligvis
pavirke planktoniske organismer i neerom-
radet for utslippet. Dersom utslippet driver
mot land, kan ogsa non-target-organismer
i strandsonen pavirkes bade direkte, eller
ved at deltamethrin bindes til organisk
materiale for eksempel i tare eller tang.

Cypermethrin

Anbefalte doseringer av cypermethrin er
5 ng/l (tilsvarende 5000 ng/l) (Excis vet)
eller 15 pg/l (tilsvarende 15 000 ng/l)
(Betamax vet.). Van Geest mfl. (2014a)
fant 36 % reduksjon av cypermethrin
etter 24 timer i kar som ogsé inneholdt
tanglopper (Echinogammarus finmarchi-
cus). Altsd en noe mindre reduksjon enn
for deltamethrin. I Skottland ble det funnet
cypermethrin i sedimentet under et opp-
drettsanlegg, med heyeste konsentrasjon
7,2 ng/kg (SEPA 2007). Oppdrettsanlegg
i Skottland ligger vanligvis grunnere enn
iNorge, og i en underseokelse gjennomfort
av NIVA pé tre oppdrettsanlegg pa Vest-
landet fant en verken cypermethrin eller
deltamethrin i sedimentet (Langford mfl.
2015). Det er ikke kartlagt om pyretroi-
der kan forekomme bundet til biologisk
materiale i strandsonen. Cypermethrin er
noe mindre giftig sammenlignet med del-
tamethrin. En og 24 timers eksponering av
tangloppen E. finmarchius gav LC,-verdi-
er pa 220 og 77 ng/1 respektivt (Van Geest
mfl. 2014b). Hoppekreps (Passamaquoddy
Bay, New Brunswick) eksponert for 500
og 5000 ng/l cypermethrin ble immobi-
lisert og sank til bunnen av tanken i lapet
av 15-60 minutter, som ved eksponering
for deltamethrin. Etter fem timer i friskt
vann var de fremdeles immobilisert, men
ingen dedelighet ble observert. Stadium
II-larver av amerikansk hummer ekspo-
nert for cypermethrin fra 5 minutter til 12

timer gav LC, -verdier pd 1690-58 ng/1
(Burridge & Van Geest 2014) mens en 24
timers eksponering av tangpungreke gav
en LC, pd 33 ng/l (Burridge og Van geest,
2014). I en canadisk feltundersokelse ble
det vist at cypermethrin var dedelig for 90
% av amerikansk hummer som var plas-
sert i merden under behandling. Hummer
plassert 100—150 m borte, ble ikke pavir-
ket. En konsentrasjon av cypermethrin i
sediment tilsvarende det som ble funnet
i Skottland (7,2 ng/g) gav ikke dedelig-
het av tangloppen E. finmarchius i en 10
dagers test (Van Geest mfl. 2014b). Selv
om toksisiteten av cypermethrin er min-
dre enn for deltamethrin, vil et utslipp
av cypermethrin potensielt ha effekt pd
planktoniske organismer rundt anlegget,
spesielt i de forste timene etter utslipp, og
ved ugunstige forhold ogsa pavirke orga-
nismer i strandsonen.

Hydrogenperoksid

Forbruket av hydrogenperoksid til avlus-
ning av laks har gkt sterkt de siste &rene
men fra 2015 til 2016 ses en betydelig
reduksjon (tabell 9.1.1). Dosen som bru-
kes til behandling kan variere noe, men vil
vare innenfor 1600-1800 mg/1. I konsen-
trert form er hydrogenperoksid tyngre enn
vann, men pa grunn av de sma mengdene
som tilsettes ved behandling, vil tettheten
av behandlingslesningen endres lite i for-
hold til sjevann. Det kan imidlertid vere
nok til at behandlingslesningen kan synke
under spesielle forhold (se avsnitt: Fortyn-
ning, transport ved strem og vind). Ned-
brytningen av hydrogenperoksid i vann
er avhengig av flere faktorer som tempe-
ratur, pH og tetthet av organiske partikler
som hydrogenperoksid kan reagere med.
Halveringstiden i sjgvann er beregnet til
omkring 7 dager, men det er stor varia-
sjon mellom ulike studier. Undersekelser
utfort ved Havforskningsinstituttet viste
en halveringstid av hydrogenperoksid pa
rundt 7 dager ved bruk av filtrert sjgvann
og temperatur pa 12 °C (Fagereng 2016).
Ved utslipp av hydrogenperoksid etter
behandling vil derfor selve nedbrytnings-
raten bety lite sammenlignet med fortyn-
ning.

En times eksponering for hydrogen-
peroksid hadde liten effekt pa testorga-
nismene, bortsett fra hoppekreps (tabell
9.1.4). Strandreker og pungreker ekspo-
nert en time med behandlingslgsning pa
1700 mg/1 gav mindre enn 10 % dedelig-
het (Brokke 2015). Et annet eksperiment
undersekte hvor lang tid det tok for 50 %
av forseksdyrene dede ved gitte konsen-
trasjoner (Brokke 2015) Ved eksponering
for 1700 mg/1 tok det 1,8 timer & oppnéa
LC,, for pungreker og 6,3 timer for stran-
dreker. Nér konsentrasjonen ble redusert
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Tabell 9.1.4
LC,, verdier etter | time og 24 timers eksponering for hydrogenperoksid. Fortynningsfaktor tar utgangspunkt i en behandlingslgsning pa 1700
mg/l og forholdet mellom behandlingslasning og LC, .

Art Ekspone- LC,, Fortynnings Land Kilde
ring (mg/l) faktor

Amerikansk hummer*; stadium I 1 time 1637,0 <1 Canada Burridge & Van Geest 2014
Amerikansk hummer; voksen 1 time > 3750 <1 Canada Burridge & Van Geest 2014
Pungreker (Mysid stenolepsis) 1 time 973,0 2 Canada Burridge & Van Geest 2014
Mudderreke (Crangon 1 time 3182,0 <1 Canada Fairchild m.fl. 2010
septemspinosa)
Strandreke (Palaemon elegans) 1 time >1700 <1 Norge Brokke 2015
Tangpungreke (Praunus flexuosus) 1 time >1700 <1 Norge Brokke 2015
Hoppekreps (Calanus sp.) 1 time 35,3 48 Norge Escobar Lux 2016
Hoppekreps (Calanus sp.); 1 time 172,5 10 Norge Escobar Lux 2016
copepoditt [V
Strandreke (Palaemon elegans) 24 timer 171,4 10 Norge Brokke 2015
Tangpungreke (Praunus flexuosus) 24 timer 77,5 22 Norge Brokke 2015
Bladfoting (Artemia salina) 24 timer 800 2 Norge Refseth mfl. 2017
Dypvannsreke (Pandalus borealis) 24 timer 37 46 Norge Refseth mfl. 2017
Rognkjeks (Cyclopterus lumpus); 24 timer 167 10 Norge Refseth mfl. 2017
juvenil
Torsk (Gadus morhua); egg 24 timer 342 5 Norge Refseth mfl. 2017

*Homarus americanus

til 425 mg/1, ekte tiden til 4,2 timer for
pungreker og 23 timer for strandreker
(Brokke 2015). I dette forsgket ble rekene
eksponert for de ulike konsentrasjonene i
12 timer, og resultatene indikerer derfor at
hydrogenperoksid har effekt ogsa i tiden
etter at eksponeringen er over. Ved 24
timers eksponering var LC, 171 mg/l for
strandreke og 77 mg/1 for pungreke, med
respektive fortynningsfaktorer pa 10 og
22. Torskeegg viste seg imidlertid & vere
robust ovenfor hydrogenperoksid (Refseth
mfl 2017).

En tilsvarende studie som tidligere beskre-
vet for andre lusemidler, ble gjennomfort
med hydrogenperoksid og villfangede
hoppekreps (Passamaquoddy Bay, New
Brunswick). Hoppekreps ble eksponert i
én time for 1200, 120 og 12 mg/l og ble
immobilisert i lopet av 15-60 minutter. I to
av fire paralleller for de to hoyeste konsen-
trasjonene gav fargetesten indikasjoner pa
dedelighet (Burridge & Van Geest 2014).
Disse resultatene samsvarer godt med lig-
nede studier gjennomfert med hoppekreps
iNorge (tabell 9.1.4), med LC, 35,3 mg/l
etter én times eksponering (Escobar Lux
2016).

Kombinasjon av azametiphos og
deltamethrin

P4 grunn av nedsatt felsomhet for
enkeltmedikamenter er det blitt brukt
en kombinasjon av to avlusningsmidler,
azametiphos sammen med enten cyper-
methrin eller deltamethrin. Hver for seg

har medikamentene markedsferingstilla-
telse, men ikke til bruk som kombinasjon.
Toksisiteten til en kombinasjonslgsning
av azametiphos og deltamethrin er kun
undersekt i to arter av krepsdyr (strandreke
og tangpungreke) (Brokke 2015) (tabell
9.1.5). Undersgkelsen tok utgangspunkt i
et konsentrasjonsforhold mellom azame-
tiphos og deltamethrin pa 60:1 og at de to
medikamentene ble brukt samtidig. Bade
strandreke og tangpungreke var betyde-
lig mer folsomme for medikamentene
brukt i kombinasjon enn nar medikamen-
tene ble gitt hver for seg.Eksponering av
tangpungreke i 24 timer ga spesielt haye
fortynningsfaktorer (tabell 9.1.5). Dette
gir grunn til bekymring for ekt effekt pa
non-target-organismer nir kombinasjons-
metoden benyttes.

Omfanget av kombinasjonsbruken er ikke
kjent og siden en ikke kjenner hvilke dose-
ringer som blir brukt, kan en ikke se bort
fra at bade dosen av medikamentene og
det innbyrdes ratio kan variere i forhold til
det som er underseokt eksperimentelt. Mat-
tilsynet har gjort vedtak om at «kombina-
sjonsbehandlingen mé opphere inntil det
foreligger vitenskapelig dokumentasjon
eller etterprovbare og kontrollerte forsek
som viser at bruken er forsvarlig med hen-
syn til mattrygghet, miljoet, dyrevelferd
og resistensy.

Oppsummering badbehandling og
kunnskapsbehov
I en risikovurdering inngér bade sannsyn-

lighet og konsekvens. Konsekvensen av
en eksponering, representert ved LC, -
verdier, er studert for flere non-target-
organismer. Disse undersgkelsene viser at
mange arter er svaert folsomme for flere av
avlusningsmidlene som brukes i dag, men
ogsa at falsomheten varierer mellom arter.
Sterst effekt har deltamethrin og kombina-
sjonen av deltamethrin og azametiphos,
mens eksponering for azametiphos og
hydrogenperoksyd gir minst effekt.

Korttidseksponering (1 time) med hydro-
genperoksid har generelt liten effekt pa
de undersekte artene, med unntak av pun-
greke og hoppekreps. En canadisk under-
sekelse viste at villfanget hoppekreps ble
immobolisert i lopet av 1 time ved ekspo-
nering for cypermethrin, deltamethrin og
hydrogenperoksid med konsentrasjoner
pé 10 % av behandlingslesningen, og ogsa
ved 1 % for hydrogenperoksid.

Med unntak av en underseokelse med aza-
metiphos, er det lite kunnskap om gjen-
tatte eksponering over flere dager vil gi
starre effekt pa non-target-organismer
enn engangs eksponering. Slike studier vil
simulere avlusning av et stort oppdretts-
anlegg. Det er onskelig 4 gjennomfore
flere laboratorie-/feltstudier med gjentatt
eksponering.

Sannsynligheten for at non-target-orga-
nismer eksponeres for avlusningsmidler
er vanskelig 4 vurdere neyaktig. Det gjel-
der bade konsentrasjonen de utsettes for
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Tabell 9.1.5

LC,, verdier etter | og 24 timers eksponering for kombinasjonen av azametiphos og deltamethrin (60:1) (Brokke 2015). Merk at benevningen er

ulik pa de to medikamentene.

Medikament Art Eksponerings- LC,, Fortynningsfaktor
tid
Azametiphos (pg/1) Tangpungreke (Praunus flexuosus) 1 time 5,8 17
“ Strandreke (Palaemon elegans) 1 time 5,5 18
“ Tangpungreke 24 timer 0,01 5000
“ Strandreke 24 timer 0,13 476
Deltamethrin (ng/1) Tangpungreke 1 time 93,7 21
“ Strandreke 1 time 89,7 22
“ Tangpungreke 24 timer 0,2 10 000
“ Strandreke 24 timer 2,11 950

og hvor lenge de eventuelt eksponeres.
Trolig vil dette varierer fra gang til gang
og fra lokalitet til lokalitet fordi vind- og
stremforholdene i fjord- og kystomradene
varierer mye. Det er ogsé begrenset med
data tilgjengelig fra feltforsek som viser
den faktiske spredningen og fortynningen
av et medikament under norske forhold.
Videre arbeid vil derfor vere & gjennom-
fore feltundersekelser og bruke resultatene
sammen med stremmodeller slik at en kan
fa et best mulig bilde av hvordan stoffene
sprer seg og hvor raskt de blir fortynnet.

Begrenset kunnskap om spredning og
fortynning, og dermed sannsynlighet for
eksponering, gjor det utfordrende a foreta
en risikovurdering, men felgende vurde-
ring er gjort. Azametiphos er det minst
toksiske medikamentet der LC,-verdien
unntaksvis er mindre enn behandlingsles-
ningen etter korttidseksponering, og det
vurderes derfor med at azametiphos har
lav risiko for pavirkning av non-target-
organismer.

Det er lite sannsynlig at hydrogenperok-
sid vil gi effekt (dedelighet) pa torskeegg,
strandreke, pungreker eller rognkjeks.
Korttidseksponering (1 time) for hydro-
genperoksid har liten effekt pa de fleste
testorganismene og konsekvensen av et
utslipp vurderes derfor som lav. Imidler-
tid var effekten pa villfangede hoppekreps
tydelig, noe som indikerer hayere risiko.
Hoppekreps responderer raskt pa hydro-
genperoksid og denne arten vil sannsynlig-
vis bli pavirket innen et begrenset omréadet.
Omfanget vil vaere avhengig av lokale
veer- og stramforhold pa utslippstids-
punktet, og om hoppekreps befinner seg
pa dypet (vinterdvale) eller er i overflate-
vannet. Det mé tas hensyn til at ulike arter
foretar degnvandringer, og dermed kan
svemme inn og ut av omrader med ulike
konsentrasjoner av legemidler. Sensitivitet
kan ogsa variere med ulike livsstadier, og
videre underseokelser mé derfor gjores.

Deltamethrin og kombinasjonen delta-
methrin/azametiphos gir heye fortynnings-
faktorer ogsa ved kort eksponeringstid,
slik at sannsynligheten for at non-target-
organismer blir pavirket er betydelig storre
og med pafelgende hayere risiko. Basert
pé fortynningsfaktorer vil cypermethrin ha
lavere risiko for pavirkning av non-target-
organismer enn deltamethrin, men hoyere
enn hydrogenperoksid.

I Skottland ble det gjennomfort feltun-
dersokelser der formélet var & kartlegge
effekter av lusemidler pa egkosystemet i
skotske fjorder med oppdrettsaktivitet
(SAMS 2005). Pavirkningen pa plante-,
dyreplankton, bunndyr og dyr i fjereso-
nen ble undersekt over en periode pd fem
ar. Medikamentene som ble brukt i denne
perioden var cypermethrin og emamectin-
benzoat. De konkluderte med at det ikke
kunne registreres noen klar ssmmenheng
mellom medisinbruk og effekter pa gko-
systemet i fjernsonen av anleggene og
at de endringene som ble funnet der var
innenfor det en kunne forvente pga. natur-
lige variasjoner

Péavirkning av neromradet til anleggene
ble observert, men dette, mente forfat-
terne, skyldtes mer effekten av organisk
avfall fra anlegget enn bruk av medisiner.

Effekt av forbaserte lusemidler
Emamectinbenzoat

Emamectinbenzoat har fra 2003-2013 veert
brukt i mindre mengder med snitt pa 58
kg per ér. I 2014 hadde forbruket okt til
172 kg, deretter til 259 &ret etter. I 2016
ble det derimot observert en liten reduk-
sjon til 232 kg (tabell 9.1.1). Emamec-
tinbenzoat er persistent i sediment og
halveringstiden er beregnet til 164-175
dager (SEPA 1999b). Det ble kun fun-
net restkonsentrasjoner av emamectin-
benzoat rett i nerheten av anlegg som ble
behandlet. Emamectinbenzoat pévirker
nervesystemet og har dermed en direkte

effekt pa organismen. En eksponeringi 10
dager for sediment anriket med emamec-
tinbenzoat gav LC, -verdier pd henholds-
vis 153 ng/g og 1 368 ng/g for tangloppe
(Corophium volutator) og berstemarken
Hediste diversicolor (Major mfl. 2008).
Lignende verdier ble ogsa rapportert fra
Skottland, LC,  pd 193 og 111 ng/g sedi-
ment (vatvekt) for mudderreke (Crangon
volutator) og fjeremark (Arenicola mari-
na) (SEPA 1999b). NEC-verdier for sjo-
kreps eksponert for anriket sediment i 192
timer oppgis til 68,2 pg/g, og 69,3 pg/g for
hestereke (Crangon crangon). Disse ver-
diene i sediment er betydelig hoyere enn
innholdet i kommersielt medisinfor (10
ng/g). NEC verdien for sediment anriket
med emamectinbenzoat ble malt til 460
ng/g for berstemarken Capitella capitata
(Schering-plough 1999). I en feltunderse-
kelse ble hoyeste konsentrasjon i sediment
malt til 6,6 ng/g, etter én behandling. I en
skotsk undersgkelse, som omfattet nesten
1000 sedimentprover, var hoyeste konsen-
trasjon 95,7 ng/g i prover under anlegget
mens 25 m fra anlegget var hoyeste mélte
konsentrasjon 42,0 ng/g (SARF 098).
Voksen amerikansk hummer eksponert for
emamectinbenzoat forte til fremskyndet
skallskifte og der 120 ng/g ikke ga noen
effekt (Waddy mfl. 2007). Toksikologiske
data pa arter som dypvannsreke, europeisk
hummer og taskekrabbe mangler. Det er
gjort en del toksikologiske studier med
emamectinbenzoat opplest i vann, men
disse studiene er mindre relevante siden
stoffet vil foreligge bundet til organiske
partikler. Vurdert i henhold til dagens
kunnskap vil bruk av emamectinbenzoat
gi liten risiko for effekt pa non-target-orga-
nismer. I SARF 098 rapporten skrives det
imidlertid at, basert pa en gjennomgang av
tilgjengelige data, det er trolig at bentiske
krepsdyr ikke fullt ut er beskyttet av den
eksisterende reguleringen av bruken av
emamektin i skotsk oppdrettsnaring og at
mer forskning er nedvendig.



Flubenzuroner

Forbruk, spredning og persistens
Flubenzuroner er betegnelsen pa en gruppe
medikamenter som hemmer kitinsyntesen
i blant annet krepsdyr, og i Norge brukes
for tiden to typer i forbindelse med fiske-
oppdrett, diflubenzuron og teflubenzuron.
Forbruket av diflubenzuron avtok fra 5 896
kgi2015ti14 824 kgi2016 (tabell 9.1.1),
mens forbruket av teflubenzuroner okte
fra 2 509 til 4 209 kg fra 2015 til 2016.
Totalforbruket av flubenzuroner har gkt
jevnlig siden 2011.

Flubenzuroner er legemidler som gis i
foret som fisken spiser (oralt). Legemid-
lene overfores fra verten til parasitten
via slim, hud og blod. De virker ved &
forstyrre syntesen av kitin i lakselus og
er effektiv mot alle stadier av parasitten
som gjennomgar et skallskifte. Opptaket
av flubenzuroner fra laksens tarm er imid-
lertid moderat (biotilgjengelighet 10-30
%), og siden laksen i liten grad omdanner
disse stoffene vil mesteparten ga ut av fis-
ken i uforandret form enten via urin eller
via fekalier. Kjemisk analyse har vist at
fekalier kan ha betydelig hayere konsen-
trasjoner av medikamentene enn det som
opprinnelig var i den medisinerte pelleten.
Medikamentene tilfores dermed miljoet
béde lost i vann (urinfraksjon) og bundet
til fekalier og spillfor under behandlingen,
og via fekalier og urin i et par uker etter at
medisineringen er avsluttet.

Loseligheten i vann er imidlertid liten for
bade di- og teflubenzuron og begge har
vannavvisende (hydrofobe) egenskaper.
Opplest i vann vil stoffene binde seg til
tilgjengelig organisk materiale, noe som
bidrar til & redusere konsentrasjonen i
vannfasen. Denne prosessen er beskrevet
fra mindre ferskvannsdammer og sméa
estuarier, men ikke i et marint system.
Dette indikerer ogsa at utlekking av flu-
benzuroner fra organisk materiale som pel-
lets og fekalier til vannfasen vil veere liten,
noe som er bekreftet i to studier som har
undersekt dette. Det kunne ikke pévises
signifikant reduksjon i konsentrasjonen
av flubenzuroner verken fra fekalier eller
pellets etter 6 maneder i sjgvann (Selvik
mfl. 2002, Samuelsen 2016). Flubenzu-
roner vil derfor i hovedsak felge samme
spredningsmenster som det organiske
avfallet fra anlegget, men veare begrenset
til perioden med medisinering og en kort
tid etter (Samuelsen mfl. 2015). Se ogsé
kap. 7, Utslipp av naringssalter og parti-
kulaert materiale.

Nedbrytning i vann og sediment

To laboratorieundersgkelser viser at
ndr flubenzuroner er bundet til organisk
materiale i marine sedimenter, under bade
oksygenrike og oksygenfattige forhold, er
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de veldig stabile (Selvik mfl. 2002, Samu-
elsen 2016). Marint sediment ble anriket
med flubenzuroner enten som knuste eller
hele medisinerte pellets eller som medi-
sinholdige fekalier og plassert i tanker
med rennende vann. Forsekene gikk over
6 méaneder, og resultatene viste ingen sig-
nifikant reduksjon i konsentrasjonen av
verken diflubenzuron eller teflubenzuron,
til tross for stor mikrobiell aktivitet. Dette
betyr at mikrobiell nedbrytning og utlek-
king av flubenzuroner fra organisk mate-
riale til vannfasen er svart liten.

Flubenzuroner er ogsa mye brukte insekt-
midler i landbruket, som for eksempel
diflubenzuron med produktnavn Dimilin.
Det er derfor publisert flere studier som
viser at i miljoer pa land er mikrobiell ned-
brytning av diflubenzuron en viktig pro-
sess (Hsiao mfl. 2013). Halveringstiden
for diflubenzuron i jord ble beregnet til
mellom 3 og 46 dager avhengig av konsen-
trasjon av stoffet og der hayest konsentra-
sjon (50 mg/kg) hadde lengst halveringstid
og laveste konsentrasjon (1 mg/kg) hadde
kortest halveringstid.

Kjemisk nedbrytning av flubenzuroner lost
ivann kan ogsa forekomme, ved spaltning
(hydrolyse) og ved pavirkning av sollys
(foto-nedbrytning). Opplest i vann brytes
bade diflubenzuron og teflubenzuron ned
under pévirkning av naturlig lys. Ned-
brytningshastigheten pavirkes imidlertid
av bade vannets pH og temperatur og er
beskrevet & vaere raskere under basiske
forhold (Mabury & Crosby 1996, Mar-
sella mfl. 2000).

Hydrolyse av diflubenzuron er beskre-
vet av Ivie mfl. (1980) og Boelhouwers
mfl. (1988) med halveringstider pa 7 til
32 dager. Andre studier derimot hevder at
hydrolyse av flubenzuroner i vann er en
sveert langsom prosess eller helt fravae-
rende (Marsella mfl. 2000). Betydningen
av hydrolyse og foto-nedbrytning av flu-
benzuroner i sjgvann ved aktuelle tempe-
raturer og lysregimer fra norske farvann
er ikke kjent.

Geografisk spredning

Flubenzuroner opplest i vannfasen har
blitt funnet opptil 1000 m fra oppdretts-
anlegg og i en periode pa minst to uker
etter avsluttet medisinering (NIVA 1998,
Langford mfl. 2011). Andre undersokelser
har imidlertid pavist bare sma konsentra-
sjoner av flubenzuroner i vannfasen i for-
bindelse med medisinering (Samuelsen
mfl. 2015a).

Stersteparten av flubenzuroner spres til
miljeet bundet til organiske partikler.
Medisinerte pellets og intakte fekalier syn-
ker raskt, mens sma svevepartikler, som

kan utgjore om lag 5-10 %, kan spres med
stremmen over sterre omrader. Opptil 2,7
% av partiklene nar lengre enn 2 km fra
anlegget (Bannister mfl. 2016), men spred-
ningen er avhengig av stremhastigheten pa
de ulike lokalitetene. Mengden av fluben-
zuroner i sedimentet vil derfor vanligvis
vere storst ner anlegget. Diflubenzuron
og teflubenzuron er funnet i bunnsediment,
vann og i organiske svevepartikler samlet
inn ved anlegg og i avstand pd inntil 1100
m (Langford mfl. 2011, Samuelsen mfl.
2015a). Restkonsentrasjonene i provene
tatt pa stasjoner lengst fra anleggene var
imidlertid sméa. Hoyeste konsentrasjon
av teflubenzuron malt i sediment ved et
anlegg var 40,0 mg/kg (vatvekt) (Samuel-
sen mfl. 2015a). Tilsvarende konsentrasjon
av diflubenzuron var 49,5 mg/ kg sediment
(terrvekt) (NIVA 1998). Havforskningsin-
stituttet gjennomforte en feltundersekelse i
2015 i et omrade med to anlegg som tidli-
gere hadde brukt bide di- og teflubenzuron
(Samuelsen upubliserte data). Undersgkel-
sen avdekket at alle sedimentprevene sam-
let inn mellom de to anleggene (avstand pa
ca. 2 km) inneholdt restkonsentrasjoner av
begge medikamentene. Konsentrasjonen
av begge stoffene var hoyest i provene tatt
like ved anleggene og hoyeste malte verdi
var 1,23 mg/kg for teflubenzuron og 0,25
mg/kg for diflubenzuron. I en undersg-
kelse som inkluderte flere anlegg i Skott-
land ble de hoyeste konsentrasjonene av
teflubenzuron funnet like ved anleggene
og varierte fra 0, 2 til 15,0 mg/kg. I avstand
100 m fra anleggene varierte konsentra-
sjonene fra 0 til 2,8 mg/kg (SARF 098).
I en annen underseokelse ble det konsta-
tert spredning til strandsonen der rester
av flubenzuroner ble funnet i en prove av
tanglopper (Langford mfl. 2011). Dette
bekrefter at medikamentene kan spres over
et stort omrade, og at de kan detekteres
over en lengre tidsperiode.

Akkumulering i sedimentet over tid

Laboratorieundersgkelser har vist at di- og
teflubenzuron er svert stabilt i sedimentet
nar det er bundet til organisk materiale
(Selvik mfl. 2002, Samuelsen 2016). Felt-
undersokelser konstaterer allikevel en
gradvis reduksjon av flubenzuroner i sedi-
mentet over tid, og basert pa slike under-
sokelser er det beregnet halveringstider pa
110-170 dager for teflubenzuron (SEPA
1999a, Samuelsen mfl. 2015a), og diflu-
benzuron. Mulige arsaker til en slik reduk-
sjon kan vare nedbrytning av organiske
materiale, at organismer som berstemark
som inneholder medisinrester blir spist
av andre organismer, cller at andre mer
mobile organismer enn berstemark ogsa
konsumerer organisk materiale med medi-
sinrester. Organiske partikler kan ogsd
transporteres til andre omrade via vann-
strommene. Arter som reker, krabber og

sjokreps kan ogsa konsumere medisinhol-
dig organisk materiale direkte eller fa det
via konsum av andre arter (Samuelsen mfl.
2015a). Anbefalingen fra Statens legemid-
delverk er at det bor g& minst 12 uker for
det gjennomferes ny behandling pa samme
lokalitet (Preparatomtale, Statens legemid-
delverk). Dersom halveringstider pd >100
dager legges til grunn kan akkumulering
skje ogsé ved lengre behandlingsinterval-
ler enn 12 uker. Basert pé resultatene fra
feltundersekelsene Havforskningsinstitut-
tet gjennomferte i 2015 er det noe van-
skelig & konkludere om akkumulering har
funnet sted eller ikke.

Ulike arters sarbarhet for stoffene

Di- og teflubenzuron pavirker kitin-syn-
tesen og dyregrupper med kitin i skallet
vil veere spesielt sarbare. Dadelighet inn-
treffer i tilknytning til skallskifte og arter
som gjennomgar flere skallskifter &rlig og
yngre individer er spesielt sérbare. Det er
to kilder til eksponering for stoffene; lost
i vann og bundet til organisk materiale.

Effekter av flubenzuroner i vannfasen er
undersekt for tre marine arter, hoppekrep-
sene (Acartia tonsa & Tisbe battaglia) og
pungreken (Mysidopsis baiha), i tillegg
til en del ferskvannsarter (Langford mfl.
2011, Macken mfl. 2015). Felles for dem,
med ett unntak, er at LC, -verdien er hoye-
re enn den heayeste konsentrasjonen pa 295
ng/l som har veert malt i vannfraksjonen i
forbindelse med bruk i akvakultur i Norge.
Kun en art av varflue (Clistoronia magni-
fica) hadde LC,-verdi under 295 ng/l. Syv
dagers kronisk eksponering gav NOEC pa
3,2 ng/l for teflubenzuron og tilsvarende
10,0 ng/1 for diflubenzuron (Macken mfl.
2015). Kronisk eksponering er lite relevant
for hva som skjer i sjoen etter en avlusning
med flubenzuroner.

Effekt av flubenzuroner bundet til organisk
materiale inkluderer ulike reservoarer for
stoffene som fekalier, forspill og levende
organismer som for eksempel berstemark.
Borstemark (Capitella capitata, Nereis
sp.) ser ut til & overleve med heye konsen-
trasjoner av flubenzuroner over lang tid
(Mendez 2005, 2006, NIVA 1998, Samu-
elsen mfl. 2015a). Hayeste konsentrasjon
i undersekelsen til Samuelsen mfl. (2015)
var 8 353 ng/g. I tillegg til dedelighet kan
eksponering for et stoff gi andre effekter.
Samuelsen mfl. (2014) studerte i labo-
ratorieforsgk effekten av oralt adminis-
trert teflubenzuron pa yngel av europeisk
hummer (Homarus gammarus) med doser
tilsvarende konsentrasjoner i fekalier og
medisinert for. Eksponeringen varte sju
pafelgende dager for & simulere et utslipp
som tilsvarer medisinering av laksen.
Dette gav en dedelighet pa 30 til 50 % ide
medisinerte gruppene sammenlignet med



kontrollgruppen. I tillegg ble det registrert
misdannelser som deformerte klor, forkal-
kede gangbein, stive antenner og reduserte
gjellelokk hos yngel som overlevde skall-
skifte. Individer med misdannelser vil ha
mindre sjanser for & overleve i naturen.
Totaleffekten (dedelighet og misdannel-
ser) var i sterrelsesorden 50 % i alle grup-
per. Individet med lavest konsentrasjon
som dede i forbindelse med skallskifte
inneholdt 12 ng/g, som er lavere enn flere
av konsentrasjonene som ble funnet i andre
arter 1 feltundersekelsen (Samuelsen mfl.
2015a). Pa den annen side var det ett indi-
vid som overlevde skallskifte med en kon-
sentrasjon pa 351 ng/g. Pafelgende studier
med langtidseksponering av hummeryngel
for teflubenzuron der doser tilsvarende
20, 10, 5, 2 0g 0,4 % av konsentrasjonen i
medisinert for, gav ogsé rundt 50 % dede-
lighet for hoyeste dose, mens de to laveste
dosene gav mindre enn 10 % dedelighet
(Samuelsen upubliserte data). Liknende
studier er gjort med voksne blomsterre-
ker (Pandalus montagui) og strandreker,
og resultater viser at begge artene er mer
sensitive for teflubenzuron enn humme-
ryngel (Samuelsen upubliserte data). Noen
av de samme typer av misdannelser som
ble funnet pd hummeryngel ble ogsa regis-
trert pa dypvannsreker. Resultatene tilsier
at no-effect-concentration (NEC) kan
estimeres pa alle disse tre artene, nér de
endelige analysene er ferdigstilt. Studier
gjort av IRIS viser at diflubenzuroner har
effekt pa bade voksne reker og rekelarver.
Diflubenzuron pavirket reproduksjonen
til amfipoden Corophium volutator og
NEC-verdien var mellom 10 og 100 pg/
kg sediment (NIVA 1998).

Restkonsentrasjoner i neringskjeden

Ved medisinering av oppdrettsfisk via foret
eksponeres mange non-target-organismer
for det legemiddelet som brukes. Samuel-
sen mfl. (2015a) fant rester av teflubenzu-
ron i24 av 30 arter (fisk og krepsdyr) som
ble undersekt i tilknytning til et anlegg
like etter medisinering. Dyrene ble fanget
inn maksimum 300 m fra anlegget. Kon-
sentrasjonene var generelt smd, men det
ble funnet hoye verdier i enkeltindivider
av for eksempel sei (Pollachius virens),
noe som kan tyde pa konsum av pellet
fra oppdrettsanlegget. Hoyest var likevel
konsentrasjonen i barstemark (Capitella
capitata, Nereis sp.) som lever i sedimen-
tet ved anlegget. Atte méaneder senere var
det fremdeles hoye konsentrasjoner i ber-
stemark, mens kun sma mengder ble fun-
net i enkelte individer av dypvannsreker
(<16 ng/g) og i brunmaten i taskekrabbe
(20 ng/g) og sjokreps (<45 ng/g). Rester
av teflubenzuron i prover av pelagisk eller
bunnlevende fisk kunne derimot ikke pavi-
ses i prover samlet inn 8 maneder etter
medisinering. Krepsdyrene har antage-

lig konsumert medisinholdige organiske
partikler eller berstemark. Andre feltun-
dersokelser har pavist flubenzuroner i
taskekrabbe, dypvannsreker og amfipo-
der (NIVA 1998, Langford mfl. 2011).
En feltundersgkelse som Havforsknings-
instituttet gjennomforte i 2015 1 et annet
omrade enn Samuelsen mfl. (2015) med to
anlegg som tidligere hadde brukt bade di-
og teflubenzuron viste restkonsentrasjoner
i eremittkreps (Pagurus sp.), kongsnegl
(Buccinum undatum), svartslangestjerner
(Ophiocomina nigra), blomsterreker og
sjokreps (Samuelsen upubliserte data).
Generelt var konsentrasjonene lave i alle
artene, men hoyest verdi 53 ng/g ble fun-
net i brunmaten av sjokreps.

Eliminasjonshastigheten av flubenzuroner
i atlantisk laks viser en halveringstid mel-
lom 2,5 og 6,5 dager avhengig av tempera-
tur (EMEA 1999ab). I yngel av europeisk
hummer ble halveringstiden av teflubenzu-
ron beregnet til 3,5 dager ved 14°C (Samu-
elsen mfl. 2015b). At flubenzuroner skilles
ut sé vidt raskt fra bade laks og hummer
indikerer at stoffene ikke vil akkumulere i
neringskjeden, i motsetning til hva en ser
for en del ikke nedbrytbare (persistente)
organiske miljogifter.

Oppsummering flubenzuroner og
kunnskapsbehov

Ved en behandling vil flubenzuroner depo-
neres i nerheten av anlegget bundet til
medisinerte pellets og store fekalier, mens
en mindre del spres til storre omrader, ogsi
strandsonen. Flubenzuroner er persistente
i sediment med lange halveringstider. Flu-
benzuroner vil derfor vere tilgjengelig for
non-target-organismer opptil flere méne-
der etter medisinering, via konsum av
organisk materiale direkte eller indirekte
via byttedyr som for eksempel berstemark.
Hvor langt flubenzuroner vil spre seg og
i hvilke mengder vil variere fra lokalitet
til lokalitet, noe som gjor det vanskelig
a definere et generelt influensomrade.
Feltundersgkelser har vist at bunnlevende
skalldyr som reker og sjokreps ekspone-
res for flubenzuroner over lengre tid, men
kunnskap fra flere feltundersegkelser er
nedvendig. Laboratorieforsek ved Hav-
forskningsinstituttet viser at reker (stran-
dreker, blomstereker) er mer sensitive for
langtidseksponering av teflubenzuron enn
hummeryngel.

For a kunne vurdere om de konsentrasjo-
ner en finner i dyrene vil ha negativ pavirk-
ning, ma en ha kunnskap om NEC-verdier
ved langtidseksponering. Forelopig fin-
nes det ikke data pa dette fagfeltet, og det
er ikke mulig & gjore en vurdering med
dagens kunnskapsnivd. Havforskningsin-
stituttet arbeider for & kunne estimere NEC
for blomsterreke, strandreke og europeisk
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hummeryngel. Planktonorganismer kan
eksponeres for flubenzuroner via vann og
partikulaert materiale under og like etter
medisinering. Eksponeringsgrad er imid-
lertid ikke kjent, og en kan ikke gjore en
vurdering av dette.

En av de konklusjonene som kan trekkes
er at berstemark, som er en ngkkelart i
omsetning av organisk avfall under opp-
drettsanlegg, ikke ser ut til & veere pavirket
av flubenzuroner.
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9.2

FREMMEDSTOFF

Forekomst av fremmedstoff i oppdrettsfor (organiske miljogifter, kobber, kadmium)

Med fremmedstoff mener vi i denne sam-
menhengen miljogifter fra foret eller
forbindelser som blir brukt som antibe-
groingsmiddel pé neter eller anlegg, for
eksempel kobber (Cu). Miljogifter i foret
kan bli sluppet ut fra et oppdrettsanlegg
som forspill eller gjennom fekalier fra fis-
ken. Stoffgrupper som kommer inn under
denne kategorien er blant annet halogener-
te organiske forbindelser som PCB, diok-
siner, furaner, klorerte pesticider, bromerte
flammehemmere og tungmetallforbindel-
ser som metylkvikkselv (MeHg) og kad-
mium (Cd). De halogenerte forbindelsene
og metylkvikkselv er persistente miljogif-
ter med hay evne til & bli bioakkumulert og
anriket oppover i neringskjeden pa grunn
av deres hoye fettloselighet, lave nedbryt-
barhet og fordi organismene har liten evne
til & metabolisere og skille ut stoffene.

Fokus pé disse stoffgruppene har forst og
fremst vert forbundet med matvaresik-
kerhet, der grenseverdier for ukentlig inn-
tak av stoffene er satt gjennom Verdens
helseorganisasjon (WHO). I Norge er det
Vitenskapskomiteen for mattrygghet, pa
oppdrag fra Mattilsynet, som utferer risi-
koanalyser i forbindelse med persistente
miljegifter i mat. Grenseverdiene for mat-

NIFES overvéker arlig fremmedstoff i fis-
kefor pa oppdrag fra Mattilsynet. Fullfor,
fiskemjol og fiskeoljer blir analysert for
niva av organiske og uorganiske forbindel-
ser og vurdert i forhold til fastsatte grense-
verdier. 63 forprover ble analysert i 2015
og rapportert i Sanden mfl. (2016). Alle
prevene hadde nivé under fastsatte gren-
severdier. Et utvalg av nivaene er gjengitt i
tabell 9.2.1. Niva av de halogenerte forbin-
delsene i fiskefor har hatt en nedadgéende
utvikling i perioden 2006-2014 (Sanden
mfl. 2014).

For & estimere sterrelsesorden pa utslipp
av de forskjellige fremmedstoffene fra for-
spill og fekalier, har vi gjort en forenkling
og sagt at bidrag fra organiske miljegif-
ter er omtrent pa samme niva i forspill og
fekalier som i laksefor. Bidrag fra tung-
metaller som kobber er lavere i fekalier
enn i for, pga. opptak av kobber til lever,
samtidig er disse komponentene vannlese-
lige og kan bli underestimert i forspill og

trygghet er basert pd kunnskap om stof-
fenes giftighet, inkludert sikkerhetsfaktor
for & ta heyde for manglende kunnskap, og
pé kunnskap om konsum i befolkningen.

Miljedirektoratet har delt nividene av
utvalgte miljegifter i vann, sediment og
biota inn i fem tilstandsklasser: Bakgrunn
(D), God (II), Moderat (I1I), Dérlig (IV) og
Sveert darlig (V) (Kl1if 2012). Ovre grense
for tilstandsklasse I er definert som bak-
grunnsniva, mens grensene for de andre
tilstandsklassene er gjort etter vurderin-
ger av giftighet til stoffet. Tilstandsklasse
II skal ikke fore til toksiske effekter, til-
standsklasse III kan gi kroniske effekter
ved langtidseksponering, tilstandsklasse
IV kan gi akutte toksiske effekter ved
korttidseksponering og tilstandsklasse V
kan gi omfattende akutt-toksiske effekter
(Miljedirektoratet, 2016).

Akkumulering oppover i en naringskjede
til skadelige nivé er generelt den sterste
faren ved tungt nedbrytbare og fettloselige
halogenerte forbindelser og metylkvikk-
selv. Organismer er mest folsomme for
eksponering for slike forbindelser i de tid-
lige livsstadier, noe som ogsé gjelder andre
miljegifter som kobber.

fekalier. Vi har derfor antatt ogsa disse pa
omtrent samme niva i forspill og i fekalier
som i laksefor. Estimerte arlige utslipp
av DDT, sum klordan, sum PCB6, sum
PBDE7, Cd, Hg og Cu er gittitabell 9.2.1.
Dette er basert pa utslipp av 360 tonn for-
spill og fekalier per oppdrettslokalitet og
pé gjennomsnitt av disse komponentene i
laksefor fra 2015 (Sanden mfl. 2016). Kad-
mium (Cd) er spesielt fordi det i sveert liten
grad blir tatt opp i fisken, selv om noe blir
tatt opp i nyrene. For Cd har vi forenklet
sagt at alt innholdet i fiskeforet gar gjen-
nom anlegget. Konsentrasjonen av disse
forbindelsene i miljoet rundt et oppdretts-
anlegg vil blant annet vaere avhengig av
stremmenster og sedimentasjonshastighet
av for og fekaliepartikler fra anlegget. De
organiske miljogiftene er svaert hydrofobe
og vil vaere bundet til organisk materiale.
Mer data pé hvilke nivé som finnes i miljo-
et rundt og under et anlegg ma fremskaffes
for & vurdere om slike utslipp kan gi nega-
tive effekter pa organismer som lever der.

Det er behov for bedre kunnskap om
utslipp av miljegifter fra forspill og feka-
lier rundt oppdrettsanlegg, bade med tanke
pa tilfersel, niva i sediment og biota, og
terskelverdier for effekt pa organismer
som kan bli utsatt for slike utslipp.

Forspillet ved forskjellige anlegg varierer
ut fra drift og foringsregime. Forspill fra
oppdrettsanlegg har blitt estimert til 5 %
(Kutti mfl. 2007). Totalt partikulert mate-
riale sluppet ut som fekalier er avhengig
av férsammensetning og fordeyelighet.
Utslipp av fekalier er blitt estimert til &
ligge rundt 12,5 % av total formengde
(Brooks & Manken, 2003a; Torrissen mfl.
2011). Omsetning av for til oppdrett av
laks og regnbuegrret var pa 1 642 000
tonn i 2016 (www.fiskeridir.no). Gitt at
ca. 17,5 % av foret gar gjennom anlegget
enten som forspill eller fekalier, kan dette
gi et utslipp fra for og fekalier pa rundt
287 000 tonn. Fordelt pa 800 oppdrettslo-
kaliteter av laks og regnbueerret kan disse
gi et arlig estimert utslipp pa ca. 360 tonn
per lokalitet.

Kadmium (Cd)

Kadmium er pa listen av prioriterte mil-
jogifter som det arbeides for 4 redusere
utslipp av. Kadmium blir i sveert liten grad
tatt opp av lever og filet i laks, sannsynlig-
vis mer i nyre, men mesteparten av innhol-
det i for gér gjennom oppdrettsanlegget
som forspill og fekalier (tabell 9.2.1). Gitt
at alt kadmium fra omsatt for gér ut gjen-
nom anlegget, ville det gi et utslipp pa
ca. 400 g per anlegg per ar (tabell 9.2.1),
basert pa gjennomsnittsverdi i foret. Det
har tidligere blitt méalt heoye kadmium-
niva i taskekrabbe fra Nordland nord for
Saltenfjorden med konsentrasjoner over
EUs grenseverdi pa 0,5 mg/kg vatvekt Cd
i klokjett. Overvakningsstudier av niva av
kadmium i taskekrabbe og andre marine
organismer gir ingen klare indikasjoner
pa at oppdrettsanlegg er en kilde til okt
Cd i marint milje (Falk 2014, Frantzen
mfl. 2015).



Tabell 9.2.1
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Niva av utvalgte fremmedstoff i analyser av laksefér utfert av Nifes (Kilde: Sanden m.fl. 2016) og estimert arlig utslipp fra et oppdrettsanlegg gitt
utslipp pa ca. 296 tonn per oppdrettslokalitet basert pa gjennomsnitt fra laksefér i 2014.

Sum Sum klordan | HCB” | Sum PCB6" Sum Cd Hg Cu
DDT?Y PBDE7Y
Grenseverdi 50 pg/ 20 pg/kg 10 40 pg/kg Ikke satt 1,0 mg/ 0,2 25 mg/
kg e/ kg mg/kg kg
kg
Gjennomsnitt 5,1 pg/ 1,1 pg/kg 1,6 6,5 ng/kg 0,58 png/kg 0,2 mg/ 0,02 10 mg/
fullfér 2015 kg ug/ kg mg/kg kg
kg
Estimert utslipp 18¢g 04¢g 0,6 g 23¢g 02g 411 g 72 g 3,6 kg
per lokalitet
per ar

DForkortelser organiske miljsgifter: Sum av 7 Polyklorerte bifenyler (PCB7), sum diklordifenyltrikloretan (sumDDT) er summen av DDT og metabolitt eller
nedbrytingsprodukta diklordifenyldikloretylen (DDE) og diklordifenyldikloretan (DDD), sum heksaklorheksan (sumHCH) er summen av a-,8-,y-HCH, hek-
saklorbenzen (HCB), Transnonaklor (TNC), sum av 7 Polybromerte bifenyletere (PBDE7).

Kobber (Cu)

I tillegg til & vaere et essensielt metall
i foret, brukes kobber som antibegro-
ingsmiddel pa neter. Utslipp fra vask og
impregnering av oppdrettsneter er regulert
gjennom forurensningsforskriften (fra 1.
juli 2005). Det er forbudt med utslipp av
miljeskadelige kjemikalier fra rengjoring,
spyling, vasking og lignende av oppdretts-
neter, dvs. kobber og andre miljeskadelige
kjemikalier som stammer fra impregne-
rings- og vaskemidler. Forbruket i opp-
drettsindustrien har vert jevnt ekende.
12013 ble det omsatt 1239 tonn kobber
til bruk for notimpregnering, tilsvarende
forbruk var 577 tonn i 2003 (Skarbevik
mfl. 2014). Miljedirektoratet har estimert
at rundt 85 % lekker ut til miljoet, dvs. ca.
960 tonn i 2014 (Skarbevik mfl. 2015). I
heye nok konsentrasjoner kan kobber bade
fore til skade pa folsomme arter og gi ska-
delige langtidsvirkninger i vannmiljeet.
Myndighetene har derfor som mal at opp-
dretterne finner mer miljovennlige meto-
der, slik at bruken av kobber kan reduseres

(www. miljostatus.no). Det er behov for
bedre kunnskap om niva og eventuelle
effekter fra slik utlekking til miljoet.

Giftighetsstudier har vist at tidlige livs-
stadier av marine virvellgse dyr er mest
folsomme for kobbereksponering. Ekspo-
neringer for kobber i 2 degn gav 50 % feil-
utvikling av embryo av stillehavsgsters
(Crassostrea gigas) ved 5,3+0,5 ng/l og
tilsvarende ved konsentrasjoner ved 49+20
ng/l for larvestadie av krabben Cancer
magister (Martin mfl., 1981). Kronisk
eksponering av kobber for larvestadiet av
den antarktiske pigghuden Sterechinus
neumayeri har vist at halvparten av indi-
videne blir pavirket (EC50 verdi) ved 1,4
pg/l (King & Riddle 2001).

Ovre grenser for tilstandsklasser -V for
kobber er vist i tabell 9.2.2 (Miljedirek-
toratet, 2016) som er en forelgpig utar-
beidelse av miljekvalitetsstandarder og
klassifisering av miljegifter i vann, sedi-
ment og biota. Niva av kobber i sediment

i anleggs- og overgangssonen rundt opp-
drettslokaliteter blir overvaket i MOM
C-undersokelser og samlet av Fylkesman-
nen og Fiskeridirektoratet.

Figur 9.2.1 viser miljetilstand for kobber-
konsentrasjoner fra MOM C-undersekel-
ser i anleggssonen i perioden 2015-2016
(data fra Fiskeridirektoratet). Anleggsso-
nen er provetatt fra 0 til 30 m fra anleggs-
kanten, og for overgangssonen det valgt
en stasjon i ytterkant av overgangssonen
i skille ut mot resten av resipienten, dvs.
fra 300 til 800 m fra anleggene. Figuren
er basert pa undersgkelser fra 137 anlegg.
Kobberkonsentrasjonene ved 86 % av de
undersekte anleggene holder seg innenfor
bakgrunnsniva eller er i god miljetilstand
bade i anleggssonen, og 14 % av anlegge-
ne har kobberkonsentrasjoner som regnes
som toksiske i anleggssonen. Tilsva-
rende fordeling for perioden 2011-2014
i anleggssonen var 83 % som bakgrunns-
nivé eller god miljetilstand, og 17 % som
hadde kobberkonsentrasjoner som regnes

¢
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Tabell 9.2.2

Viser tilstandsklasser av kobber (Cu) i kystvann og sediment (Miljedirektoratet, 2016).

I Bakgrunn II God ITI Moderat IV Darlig _
Bakgrunns- Ingen toksiske Kroniske effekter ved Akutte tok- Omfattende akutt-
niva effekter langtids eksponering siske effekter toksiske effekter
Cu i kystvann (ng/l) <0,3 0,3-2,6 <2,6 2,6-5,2 >5,2
Cu i sediment (mg/kg) <20 20-84 <84 84-147 >147
(torr vekt)
som toksiske (n=291). Kobberkonsentra-
sjoner over klasse II indikerer risiko for
pévirkning av bunndyrsamfunnet pa grunn Anl eggsonen 2015-2016
av akutt eller kronisk kobbereksponering,
men anaerobe og sulfidrike sediment i
nersonen kan binde kobber og redusere
biologisk tilgjengelighet (Brooks & Mahn-
ken 2003b). Kobberniva i overgangsso- Figur 9.2.1

nen for 2015 og 2016 14 pa 21,0+17,6 og
20,7+28,5 mg/kg TS, respektivt, dvs. i
nedre del av tilstandsklasse II, God.

Overvaking av kobberniva ved bunnstasjo-
ner i utvalgte fjorder i Hordaland utfert pa
oppdrag fra Blue Planet viser niva hoved-
sakelig i tilstandsklasse II - God (tabell
9.2.3). Vi trenger lengre tidsserier for &
kunne si om nivéene endrer seg over tid.

Miljedirektoratet har gjort en oppdatering
av tilstandsklasser for miljogifter i sedi-
ment (Miljedirektoratet, 2016). Disse er
vist i tabell 9.2.4.

Vi har analysert niva av utvalgte kloror-
ganiske og bromerte fremmedstoff fra
sediment tatt i naerheten eller under opp-
drettsanlegg fra Serfjorden, ved Ostergy
i Hordaland i 2016 (figur 9.2.2 og tabell
9.2.5) og fra sediment tatt under eller i

Tabell 9.2.3

nl mil =V =V

Miljgtilstand for kobberkonsentrasjoner
malt i sediment i anleggssonen, dvs. 0-30
m fra anleggskanten (n=137) fra MOM
C-undersgkelser i perioden 2015-2016.
I= bakgrunnskonsentrasjoner, II= god
(ingen toksiske effekter), IV= Darlig
(akutt-toksiske effekter ved korttidsek-
sponering),V= Svart darlig (omfattende
akutt-toksiske effekter). Data fra Fiskeri-
direktoratet.

narheten av oppdrettsanlegget pa Solheim
i Matrefjorden i 2012 (tabell 9.2.5). Til-
standsklasser er vist for de forbindelsene
der dette er gitt (tabell 9.2.4). De hoyeste
nivd av PCB7 ble mélt pa referansesta-
sjonen i ytre del av Serfjorden (9,1 pg/kg
TS) som var tilstandsklasse III - Moderat),
mens referansestasjonen ved Stanghelle
hadde laveste niva pa 1,5 ug/kg TS og var
i tilstandsklasse II- God. I denne underse-
kelsen fant vi ikke sammenheng mellom

Tilstandsklasser for kobber ved bunnstasjoner i utvalgte fijorder i Hordaland.

niva av klorerte eller bromerte miljogifter
og avstand til oppdrettsanlegg. I sediment
fra anlegget pa Solheim i Masfjorden had-
de sediment like under anlegget niva av
PCB7 fra 2,5 til 4,3 ug/kg (tilstandsklasse
God til Moderat), mens nivéene 100 til
800 m fra anlegget 14 pa 0,8 til 0,9 (til-
standsklasse God). Vi fant ikke tilsvaren-
de forhold for de bromerte forbindelsene
ved Solheim. Pa denne lokaliteten ble de
hayeste nivaene av bromerte forbindelser

Stasjon Dyp (m) Ar Kobber (mg/kg TS)
Kvinnheradsfjorden 656 2013 25,9
2016 30
Halsneyfjorden 377 2013 20,9
2016 29
Hjeltefjorden 316 2013 18,4
2016 22
Austfjorden 685 2013 31,5
2016 43
Radfjorden 174 2016 75
Fusafjorden 427 2016 34
Hissfjorden 569 2016 50




Tabell 9.2.4

Tilstandsklasser av organiske miljogifter i sediment (Kilde: Miljedirektoratet, 2016).

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT INEFIEE

Tilstandsklasse I Bakgrunn II God III Moderat IV Darlig -
PCB7 pg/kg TS - 4,1 43 430 >430
Heksaklorbensen - 17 61 610 >610
ng/kg TS
Sum DDT - 15 165 1647 >1647
pg/kg TS
Bromerte difenyletere - 62 79 1580 >1580
pg/kg TS

malt 800 m fra anlegget (4,9 ug/kg TS,
tilstandsklasse God).

Organiske fremmedstoff i sei og torsk
rundt oppdrettsanlegg
Havforskningsinstituttet har tidligere malt
nivéene av organiske fremmedstoffilever
fra sei og torsk fanget under eller rundt
et oppdrettsanlegg og sammenlignet med
nivaene fra referanselokaliteter i samme
fjordsystem i 2012. Prever av mageinn-
hold viste at sei som beitet under anlegget
hadde pellets i magesekken, mens fisken
fra referanselokaliteten hadde naturlig
fode i magesekken, bortsett fra én fisk.
Analyser av mageinnhold til sei fra de
to lokalitetene, sammenligning av fett-

Tabell 9.2.5

syreprofil og omega-3/omega-6-forhold
i mageinnhold og lever, stotter at disse to
gruppene av sei hadde ulik diett. Omega-3/
omega-6-forholdet i lever og mageinnhold
ved referanselokaliteten var 7,2+1,8 og
6,5+1,6, respektivt, mens det i sei som bei-
tet under oppdrettsanlegget var 1,8+0,9 i
lever og 1,1 +0,2 i mageinnhold (Svasand
mfl., 2016).

Resultatene av nivé av organiske miljo-
gifter (PCB7, sum DDT, sum HCH, HCB,
TNC og PBDE7) i lever fra fisk fanget fra
referanselokaliteten sammenlignet med sei
som beitet under anlegget lokalitetene var
overraskende, siden fisken fra referanse-
lokaliteten hadde heyere niva av de fleste

gruppene av miljegifter sammenlignet
med sei fisket under oppdrettsanlegget.
Nivaene av stoffgruppene PCB7 var 4,6
ganger hoyere i lever fra referanselokalite-
ten enn i sei fisket under oppdrettsanlegget.
Tilsvarende var niva av sum DDT 4,1 gan-
ger hoyere, HCB 2 ganger hoyere, TNC
3,6 ganger hoyere og PBDE7 5,9 ganger
hoyere. Sum HCH var den eneste av de
valgte stoffgruppene som var litt lavere
pé referanselokaliteten sammenlignet med
sei som beitet under anlegget. Seien som
beitet under oppdrettsanlegget var i snitt
2 ar yngre enn seien fra referanselokali-
teten. Den var ogsd mindre, men hadde
likevel like stor lever som den sterre seien
fra referanselokaliteten. Dette medforte

Niva av organiske miljggifter i sediment i naerheten av oppdrettsanlegg i Serfiorden og i Masfjorden malt som pg/kg tert sediment (TS).Tilstands-
klasser vist som angitt i tabell 9.2.4. Forbindelser som ble analysert var: Heksaklorbensen (HCB), sum heksaklorheksan (HCH), trans nonaklor
(TNC), dieldrin, sum PCB7, sum diklordifenyltrikloretan (DDT) og sum bromerte difenyletere (BDE).

Organisk Sum
B R T R
(ng/kg TS) nere
LOQ 0,01 0,47 0,01 0,05 0,24 0,25 0,03 0,78 ‘
Referanse

Stanghelle 0,04 <LOQ 0,02 <LOQ 1,46 0,96 0,88 1,60
Sandvik 418 m 0,16 <LOQ 0,04 0,10 3,30 1,65 1,78 2,82
Sandvik 405 m 0,14 <LOQ 0,04 0,09 3,34 1,20 2,49 3,64 ‘
Sandvik anlegg 0,04 <LOQ 0,03 0,09 2,49 0,90 1,44 2,19
Skafta anlegg 0,02 <LOQ 0,02 0,05 2,11 0,82 2,44 2,79
Skafta fjernpunkt 0,09 0,57 0,05 0,06 4,23 1,55 1,94 3,52
Blom fjernpunkt 0,13 0,50 0,06 0,09 5,92 1,88 3,64 4,96
Referanse

Serfjorden ytre del 0,34 <LOQ 0,08 <LOQ 9,07 2,02 4,56 6,58
Solheim anlegg 0,87 1,02 0,39 1,09 4,30 4,06 0,96 2,30
Solheim anlegg 0,22 1,24 0,35 0,10 2,46 2,02 1,76 2,05
Solheim 100 m 0,02 <LOQ 0,05 <LOQ 0,88 0,83 0,82 1,53
Solheim 800 m 0,05 <LOQ <LOQ <LOQ 0,79 0,63 0,44 4,86
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Kart over oppdrettsanlegg i Serfjorden for prevetaking av sediment med verdier av organiske miljggifter som gitt i tabell 9.2.5.

at leversomatisk indeks (LSI) i sei som
beitet under oppdrettsanlegget var omtrent
dobbel s stor (8,8+3,9 %) som seien fra
referanselokaliteten (4,8+1,1 %). Forskjel-
len i leverstorrelse og alder kan vaere med
a forklare at sei fra referanselokaliteten
hadde heyere niva av organiske miljogifter
enn sei som beitet under oppdrettsanleg-
get. Det var likevel overraskende at sei
fra oppdrettslokaliteten hadde s& pass mye
lavere verdier av organiske miljogifter i
lever sammenlignet med sei fra referan-
selokaliteten.

Det ble ogsa samlet inn torsk fra Masfjor-
den i mars 2012, fra Havforskningsinsti-
tuttets oppdrettsanlegg ved Solheim og
fra referanselokalitet i Haugsvearfjorden.
Nivéene av organiske miljogifter i torske-
lever viste samme tendens som vi fant i sei,
dvs. at der var hgyere niva av organiske
miljegifter i torskelever fra referanseloka-
liteten ved Haugsvarfjorden enn det som
ble mélt i torsk fanget rundt oppdrettsan-
legget ved Solheim (Svasand mfl., 2016).

Det har veert debatt og fokus pa reduksjon
av nivé av organiske miljegifter i opp-
drettslaks siden publisering av en artikkel
i Science av Hites mfl. (2004). Samtidig
har andel marine oljer som réastoff til lak-
sefor gatt ned over tid, mens andel plante-
oljer har gkt. Fra 1990 til 2013 er andelen
av marine ravarer i laksefor redusert fra
90 % til 29 %. Av planterdvarer er soya-
proteinkonsentrat og rapsolje de viktigste
ingrediensene (Ytrestoyl mfl. 2015). Siden
dagens laksefor i mindre grad er basert pa
marine réastoff, inneholder foret ogsa lave-
re mengde av de miljegiftene som typisk
blir oppkonsentrert i den marine nerings-
kjeden, som PCB, en del klorerte pestisi-
der og bromerte flammehemmere. Dette er
sannsynligvis en viktig forklaring pa hvor-
for fisk som ble fanget rundt oppdretts-
anlegget hadde lavere niva av organiske
miljogifter i leveren enn fisk som beitet
pa naturlig fode i samme fjordsystem. En
ny rapport viser ogsa at niva av persistente
organiske miljogifter er heyere i villaks
enn i oppdrettslaks prevetatt i2012. Denne

rapporten viser ogsa at forholdet mellom
omega-3 fettsyrer over omega-6 fettsy-
rer er hayere i villaks sammenlignet med
oppdrettslaks av samme arsak (Lundebye
mfl. 2017).

Bortsett fra det som har blir avsatt fra lang-
transporterte prosesser fra luft, nedber og
kyststremmen, kjenner vi ikke til lokale
kilder i Masfjorden som kan ha bidratt til
de malte nivdene av organiske miljogifter.
Nivaene av PCB7 i samleprover i sei fra
fjordene rundt Bergen i 2008-2009 vari-
erte fra 110 til 570 ng/g vatvekt (Mége &
Frantzen 2009) og var sammenlignbare
med de nivéene vi fant pa referanselokali-
teten ved Ytste Rotnes. I samme studie ble
det rapportert at nivaet av PCB7 i samle-
prover i torskelever fra bergensomradet
varierte fra 1600 til 4900 ng/g vatvekt
(Mége & Frantzen 2009), med andre ord
et betydelig heyere niva enn det vi fant i
torsk fra Masfjorden.
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10.1

Oppdrettsanlegg er lokalisert i omrader
hvor det naturlig finnes villfisk som til-
trekkes anleggene bl.a. for & spise spillfor.
Dette kan pévirke kvaliteten til villfisken,
og det har ogsa veert hevdet at oppdretts-
anlegg kan skremme vekk gytende torsk
og sild, samt pévirke atferd og vandrings-
menster til sei. Problemstillingene er gan-

10.2

INNLEDNING

ske komplekse og tidkrevende & utforske,
men de er viktige a kartlegge for 4 kunne
vurdere berekraften til havbruksneeringen
pa en helhetlig méte. I dette kapittelet opp-
summerer vi kunnskapen pé noen aktuelle
omrader hvor det er mulig at lakseoppdrett
kan pavirke ville marine fiskearter. Andre
forhold som naeringssalter, fremmedstoffer,

INTERAKSJONER MELLOM OPPDRETT

OG TORSKENS VANDRING OG GYTING

Det har vart hevdet, bl.a. fra fiskerhold,
at lakseoppdrett kan pavirke gytevandring
eller selve gytingen til torsk (Maurstad mfl.
2007). Som kjennsmoden vandrer torsken
fra beiteomrader til spesifikke gyteomra-
der. Kysttorsken gyter bade inne i fjordene
og i skjeergarden, med overlapp i Lofoten
pé gyteomradene til skreien. Egg og larver
spres i varierende grad herfra, og ynge-
len sgker til bunn og vokser opp i grunne
omrader pa kysten og i fjordene (kysttorsk)
eller den bunnslér ute i havet eller i fjord-
dypet (skrei) (Fevolden mfl. 2012). Typiske
gytelokaliteter er beskyttede omréder, ofte
innerst i fjordarmene, i poller, vager eller
bukter, hvor gytingen skjer pad 20-60 m
dyp. Lokaliseringen av disse er antatt &
vaere forbundet med forhold som maksi-
merer overlevelse hos avkommet og om en
gytegrunne skulle bli utilgjengelig, er det
ikke gitt at det finnes like passende habita-
ter i neerheten (Meager mfl. 2012). I tillegg
er det vist at lokale torskestammer har en
“homing” atferd hvor de returnerer til den
samme gytegrunnen ar etter ar (Robichaud
& Rose 2001; Wright mfl. 2006; Svedéng
mfl. 2007; Skjeeraasen mfl. 2011; Morris
mfl. 2014; Zemeckis mfl. 2014).

Torsk gyter normalt hvert andre eller tredje
doegn, over et tidsrom pé opp til 4-5 uker.
Det kan vaere stor variasjon fra ar til ar i
eggmengde og tidspunkt for toppen i gyte-
forlepet (van der Meeren mfl. 2012, 2015,
2017). En slik variasjon kan ha bakgrunn i
fiskens kondisjon og svingninger i fysiske
parametere som for eksempel temperatur
(Kjesbu mfl. 2010). Gytetidspunktet kan
ogséd vaere genetisk bestemt (Ottera mfl.
2012). Denne variasjonen gjor det van-
skelig a bestemme omfang og verdi av et
gyteomrade i forvaltningsmessig sammen-
heng (Espeland mfl. 2013). Torskeeggene
flyter stort sett i de @verste 40 meterne av
vannsgylen og klekker etter 2—3 uker. Den
nyklekte torskelarven er ca. 4 mm lang og
lever av plommesekken den forste uken,
deretter er bade den og de fleste andre fis-

kelarver helt avhengige av & fange sma
dyreplankton for & overleve og vokse. Det
vanligste byttedyret er larvene til raudata
(nauplier) som er en planktonisk hoppe-
kreps. Fiskelarvene vokser svert fort hvis
de fér tilgang til nok byttedyr av riktig type
og sterrelse. Torskens livssyklus og gyting
er beskrevet i mer detalj av Karlsen & van
der Meeren (2013).

Livssyklus og atferd til torsk indikerer at
oppdrett potensielt kan pavirke rekrut-
teringen hos torsk pa flere mater; ved &
endre torskens gytevandring, ved enten
at anleggenes fysiske konstruksjon for-
hindrer gyteatferden, ved habitatendrin-
ger av gyte- og oppvekstomradeneeller
ved endring av torskens oppholdssteder
utenom selve gytingen. Det er ikke avklart
om ulike stadier i livssyklusen eller ulike
stammer eller bestandskomponeneter (for
eksempel stasjoner kysttorsk versus mer
vandrende kysttorsk) reagerer ulikt pa neer-
veaer av oppdrettsanlegg (eksempelvis ved
lukt, lyd eller kunstig lys). Det er heller ikke
kjent om vill torsk kan tilvennes lukt fra
oppdrettsanlegg.

I laboratorieforsek er det vist at noen torsk
unngikk vann fra en tank med laks, og at
denne responsen uteble nar torskens luktor-
gan ble blokkert (Seether mfl. 2007). Tilsva-
rende effekt hos villtorsk ble observert ogsa
nér 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 neer
oppdrettsanlegg viste en noe unnvikende
adferd, men ikke like tydelig som kysttorsk
fanget under vandring (Sether mfl. 2007).
Det er derfor pé bakgrunn av eksisterende
kunnskap vanskelig & si sikkert om opp-
drettsanlegg med laksefisk pavirker gyte-
vandring hos torsk.

12015 apnet det seg en anledning til & stu-
dere mulige effekter av oppdrettsanlegg pa
torskens gyting og rekruttering i forbin-

sykdom, legemidler og remt oppdrettslaks
er behandlet i andre kapitler, og blir derfor
ikke omtalt her.

delse med etablering av en ny lokalitet pa
Nordmere (Smela og Aure kommuner). I
samarbeid med det lokale fiskerlaget og
oppdrettsneringen opprettet Havforsk-
ningsinstituttet prosjektet Impacts of sal-
mon farming on Atlantic cod spawning
grounds (ICOD) som i forste omgang skal
vare til 2020 (van der Meeren 2016, 2017).
Formalet med prosjektet er & underseke om
etableringen av oppdrettsanlegg gir endrin-
ger i gyteatferd og rekruttering hos torsk
ner anlegget sammenlignet med tre neerlig-
gende gyte- og oppvekstomréader (referan-
selokaliteter). For & evaluere effekten av
oppdrett, vil det i prosjektet ogsé underse-
kes om utslipp fra oppdrettsanlegget endrer
miljoet i gyte- og oppvekstomradene gjen-
nom forseksperioden. Informasjonen fra
prosjektet vil bli inkorporert i egg og par-
tikkelspredningsmodeller for & kunne for-
bedre Havforskningsinstituttets radgiving
om interaksjonene mellom lakseoppdrett
og gyteomradene til torsk.
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INTERAKSJONER MELLOM OPPDRETT

OG ANDRE FISKERESSURSER

Tiltrekking av fisk til oppdrettsanlegg
Villfisk tiltrekkes ofte oppdrettsanlegg,
trolig pa grunn av tilgang pa nering fra
spillfor og muligheter for skjul. En teori er
ogsa at de tiltrekker seg plankton pa grunn
av kunstig lys eller at strukturene funge-
rer som planktonfeller (Sether mfl. 2013).
Aggregering av fisk ved oppdrettsanlegg
representerer trolig i forste rekke en opp-
konsentrering av fisk som normalt sett ville
oppholdt seg andre steder i fjordsystemene.
Den mest opplagte konsekvensen er at fisk
som stér ved et oppdrettsanlegg ikke star pd
de tradisjonelle fiskeplassene i samme grad
som for, og at den pa grunn av fiskeforbuds-
sonen rundt oppdrettsanleggene er mindre
tilgjengelig for fiske. En annen konsekvens
kan vere at det blir en endring i predator-
bytte forholdet i omradet, men det er ikke
kjent om dette kan ha en konsekvens for
fjordekologien.

Tilgangen pa spillfor er trolig den viktigste
arsaken til at villfisk tiltrekkes oppdrettsan-
legg. Spillfor konsumeres av villfisk bade i
vannsgylen og fra bunnen (Fernandez-Jover
mfl. 2007, 2011; Dempster mfl. 2011). Det
er ogsa grunn til & anta at stor fisk samler
seg ved oppdrettsanlegg fordi mindre fisk
tiltrekkes anleggene da det er registrert at
stor torsk og sei fanget ved oppdrettsan-
legg har spist mindre fisk (Dempster mfl.
2011; Seether mfl. 2012; Serra-Llinares mfl.
2013). Det er videre observert lokale kon-
sentrasjoner av raudate og krill ved laksean-
legg, samt store stimer makrell. Analyser av
mageprover har vist at raudate og krill er en
del av dietten til makrell og sei fanget ved
slike anlegg (Dempster & Ottera, pers. obs).
Det er hittil ikke publisert resultater som
viser at villfisk spiser fekalier fra oppdretts-
fisk, men siden det ikke er gjort mélrettede
forsek for & undersgke om villfisk spiser
laksefekalier, kan ikke dette utelukkes.

Det er gjort systematiske undersekelser av
hvor stor andel spillfor utgjer av dietten
til villfisk i naerheten av oppdrettsanlegg
(Seether mfl. 2013). Laksefor utgjorde i snitt
71 % og 25 % av dietten til henholdsvis sei
og torsk fanget i naerheten av oppdrettsan-
legg (Dempster mfl. 2011). Nesten 44 %
av seien og 20 % av torsken hadde spillfor
i magesekken. Andelen av torsk mindre
eller storre enn 60 cm som hadde spist pel-
lets var henholdsvis 32 % og 11 % (Saether
mfl. 2012). Dette viser at torskens sterrelse
pavirker naeringsvalget. I dette studiet ble
andelen spillfor undersekt ved ni laksean-
legg i tre regioner, tre ganger i lopet av en
sommer, mens situasjonen i vinterhalvaret
ble ikke kartlagt (Dempster mfl. 2011). Kun
sei og torsk ble fanget i et tilstrekkelig antall

til & kunne gjennomfere analyser av spillfor
i dietten.

Under en tre dagers undersgkelse som-
meren 2007 ble det observert 15 fiskearter
rundt oppdrettsanlegg i Ryfylke, Hitra og
Oksfjord (Dempster mfl. 2009). Basert pa
biomasse er sei, hyse, torsk og makrell de
vanligste artene som registreres rundt opp-
drettsanlegg (Carrs 1990; Bjordal & Skar
1992; Dempster mfl. 2009). I de samme
omradene 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 mfl. 2010).

Fisk som er tiltrukket av oppdrettsanleg-
gene oppholder seg ofte svaert nar anleg-
gene (< 25 m) (Dempster mfl. 2010).
Anslag basert pa ekkoloddregistreringer
kan tyde pa at det er flere hundre tonn sei
under enkelte anlegg i Ryfylke (Gudmund-
sen & Arseth 2012). Det er lite kjent hvor-
dan biomassen varierer gjennom éret, men
undersekelser med akustisk merket sei har
vist at enkelte individer kan oppholde seg
rundt oppdrettsanlegg i opptil to ar (Bjordal
& Skar 1992; Uglem mfl. 2009; Otterd &
Skilbrei 2012, 2014). Seien rundt oppdretts-
anleggene star ofte dypt under anleggene
og kan foreta betydelige vertikalvandringer
gjennom doegnet (Skilbrei & Otterd 2016).

Vandringsmegnster, kjsnnsmodning,
fekunditet og reproduksjon hos sei

Den minste seien star naturlig inne i fjor-
dene eller langs kysten og vandrer ved 2-3
arsalderen ut til bankene utenfor kysten
(Jakobsen 1981; Nedreaas 1987). Fangst
og lengdefordelingsdata indikerer en kon-
tinuerlig utvandring av stor fisk fra januar
til mars.

Forsek gjort i Austevoll har vist at sei kan
sta ved oppdrettsanlegget i opptil sju mane-
der (Bjordal & Skar 1992). Sterrelsen pa
den fangede seien sank mellom november
og mars, hvilket ble tolket som at de store
individene som forventet vandret ut av
fjordsystemet. En del av denne seien ble
gjenfanget i Nordsjeen. 1 et oppfolgings-
forsek ble det vist at noe sei tilbrakte mes-
teparten av tiden ved anlegget, mens andre
hadde sitt kjerneomrade et annet sted, men
besekte anlegget daglig (Bjordal & Johns-
tone 1993). Basert pa gjenfangstene fra sei-
en som vandret ut i havet, og som lignet pa
atferden i tidligere rapporter, konkluderte
de med at migrasjonsatferden til fisken var
som for. Forsgk i Ryfylke viste at enkelte
sei stod ved anleggene i mer enn to &r, og

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT INZFNN

at de oppnddde bade en alder og sterrelse
som skulle tilsi at de skulle ha vandret ut
fra kysten (Otterd & Skilbrei 2012). Det
er derfor mulig at de gode forholdene ved
oppdrettsanlegg har gjort at sei har valgt &
utsette vandringen. Dessverre mangler det
kunnskap om det finnes stasjongre seibe-
stander i fjordene vére, men det er indika-
sjoner pa at sei ogsa gyter inne i fjordene.

Okt tilgang pa heykvalitets energi i form av
spillfor vil normalt medfere at fisken vokser
bedre, og da spesielt om denne matkilden
er tilgjengelig om vinteren nar det normalt
er lite byttedyr. I merkeforsek er det vist
at sei som stod lenge under oppdrettsan-
legg var storre ved samme alder enn sei
som ikke hadde oppholdt seg lenge under
anlegget (Bjordal & Skér 1992). Fisk som
vokser godt og som har heyt energiinntak,
kjennsmodner normalt ved en yngre alder.
God mattilgang kan ogsa pavirke fiskens
fekunditet (antall egg). Fekunditet er styrt
av fiskens sterrelse (Woodhead 1960; Hod-
der 1963) og energilager (Marshall mfl.
1999; Marteinsdottir & Begg 2002), som i
sin tur er pavirket av ernaering (Kjesbu mfl.
1991, 1998; Karlsen mfl. 1995). I tillegg ser
det ut til at fisk i god kondisjon har ferre
egg som dor for gyting (atresi), og derfor
faktisk gyter flere egg (Thorsen mfl. 2006).
Sammensettingen av laksefor er ikke ned-
vendigvis optimal for marine arter. Det er
maélt forskjeller i fettsyresammensettingen
til sei fanget ved oppdrettsanlegg sammen-
lignet med sei fra kontrollomréder (Skog
mfl. 2003; Fernandez-Jover mfl. 2011).
Béde totalt innhold og sammensetting av
fettsyrer pavirker kvalitet til avkommet
(Watanabe mfl. 1984; Izquerido mfl. 2001).
Villfisk som spiser mye pellets kan dermed
produsere egg med ubalansert innhold av
spesifikke naringsstoffer, noe som igjen
kan ha betydning for avkommenes kvalitet
og overlevelse. Det er imidlertid ikke utfort
fettsyreanalyser av rogn og melke (gona-
der) fra vill marin fisk som har oppholdt seg
under oppdrettsanlegg, og dermed finnes
det heller ikke data pa effekten av gonade-
nes fettsyresammensetning som folge av at
villfisk spiser laksefor.

Forelopig er ikke kunnskapen god nok til &
kunne avklare om den okte energitilgangen
fra oppdrett endrer reproduksjonen i form
av endret modningsalder og okt fekunditet
hos ville marine fiskearter.
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Det har vaert stor oppmerksomhet vedro-
rende kvalitet hos sei som har spist opp-
drettsfor. Fra fiskerhold har det veert hevdet
at sei som har spist mye spillfor har sa darlig
kvalitet at fiskemottakene noen ganger ikke
kan ta imot fisken. Fiskere og fiskemottak
sammenligner ofte sei som har spist mye
pellets med sékalt “loddetorsk™ eller “ate-
sprengt fisk” nér det gjelder kvalitet.

Det er utfort flere undersekelser vedrerende
dette, bade feltstudier og eksperimentelle.
Feltstudiene har gitt noe varierende resulta-
ter, men i alle studiene har konkludert med
at det er lite eller ingen reduksjon i filetkva-
litet og ingen vesentlig forskjell i smak og
lukt nér sei og torsk fanget naer oppdretts-
anlegg sammenlignes med fisk fanget i
kontrollomrader selv i oppdrettsomrader
der kvalitetsutfordringene har vert uttalt
(Skog mfl. 2003; Bjern mfl. 2007, 2009;
Saether mfl. 2012, 2013, 2016; Uglem mfl.
2014, 2017). Heller ikke eksperimentelle
studier har kunnet pavise noen forskjell i
kvalitet pa sei foret med kommersielt for

10.5

Selv om det er gjort en del underseokelser
knyttet til oppdrett og pavirkning pa vill-
fisk, spesielt nar det gjelder slaktekvalitet,
er det begrenset kunnskap om de gkologis-
ke konsekvensene av at oppdrettsanlegg for
laks tiltrekker seg villfisk som delvis spiser
spillfor. Forstéelse av interaksjoner mellom
oppdrettet og vill fisk henger naye sammen
med forstaelsen av kystekosystemet gene-
relt. Et storre fokus pé kystekosystemer
og bestandsstruktur er helt nedvendig for
a forstd og eventuelt redusere oppdrett sin
mulige innvirkning pé ville fiskebestander.

sammenlignet med villfanget sei (Otterd
mfl. 2009). Resultatene er samstemte med
hensyn til at kvalitet pa fisk som beiter pa
laksefor nert oppdrettsanlegg i gjennom-
snitt er god, gitt at den fanges skansomt og
héandteres forskriftsmessig.

Selv om forskning tyder pa at kvaliteten
hos oppdrettspavirket fisk kun er marginalt
pavirket er det imidlertid liten tvil om at
redusert kvalitet, spesielt hos sei som har
beitet pa laksefor, oppfattes som et vesent-
lig problem blant fiskere og mange fiske-
mottak. Dette kan skyldes flere forhold.
Det har blitt vist at kvaliteten var vesentlig
redusert for om lag 9 % av den oppdrettsas-
sosierte seien mot 1,5 % hos upavirket sei
(Seether mfl. 2013,2016; Uglem mfl. 2014).
Fiskeredskap og handtering kan forklare
en del av kvalitetsvariasjonen. Det ble fun-
net mindre kvalitetsforskjeller mellom fisk
fanget med juksa og garn, samt mellom
selvded garnfanget fisk og fisk som var i
live ved fangst. Enkle smakstester viste at
det ikke var vesentlige forskjeller i smak

Studier pé effekter av tiltrekking av fisk til
oppdrettsanlegg ma ogsa viderefores og
utvides til & omfatte flere arter, og storre
deler av kystlinjen. Dette kan vere syste-
matisk mengdemaling av aktuelle fiskear-
ter rundt oppdrettsanlegg. For & sette dette
i en gkologisk sammenheng er det ogsa
viktig & kartlegge fiskemengdene i fjord-
omradene rundt anleggene og i omrader
uten oppdrett. Malinger ber gjeres pa flere
tidspunkt gjennom aret, og over flere ar. Det
ber ogsa etableres tidsserier for rekruttering
(for eksempel larve- og yngelindekser) hos

mellom seikaker laget av oppdrettsasso-
siert og upavirket sei, mens ovnsbakt filet
fra oppdrettsassosiert fisk ble vurdert som
bedre enn filet fra upavirket fisk (Uglem
mfl. 2017).

Til tross for at andelen med merkbart
redusert kvalitet hos sei var lav kan dette
likevel ha betydning for klassifiseringen
av fangsten, siden kun en beskjeden andel
fisk med darlig kvalitet kan vaere nok til at
en hel leveranse blir klasset ned. Oppdretts-
pavirket sei har videre ofte mye halvfor-
doyd laksepellets i magesekken ved fangst.
Nar fisken sloyes kan pelleten lekke ut fra
magesekken. Dette ser uappetittlig ut, og
er ofte assosiert med en ubehagelig lukt.
Oppdrettspavirket sei har ogsa stor lever i
forhold til upavirket fisk og i ekstreme til-
feller en kroppsfasong som kan oppfattes
som unormal. Dette kan ogsé pévirke opp-
fatningen av kvalitet. Forskningen som sé
langt er utfort, har imidlertid ikke fokusert
pa variasjon i kvalitet gjennom en industri-
ell produksjonskjede fra fangst til marked.

utvalgte arter som kan tenkes & bli pavirket
av oppdrettsaktivitet. En metode for a frem-
skaffe kunnskap om effekter av oppdrett
pé andre arter er & gjennomfere for og etter
studier, sakalte BAClI-studier (Before After
Control Impact). I denne typen studier ana-
lyseres tilstanden (for eksempel oppvekst-
omrader for fisk og gytevandringer) for og
etter etableringen av oppdrettsanlegg. Det
ma ogsé benyttes kontrollomrader for a ta
hayde for generell variasjon i kystekosys-
temene.
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Lakselus (Lepeophtheirus salmonis) er en
naturlig parasitt pa laksefisk i saltvann,
og finnes i alle havomrader pa den nord-
lige halvkule. Den noksé like skottelusa
(Caligus elongatus) regnes generelt for
4 gi mindre skader pa verten enn hva lak-
selusa gjor (Hjeltnes mfl. 2017). Likevel er
den et gkende problem for laksen i Nord-
Norge, og kan ogsa veare et problem for
rognkjeks som brukes som rensefisk (Nod-
land 2017). Lakselusa péferer laksefisk
skade ved & spise av slim, skinn og blod og
kan vaere dedelig ved alvorlige infestasjo-
ner. Dette gir darligere velferd for fisken
og apner for infeksjoner fra bakterier og
sopp. Oppdrettsnaringen har tradisjonelt
benyttet medikamenter via foret eller kje-
miske bad for & bekjempe lakselus. 12016
var derimot 1/3 av behandlingene medika-
mentfrie (Hjeltnes mfl. 2017). I tillegg til
ubehagelige og skadelige effekter av medi-
kamenter og behandlingsmetoder, utgjor
handtering og flytting av fisken under
behandlingen ogsa en risiko for skader
og dedelighet pa fisken. Oppdretterne er
pélagt & behandle mot lakselus og ifolge
«Forskrift om bekjempelse av lakselus i
akvakulturanlegg» skal det til enhver tid
veare i gjennomsnitt ferre enn 0,5 voksne
hunnlus per fisk i anlegget. I seks uker
om véren er lusegrensen redusert til 0,2
voksne hunnlus.

Skader fra lakselus pa oppdrettsfisken er
vanligvis et lite problem siden de skal
behandles for tettheten av lus blir for hoy,
men for villaks og sjeerret kan store lak-
selusinfestasjoner vare dedelige. Noen
ganger kan imidlertid lusebehandlingen
vere lite effektiv eller komme i gang for
sent pd grunn av for liten tilgjengelig
behandlingskapasitet, og det kan bli alvor-
lige luseskader ogsa i oppdrettsanleggene
(figur 11.1.1). Resistensutviklingen mot
medikamentell badebehandling gjer at
dette kan bli et skende problem (Hjeltnes
mfl. 2017).

De fleste studier av lakselusskader er
gjort pa liten laksefisk (<1 kg) for & stu-
dere effekten pa ville populasjoner og med
serlig fokus pa utvandrende laksesmolt
og sjeerret pd sommerbeite (Boxaspen
2006; Castello 2006; Wagner mfl. 2008;
Anon. 2012). Det er fa publiserte studier
av effekter av luseskader pé sterre fisk (>1
kg), og en ma derfor stotte seg til generell
kunnskap om sérskader.

I studier hvor en i forsokssammenheng
slipper los lakselus-kopepoditter i kar med
laks, reagerer laksen med kraftig ekning i

hoppefrekvens, noe som tyder pé at dette
er noe ubehagelig de ensker 4 komme seg
unna. Det er likevel lite som tyder pa at de
fastsittende chalimusstadiene har alvorlige
fysiologiske konsekvenser for laksen, da
en ikke kan méale nevneverdige endringer i
plasmakortisol eller unormale blodverdier.
Laksen viser liten immunrespons og det er
lite betennelse rundt festepunktene (Trea-
sure & Wadsworth 2004; Castello 2006).
Det er indikasjoner pa at lakselusa skiller
ut trypsin og andre stoffer som hemmer
immunresponsen til laksen (Wagner mfl.
2008).

Konsekvensene av infestasjonen blir raskt
mer alvorlig nar lusa utvikler seg til de
storre bevegelige stadiene og begynner &
beite pa huden. Noland mfl. (1999) fant
tydelige endringer i hud og gjellestruktur
ved 3-10 bevegelige lus per fisk (storrelse

200-250 g), ogsa i omrader pa fisken hvor
det ikke var synlig beiting. At dette er
stressende for laksen indikeres ved betyde-
lige endringer i kortisol og glukoseverdier
i blodplasma (Bowers mfl. 2000, Wells
mfl. 2006). Langvarige infeksjoner med
storre srskader pavirker ione- og vannba-
lansen hos fisken og forer til anemi og ded
(Bjern & Finstad 1997; Wells mfl. 2006).
Hvor smertefullt dette kan vaere for fisken
er det vanskelig a si noe sikkert om, men
de fleste forskere mener at ogsé fisk har
evne til & oppleve smerte og ubehag. Vi
vet at laks har sakalte nociseptorer, som
bestér av nakne nerveender i huden som
er forbundet med hjernen (Sneddon 2003,
2009; Nordgreen mfl. 2007). Det er derfor
rimelig & anta at lusas beiting pd huden
forer til at nociseptorene utlgser «smer-
tesignaler» nar de utsettes for sa kraftig
rasping fra lakselusas skarpe munndeler
at den edelegger huden. Laks og erret med
mye lus viser gkt hoppefrekvens og skra-
ping av kroppen mot bunnen, som tydelig

viser at den oppfatter luseangrepet som
ubehagelig og ensker a bli kvitt lusa. Ved
langvarige store luseinfestasjoner far fis-
ken redusert appetitt og darligere svemme-
evne, og viser etter hvert sykdomsatferd i
form av sturing i overflaten og lite svem-
meaktivitet.

Apne sér gir angrepspunkter for sekundzer-
infeksjoner fra bakterier og hudskader gir
generelt svekket immunforsvar (Wagner
mfl. 2008; Fast mfl. 2006). Slim og hud
er fiskens beskyttende lag mot naturlige
bakterier i vannet, sykdomsfremkallende
organismer og skal hindre eller gjore det
vanskeligere for parasitter a feste seg.
Huden er ogsa sanseorgan samtidig som
den serger for a opprettholde vaske- og
ionebalansen hos fisken. Hud og slim
inneholder celler og stoffer som kan bryte
ned virus og bakterier (Magnadottir 2006;

Figur 11.1.1
Ekstremt stygge
sarskader pa
grunn av lakselus
kom igjen i
nyhetsbildet i 2016
(Fiskeribladet
12.11.16).

Foto: IntraFish

Alexander & Ingram 1992). Fiskeskjel-
lene gir huden styrke og kan samtidig
virke som minerallager. Slimlaget gjor at
fisken glir lettere gjennom vannet. Nytt
slim produseres kontinuerlig i slimceller i
huden og gjer at smittestoffer vaskes bort
med slimet. Fiskens storrelse og tilstand
for den blir angrepet av lus har betydning
for varigheten av nedsatt velferd fordi sar
heles raskere hos en frisk fisk enn i en som
allerede er stresset av andre arsaker, og
liten fisk er naturlig nok mer sérbar enn
stor. Sarskader heles ogsé langsommere
i kaldt vann.

Utviklingshastigheten hos lakselusa er
temperaturavhengig og en full syklus tar
rundt 400 degngrader. Dvs. at det ved 15
grader tar det omtrent fire uker fra klek-
king til en ny generasjon er klar, men mer
enn 80 dager ved fem grader (Boxaspen
2006). Det er forst nér lusa kommer i de
bevegelige stadiene at den er i stand til &
lage sar. Vi antar at lakselusas metabolis-



me og matbehov gker med egkende tempe-
ratur og sterrelse, slik at effektene av en
luseinfestasjon trolig er storst ved haye
temperaturer og jo mer utviklet lusa er.
Som nevnt er de fleste laboratoriestudier
gjort pa liten fisk. Hos liten fisk finner man
subkliniske effekter i form av celleforand-
ringer i hudoverflate og gjeller fa dager
etter at de bevegelige stadiene har begynt
a beite, selv ved 3-10 lus per 250 g fisk
(Noland mfl. 1999). Lusa er dedelig ved
haye tettheter og det er antydet at mer enn
0,75 lus per gram fisk vil pa sikt ta livet av
en ubehandlet postsmolt (Waagner mfl.
2008). Studier av sjeerret viser at helt ned
til 0,35 lus per gram fisk kan gi dedelighet
(Heuch mfl. 2005, Wells mfl. 2006).

Effekten av apne sar pa fiskens velferd
Séar av gkende storrelse forer til okende
problemer med dehydrering, forstyrret
elektrolyttbalanse og ekende pavirkning
av fysiologiske funksjoner hos fisken.
Sarbakterier kan forverre skadene. Fisk
med sar vil ogsa kunne vere en vektor for
sykdomsutbrudd blant ellers frisk fisk.
Hos fisk som har lus vil sar forarsaket av
lusa fortsette a utvikle seg sé lenge lusa
ikke fjernes. En grundig gjennomgang
av sarproblematikk og hudhelse i laks og
regnbueorretoppdrett er gjort av Takle mfl.
(2015), men omfatter i liten grad skader fra
lusebeiting. De anslér at all oppdrettsfisk
har hatt sma sarskader som har helet, men
et stort antall fisk har likevel hatt sa alvor-
lige sarskader at de blir nedklassifisert ved
slakt. Fisk kan leve lenge med sér.

Fiskens overhud inneholder epitelceller
som kan bevege seg og raskt dekke ska-
dede omrader og sékalt malpighiske celler
som kan finne fram til skadelige organis-
mer og odelegge disse. (Bullock mfl.,
1978; Asbakk 2001ab, Takle mfl. 2015).

11.2

Mangel pé kontroll med lakselus hindrer
videre vekst i n@ringen, og vi ser nd en
okende innovasjonstakt hvor nye opp-
drettskonsepter, preventive driftsmetoder
og nye avlusningsmetoder blir utviklet
og testet for & lose denne flaskehalsen.
Merdteknologien har utviklet seg fra 500
m? store merder med 10-15 tonn fisk med
manuell foring og héndtering, til dagens
80 000 m? store merder med opp til 200 000
individer og 1000 tonn fisk. For & fore og
héandtere et sé stort antall dyr kreves auto-
matiske foringssystemer og spesialiserte
notspylings- og nothindteringsfartgyer,
avansert lusebehandlingsteknologi og ikke
minst kompetent personell.

Cellene i fiskehud har evner til & formere
seg raskt bade hos ung og gammel fisk, noe
som er viktig i reparasjonsprosessene. De
slimproduserende cellene varierer i stor-
relse og plassering og nar de er modne
frigjores slimet til overflaten pé fisken.
Fiskeskjellene beskytter ogsa fisken mot
skader, og ligger i lommer i dermis, som
er hudlaget mellom overhuden og mus-
klene. Hos frisk fisk heles sar forholdsvis
raskt, men det avhenger av temperaturen
og dybden pa saret. Asbakk (2001ab) stu-
derte eksperimentelt paforte sar og fant at
de heles fra ytterkantene og inn mot sen-
trum. Han registrerte at allerede etter tre
timer hadde overhudsceller vandret flere
millimeter innover i saret. Hos atlantisk
laks tok det ni timer ved 10 °C for et sér pa
5x5 mm? var leget, mens det tok 12 timer
ved 5 °C.

Tiltak mot sar

Det viktigste tiltaket for & unngd sér er &
forhindre luseangrep eller fjerne lusa for
de nér de bevegelige stadiene. Et problem
ved bruk av rensefisk til & fjerne lus, er
at de bare tar bevegelige stadier og fore-
trekker de storste stadiene, slik at det kan
forekomme betydelige mengder bevege-
lige stadier pa fisken. Apne sér pa fisk kan
behandles med antibakterielle midler, og
gjores f.eks. med sdrskader hos stamfisk
av kveite og piggvar. Det har ogsé veert
rapportert god effekt av & sette fisken i
kar med redusert saltholdighet for & redu-
sere osmotisk stress og fremme sérheling.
Dette er ikke praktisk gjennomforbart pa
fisk i merd pé grunn av det store antallet
og problemer med a fa tak i de skadede
individene.

Ulike fortilsetninger kan stimulere slim-
produksjon i huden, f.eks. gjerproduktet
MOS (mannan-oligisakkarid), og fore-

Lakselusa har utviklet hoy grad av resis-
tens mot de fleste medikamentelle behand-
lingsmetodene i store deler av landet, og
12016 har omfanget av ikke-medikamen-
tell lusebehandling vist en kraftig ekning
(Hjeltnes mfl. 2017). De fleste oppdrettere
satser pa flere ulike tiltak for & fa kontroll
med parasitten (tabell 11.2.1). Dette er
som regel en kombinasjon av rensefisk og
kjemisk og mekanisk avlusing, samt pre-
ventive metoder for & hindre eller redusere
laksens kontakt med lusa. Eksempler pa
preventive metoder er lukkede anlegg pa
land eller delvis lukkede merder i sjeen
hvor fisken vokser til den er opp mot 1 kg,
merder med tett duk rundt nota («luses-

RISIKOVURDERING NORSK FISKEOPPDRETT NI

bygge luseangrep og sarskader. Vitamin
C og sink har vist seg a ha positiv effekt
pé sarheling, mens for mye jern i foret kan
ha motsatt effekt. For forebygging mot
angrep fra «vintersérbakterien» Moritella
viscosa er det tilsatt en antigen-kompo-
nent mot denne i de fleste laksevaksiner,
men det er noe usikkert hvor godt dette
virker (Takle mfl. 2015). Det er helst den
minste fisken og fisk med generelt dérlig
helsetilstand som der av vintersar. Bruk
av antibiotika har liten virkning pé dede-
lighet som skyldes sarskader i merd, og
dette frarades ogsa pa grunn av risiko for
utvikling av resistens (Takle mfl. 2015).

Gjentatte lusebehandlinger

Andre aret i sjo utsettes fisken ofte for
mange lusebehandlinger (Gismervik mfi.
2017). 1 tillegg til selve behandlingsme-
todene, er langvarig eller hard trenging
av fisk fer pumping til behandlingsen-
hetene sett pad som en stor risikofaktor.
Det er observert at fisken far sarskader,
skjell- og slimtap, som sammen med
stress vil eke risikoen for bakterieinfek-
sjoner og sarutvikling. Av de kjemiske
lusebehandlingsmetodene er trolig bruk
av hydrogenperoksid mest skadelig. Stof-
fet virker sterkt oksyderende pa alle orga-
niske forbindelser og kan skade fiskens
slimlag, gjeller og oyne (Hjeltnes mfl.
2017). Gjentatte behandlinger innenfor
den tidsperioden fisken bruker for & repa-
rere slim- og hudlag vil forsterke effekten.
Mange er sterkt bekymret for at gjentatte
behandlinger har negative effekter pa lak-
sen hudhelse og velferd (Rikardsen 2014;
Hjeltnes mfl. 2017). Selv om det finnes
lite publisert dokumentasjon pa dette, vet
man pa generelt grunnlag at hdndteringer
gir okt risiko for skader og stresspavirk-
ning og at antall behandlinger derfor ber
begrenses til et minimum.

RISIKO VED ULIKE AVLUSNINGSMETODER

kjert») i de everste 4-10 meterne, snorkel-
merder (tubengter), nedsenkete merder og
hev—senk-merder, og til og med stremgjer-
der mot lus er under utvikling. Luseskjort
er forelapig den preventive metoden som
er mest brukt.

Behandlingskapasiteten for mekaniske og
termiske avlusinger har okt kraftig 1 2016
og nye avlusningsflater og brennbéter
med spesialutstyr er blitt tatt i bruk. Medi-
kamentfri behandling (tabell 11.2.1) mot
lakselus inkluderer kortvarig badebehand-
ling i lunkent vann (30 sekunder i 32-34
°C), ferskvannsbad i brennbat, mekanisk
berstning og/eller spyling og optisk avlu-
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sing med laser. I tillegg har rognkjeks som
rensefisk blitt tatt i bruk for fullt, og i 2016
ble det produsert omtrent 17,5 millioner
rognkjeks.

A handtere og behandle opp mot flere mil-
lioner fisk pa kort tid byr pa mange teknis-
ke utfordringer og péforer fisken risiko for
stress og skader. I utviklingen av ny tekno-
logi og metoder er det viktig & ta hensyn
til fiskens biologi. Mattilsynet krever at
ny teknologi testes og dokumenteres med
hensyn pé fiskevelferd for den tas i bruk
(Mattilsynet 2015). Forsvarlig innovasjon
krevet at en forst utferer en grunnleggende
kunnskapssammenstilling som evaluerer
hvordan den nye teknologien vil fungere,
béade teknologisk og nar det gjelder fiskens
biologi og tdleevne. S4 mye som mulig av
prinsippene bak teknologien ber testes ut
i smaskala eksperiment og prototyper. Ved
uttesting pé levende fisk ber det benyttes
metoder som minimerer antall fisk som méa
til for & oppné den nedvendige kunnska-
pen. Uttestingen mé forega slik at risikoen
for skader og andre potensielle negative
effekter pa fisken er s liten som mulig.

Tabell 11.2.1

Resultatene fra hver test ma dokumenteres
og sammenstilles med allerede tilgjengelig
kunnskap for a forbedre teknologien ytter-
ligere for neste steg. Mange forsegk som er
nedvendig for slik uttesting og dokumen-
tasjon, krever godkjenning etter Forskrift
om bruk av dyr i forsek (https://lovdata.no/
dokument/SF/forskrift/2015-06-18-761).

Overgangen fra sméskala til storskala
kommersielle forhold er ofte krevende og
medferer hay risiko for darlig velferd. Det
kan vere utfordrende 4 fa alt til & virke nér
dimensjonene blir store, uttesting skjer i
apen sjo og antallet fisk blir stort. En del av
nytt teknisk avlusingsutstyr far man ogsé
kun i storskala format, som ma gjennom
pilotutprevinger. Men det kan hjelpe mye
pa resultatet at det allerede i utviklings-
fasen har vert inne folk med biologisk
kompetanse.

P Insekticider

Tradisjonelt har medikamentell behand-
ling veert det viktigste vapenet mot lak-
selusa, men som nevnt ovenfor har gkende
resistensutvikling mot midlene gjort de

Behandlingsmetoder mot lakselus i Norge i 2016.

mindre effektive (Hjeltnes mfl. 2017).
Medikamentell behandling mot lakselus
foregar som badebehandling eller ved til-
setting av antiparasittmidler i foret. Bade-
behandling foregér ved at nota lines delvis
opp for a redusere volumet og det tres en
tett presenningspose under og rundt nota.
Medikamentet blandes i vannet, samt at
oksygen tilsettes for & opprettholde oksy-
gennivaet i posen. Alternativt fanges fis-
ken med orkastnot, trenges sammen og
pumpes over i brennbat hvor fisken bades
i medikamentlgsningen pa samme mate.
Fordelen med brennbat er at en har mer
kontroll pa doseringsvolum, innblanding
og oksygenering, men det er nedvendig
med trenging og pumping som stresser
fisken mer. Egne flater for badebehand-
ling er ogséd under utvikling. (Gismervik
mfl. 2016).

De aktive ingrediensene i de mest brukte
badebehandlingene er organfosfatet aza-
metiphos pyretroidene cypermethrin og
deltamethrin, samt hydrogenperoksid
(tabell 11.2.1). Det finnes lite publisert
materiale pd hvordan medikamentene

Behandlingsmetoder mot lakselus

Medikamentelle behandlinger
Badbehandling

Hydrogenperoksid

Pyretroider: Cypermethrin (Betamax/Excis Vet)
Pyretroider: Deltamethrin (Alpha Max Vet)
Organofosfater: Azametiphos (Azasure Vet, Salmosan Vet)

Medisinfor
Teflubenzuron (Ektobann vet)
Diflubenzuron (Releeze Vet)

Avermetiner: emamektin-benzoat (Slice Vet)

Kraftig oksydering

Insektgift. Nervegift

Insektgift. Nervegift

Insektgift. Cholinesterase hemmer

Kitinsyntese hemmer
Kitinsyntese hemmer
Insektgift, nervegift

Medikamentfri metoder (*=krever hindtering)

Skamik lusespyler*

FLS Avlusersystem*
Hydrolicer*

Thermolicer*

Optilicer*

Ferskvann — brennbat*
Rensefisk - leppefisk, rognkjeks

Osmose

Spyling og berstning
Spyling ved hjelp av dyser
Spyling/turbulens
Oppvarmet vann
Oppvarmet vann

Beiting pa bevegelig lus

Stingray Laser

Preventive metoder

Luseskjort (presenning eller planktonduk) Reduserer péslag
Tubenot/snorkelmerd Reduserer péslag
Hev og senk neter Reduserer péslag
Permanent nedsenkete neter med luftlomme Reduserer péslag
Semilukkede anlegg i sjo Stenger parasitt ute
Elektrisk gjerde Reduserer péslag

Landbaserte anlegg - semilukket
Landbaserte anlegg - RAS saltvann
Landbaserte anlegg - RAS ferskvann
Havoppdrett

Stenger parasitt ute
Stenger parasitt ute
Stenger parasitt ute
Omrader med mindre lus




Tabell 11.2.2
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Identifisering av fare, farekilde og mulig konsekvens for fiskevelferd ved avlusing ved badebehandling.

Fare Farekilde Konsekvens

Redusert taleevne Svekket eller syk fisk Forheyet dedelighet

Trengsel Heving av not Akutt stress, forheyet oksygenbehov, klemskader, finneskader og sar. Svak fisk
mest utsatt. Pafelgende infeksjoner.

Fysisk traume Feil i pumpesystemer Slagskader, aye, finne-, gjelleskader og sér. Pafelgende infeksjoner.

Trengsel Unnvikelse av lusemiddel Akutt oksygenmangel, dedelighet, notskader. Svak fisk er mest utsatt.

Oksygenmangel Mangelfull oksygentilforsel Tap av kontroll, kvelning og dedelighet.

Toksisitet Azametiphos Forheyet dedelighet.

Toksisitet Cypermethrin Forhayet oksygenforbruk under behandling. Unormal adferd i timene etterpa.

Toksisitet Deltamethrin Forhayet oksygenforbruk under behandling. Unormal adferd i timene etterpa.

Toksisitet Overdosering Forheyet dedelighet.

Etseskader Hydrogenperoksid Alvorlige gjelleskader og dedelighet.

Menneskelig svikt Tidspress, stress Feilfunksjon av utstyr og stans i prosessen. Oksygensvikt, kvelning, skader.

oppleves av laksen og pavirker laksens
velferd. Badebehandling er betydelig mer
risikofylt enn bruk av medisinfor, bade pa
grunn av handtering og trenging av fisken
og medikamentenes virkning pé fisken.
De brukte medikamentene er nervegifter
som ogsé pavirker fisken og som kan vaere
dedelig i haye doser. Fiskens atferd under
behandling tyder pa at de opplever luse-
midlene ubehagelige og prever & komme
seg unna, noe som forer til gkt stressniva
og oksygenforbruk (Oppedal mfl. 2011ab).
Laksens toleranse for medikamentene
varierer med sjotemperatur, fiskens til-
stand for behandling og med dosering. Det
er derfor viktig & folge anbefalte veiledere
for dosering (Ottesen mfl. 2012).

Riktig volumberegning og dosering kan
vare vanskeligere i presenningsposer og
sterk strom kan fore til at posen kan klappe
sammen. Det er derfor viktig med erfarne
team som kan fjerne posen raskt om det
skulle bli kritisk. Dadelighetsstatistikken
(kapittel 8, tabellene 8.2.1 og 8.2.2) viser
at badebehandling med medikamenter gir
betydelig risiko for forheyet dedelighet
etter behandling. Arsaken til denne dode-
ligheten er sammensatt. Bade trenging og
pumping stresser fisken og det er risiko
for at fisken blir fysisk skadet i denne
prosessen (Ritchie & Boxaspen 2011;
Espmark mfl. 2012; Lines & Spence 2012,
Gismervik mfl. 2017). I tillegg til at hoyt
stress- og aktivitetsniva som forer til okt
oksygenforbruk hos fisken og risiko for
lave oksygennivéer i behandlingsvolumet,
kan ogsa avlusingsmidlene i seg selv gi
en direkte ekning av oksygenforbruket pa
ytterligere 50 % (Oppedal mfl. 2011ab).
Oppdretter ma derfor ha oksygenerings-
utstyr tilgjengelig og vaere papasselig
med & tilfore ekstra oksygen for og under
hele behandlingstiden for & unngé for lave
oksygenniva.

Kombinasjonen stress, lave oksygenniva
og toksisitet fra avlusingsmidlene kan
serlig vaere utfordrende hvis fisken alle-
rede er svekket. I flere tilfeller har svek-
ket helsetilstand for avlusing og/eller en

kombinasjon av flere avlusingsmidler vert
en sannsynlig medarsak til den forhayede
dedeligheten (f.eks. Holstad 2016; NTB
2016). I tillegg kan det at laksen prever
4 unnga avlusingsmiddelet (Oppedal mfl.
2011ab) skape panikk, trengsel og akutt
dedelighet.

» Hydrogenperoksid

Hydrogenperoksid (H,0,) virker sterkt
oksiderende nar den kommer i kontakt
med organisk materiale, enten det er lak-
selus, fisk eller folk. Under behandling
slipper lusa laksen, men hoveddelen av
lusa overlever og ber filtreres og destru-
eres fra utslippsvannet. Hos laks og regn-
buegrret er det seerlig gjellene som er utsatt
for skade (Thommassen 1992; Kiemer &
Black 1997). Endeproduktet av hydro-
genperoksid er vann og oksygen, og det
dannes oksygen under behandlingen slik
at overmetning av oksygen i behandlings-
losningen er en storre risiko enn oksy-
genmangel. [ Veileder for lusebehandling
(Ottesen mfl. 2012) papekes det at hydro-
genperoksid ma kun brukes i brennbét og
ber ikke brukes ved temperaturer over
13 °C pa grunn av fare for toksisk effekt
pa fisken. Det er viktig & vurdere fiskens
helsestatus og kondisjon og om de har lese
skjell (ristfasthet) for brennbatavlusing,
siden behandlingen medferer mye stress.
Konsekvensene av handteringsskader er
storre ved lav og synkende vanntempera-
tur, og brennbétavlusing av fisk med los
rist ber unngés i perioden januar—mars.
I veilederen (Ottesen mfl. 2012) frarades
ogsa, av fiskevelferdsmessige arsaker,
brennbatavlusing med hydrogenperoksid
ved temperaturer under 5 °C ved stigende
temperaturer, og ved temperaturer lavere
enn 7 °C ved synkende temperatur. Fisken
ma sultes minst 50 degngrader for behand-
ling og man ma vaere spesielt oppmerksom
pa svak fisk, f.eks. fisk med en hjertedi-
agnose eller gjelleproblemer. Det anbe-
fales & legge inn hviletid etter opplasting,
behandlingsstart og fer lossing dersom
fisken er svak. Det har vert indikasjoner
pa at hoye algetettheter og forekomster av
algetoxiner kan eke risikoen for dedelig-

het, og mange oppdrettere maler siktedyp
og unngar & bruke hydrogenperoksid ved
< 6 m siktedyp. Dette er imidlertid ikke
bekreftet vitenskapelig (Arff mfl. 2016).

» Medisinfér

Bruk av medisinfor krever ingen héndte-
ring av fisken og blir mest brukt pa liten
fisk. Metoden gir liten risiko for darlig vel-
ferd. Ulempen er at fisk som ikke spiser
ikke blir behandlet, og haye kostnader gjor
at det er mindre gunstig & bruke pa stor
fisk. Diflubenzuron og teflubenzuron er
kitinsyrehemmere som hindrer skallskifte
hos lakselusa og andre krepsdyr. I tillegg
brukes emamectinbenzoat (Slice), som er
et antiparasittmiddel i gruppen avermekti-
ner. Preparatene tas opp i tarmen og forde-
les til blod og vev som spises av lakselusa.
Behandling med disse midlene har fa rap-
porterte bivirkninger for laksen bortsett fra
lettere reduksjon i appetitt i behandlings-
perioden (Ramstad mfl. 2002). Dedelig-
hetsstatistikken viser ogsé at medisinfor
er den mest skdnsomme behandlingsme-
toden for fisken (kapittel 8, tabellene 8.2.1
og 8.2.2). I Chile har lakselusas slektning
(Caligus rogercresseyi) utviklet resistens
mot den aktive ingrediensen emamec-
tinbenzoat (Bravo mfl. 2008). Dette er i
okende grad ogsé tilfelle i Norge og store
deler av landet sliter med resistente og
multiresistente lus (Malde 2015; Hjeltnes
mfl. 2017). 12016 var emamectinbenzoat
det eneste virkestoffet som gkte i antall
forskrivinger sammenliknet med 2015
(Hjeltnes et al. 2017).

» Medikamentfri behandling

Dette er metoder som involverer omfat-
tende héndtering i form av trenging og
typisk ogsa pumping av fisken inn i en
behandlingsenhet, men som ikke bader
fisken i noe form for giftstoff. I stedet bru-
kes mekanisk energi (bevegelsesenergi),
termisk energi (varmeenergi) eller osmose
(saltbalanse) til & fjerne eller drepe lusa.
Mekanisk fjerning av lusa skjer med spy-
ling alene, eller spyling kombinert med
bersting av fisken, mens termisk avlu-
sing bestar av & bade laksen i oppvarmet
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Tabell 11.2.2

Identifisering av fare, farekilde og mulig konsekvens for fiskevelferd ved avlusing ved badebehandling.

Fare Farekilde

Konsekvens

Redusert taleevne

Trengsel, panikk

Fysisk traume

Pafelgende infeksjoner

Overoppheting
(kun termisk)

Svekket eller syk fisk.

Langvarig trengsel ved hay tetthet, panikkreaksjoner
med trengsel mot notbunn.

Feil i pumpesystemet. Slagskader i rersystem, pumpe
og avsiler. Konstruksjoner som ikke er tilpasset fisken.

Fysisk traume under behandling.

Fisken blir for lenge i det lunkne vannet.

Forheyet dedelighet, darlig velferd.

Stress, forhayet oksygenbehov, klemskader, finneskader, skjelltap
og sar. Hudskader av not.

Slagskader, klemskader finneskader, gjelleskader og sar.
Pafelgende infeksjoner.

Bakterieinfeksjoner og dedelighet.

Termisk stress og dedelighet. Hudskader.

(28-34 °C) sjgvann i omtrent 30 sekunder.
Ferskvann pévirker den osmotiske saltba-
lansen til lusa, men det krever sveert lang
behandlingstid med ferskvann alene for
at all lusa skal de (>8 dager, Wright mfl.
2016). Ferskvann kan imidlertid gi god
effekt mot lakselus pa kortere tid i kombi-
nasjon med pumping og trenging (Powell
mfl. 2015). I den senere tid har det blitt tatt
i bruk behandling i ferskvann i brennbéter
(flere timer), som ogsa benyttes mot gjel-
leamebesyke (AGD).

Trenging og pumping av fisk gjennom
ulike rersystemer utsetter fisken for hand-
teringsskader og stress. Fisken vil i perio-
der ha heyt frykt- og aktivitetsniva og vil
fa en hoy fysiologiske belastning i form
av heyt oksygenkonsum og fysiologisk
stressresponser som kan gjore at fisk som
er svekket eller har et underliggende hel-
seproblem kan blir overbelastet og f.eks. f&
hjertestans. I en sperreundersekelse blant
fiskehelsepersonell ble trenging rangert
som det viktigste risikomomentet ved
ikke-medikamentelle avlusningsmetoder.
Fiskehelse for avlusing ble rangert som
nest viktigst, opplering og kunnskap hos
personell som utferer avlusingen kom
opp som tredje viktigst (Gismervik mfl.
2017). Av de enkelte systemene kom spy-
ling kombinert med berster erfaringsmes-
sig darligst ut i 2016, seerlig med tanke pé
sarutvikling, mens oppvarmet vann viste
hey akutt dedelighet. De fleste fiskehel-
sepersonell mente at mekanisk/termisk
avlusing hadde gitt mye eller litt storre
negative konsekvenser for fiskevelfer-
den sammenliknet med medikamentell
behandling (Gismervik mfl. 2017). Dette
stemmer overens med dedelighetsstatistik-
ken for avlusing presentert i kapittel 8.

Laksefisk taler vanntemperaturer mellom
33-34 °C for en kort periode (minutter)
(Elliot 1981). Sma lakselus har betydelig
kortere toleransetid for forheyet tempe-
ratur siden den varmes raskere opp. Bade
mekanisk og termisk avlusing stiller store

krav til trengemetode, pumpesystem
og vannavskiller for & unnga skader og
unedvendig stor pakjenning for fisken.
Nylige gjennomferte undersekelser ved
Havforskningsinstituttet (Mangor-Jensen,
upublisert) viser at fisk som ble badet i 30
sekunder ved 34 °C ikke hadde endret
adferd i forhold til fisk som fikk normal-
temperatur. Det var heller ingen langvarige
effekter pé slimlaget i huden eller andre
negative effekter. Den gkte dedeligheten i
forbindelse med termisk avlusning (kapit-
tel 8, tabell 8.2.1 og tabell 8.2.2) skyldes
derfor trolig stress og mekaniske skader i
prosessen med trenging av fisk og pumping
inn og ut av behandlingsbadet, i tillegg til
mulige underliggende sykdommer/svek-
ket fisk. P4 bakgrunn av dette identifiserer
vi fisk med redusert taleevne, trengsel og
fysisk traume, som farer ved mekanisk
avlusing. Potensielle konsekvenser er
forheyet dedelighet, stress, skader, sér og
pafelgende infeksjoner (tabell 11.2.3).

Luselaser

12014 ble det introdusert en avansert tek-
nologi med elektroniske stasjoner i merden
som identifiserer lus pa frittsvemmende
laks ved hjelp kamera og automatisk bil-
deanalyse identifiserer og dreper lusa med
laser. Metoden krever derfor ingen handte-
ring av laksen. Produsenten garanterer for
at det ikke er negative effekter for laksen
(www.stingray.no). Det foreligger imidler-
tid ingen dokumentasjon pa avlusningsef-
fekten eller eventuelle effekter pa fisken
fra uavhengige kilder.

» Rensefisk

Flere arter av leppefisk (bergnebb, gress-
gylt, gronngylt og berggylt) samt rogn-
kjeks brukes som rensefisk i kampen mot
lakselus. Rensefisken svemmer fritt i
merdene og spiser lus direkte fra lakse-
skinnet. Mange oppdrettere har suksess
med rensefisk fordi det reduserer behovet
for andre lusetiltak som badbehandling
og oral avlusing. Det er ikke dokumentert
overforing av sykdom fra rensefisk til laks

(Treasurer 2012), men det kan ikke uteluk-
kes (Nilsen mfl. 2014). Sannsynligheten
for smitteoverforing eker hvis det brukes
flere arter rensefisk og hvis de fanges fra
forskjellige geografiske omrader (Nilsen
mfl. 2014). Qye- og finnenapping kan fore-
komme i tilfeller hvor leppefisken ikke har
tilstrekkelig med mat (Norsk fiskeoppdrett
nr. 12,2003). Det er imidlertid lite data pa
omfanget, men det antas & vere et lite pro-
blem sa lenge rensefisken blir foret. Bruk
av rensefisk har trolig f4 negative effekter
pé laksen, men gyenapping, finnenapping
og patogener kan vare potensielle farer
med mulige konsekvenser som sar, blind-
het og sykdomsutbrudd (tabell 11.2.3).

Rensefiskens velferd er behandlet i kapit-
tel 12.
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Den optimale lgsningen for a hindre luse-
paslag er & hindre fysisk kontakt mellom de
infeksigse luselarvene og laksen. Flere nye
lesninger har blitt introdusert eller er under
utvikling (figur 11.3.1), lukkede anlegg p&
land, semi-lukkede anlegg i sjo (Strand
mfl. 2013), sékalte luseskjort (plankton-
duk eller presenning rundt de everste 610
meterne av noten) (Naes mfl. 2012, Stien
mfl. 2012; Frank mfl. 2013), nedsenkede
merder (Dempster mfl. 2009; Korsgen mfl.
2009; 2012ab), snorkelmerder (Oppedal
mfl. 2013; 2016) og hev-senk-merder
(Glaropoulos mfl., upublisert). Felles for
alle lesningene er at fisken blir skjermet fra
overflatevannlaget. Dette reduserer luse-
paslaget siden luselarver tiltrekkes av lys
og dermed hovedsakelig finnes i den evre
del av vannseylen (Johannessen 1977;
Heuch mfl. 1995; Hevrey mfl. 2003).

Risiko ved bruk av preventive metoder
for a hindre paslag av lus

» Lukkede og semilukkede anlegg

Mange anser lukkede anlegg som ideal-
losningen fordi en i slike anlegg i teorien
kan optimalisere vannkvaliteten og ha
kontroll pa vannet som gér inn og ut av
anlegget. Ved 4 legge vanninntaket dypere
enn ca. 20 m vil en ogsa stort sett unnga
luseproblemet (Nilsen mfl. 2017). Det
skilles mellom lukkede anlegg pé land
og semilukkede anlegg i sjo. Per i dag er
begge typer anlegg for matfisk pa forseks-
stadiet. Aktuelle produksjonsregimer er &
produsere fisk opptil 1 kg i lukkede anlegg
for overforing til dpen merd, eller & gjen-
nomfore hele produksjonen i lukket eller
semilukket anlegg. Lukkede og semiluk-
kede anlegg stiller store krav til vanntil-
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forsel, vannbehandling og driftssikkerhet
for & sikre et stabilt godt oppdrettsmilje,
serlig med tanke pa nivaer av oksygen,
karbondioksid og ammoniakk (Rosten
mfl. 2011). Sammenlignet med oppdrett
i &pne merder krever lukkede og semiluk-
kede anlegg mer teknisk infrastruktur og
energi. For 4 oppna gkonomisk forsvarlig
drift vil det trolig veere nedvendig med
hoyere fisketetthet enn hva som er tillatt
i &pne merder (Rosten mfl. 2011). Hoye
fisketettheter begrenser fiskens bevegel-
sesfrihet i forhold til i apne merder (Oppe-
dal mfl. 2011a), og i d4pne merder er hoy
fisketetthet assosiert med redusert appetitt,
mer skader pa fisken (sarlig finneslitasje)
og katarakt (blakking av @yelinsen). Det
er 1 midlertidig uklart om disse proble-
mene skyldes den hoye fisketettheten i
seg selv eller redusert vannkvalitet ved
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Figur 11.3.1
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Ulike nye merdkonsept:A) Snorkelmerd, der laksen har tilgang til overflaten for a fylle syemmebleren gjennom en korridor. B) Ned-
senket merd, der laksen fyller svammeblaren i en luftfylt kuppel. C) Nedsenket merd med heisliner som periodisk hever merden til
overflaten for a gi laksen tilgang til luft. D) Semilukket merd, der vannet hentes fra dypet. E) Merd med dypt skjert som dekker nesten
hele merden og styrer overflatevannet rundt merden. F) Merd med grunt skjert.Alle de fem konseptene har som mal a hindre at laksen
far direkte kontakt med overflatevannet, som normalt har hgyere tetthet av lakseluslarver enn dypere vann.
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heye tettheter av fisk (Stien mfl. 2013).
I lukkede anlegg vil vannet som strem-
mer gjennom oppdrettstanken ha betyde-
lig lengre oppholdstid enn i dpne merder.
Dette vil, sammen med hoyere fisketetthet,

fore til hoyere partikkeltetthet pd grunn
av sterre opphopning av avfering og for-
partikler i vannet. Folgene er potensielle
gjelleskader og trolig ogsa okt smittepress
ved sykdom. Pa bakgrunn av dette identi-

fiserer vi hoy partikkeltetthet, okt intern
smitte, oksygenmangel, akkumulering av
CO, og ammoniakk, stress, sér og gjelle-
og finneslitasje som farekilder i lukkede
anlegg. Potensielle konsekvenser er gjel-



Tabell 11.3.1

Identifisering av mulige farer, farekilder og mulige konsekvenser for fiskevelferd ved lukkede anlegg.

Foto: K. Gismervik.

Fare Farekilde Konsekvens
Hoy partikkeltetthet Avfering og forpartikler Gjelleskader.
Okt intern smitte Lav vannutskifting Sykdom og forheyet dedelighet.
Oksygenmangel Lav vanngjennomstremning eller for lav Nedsatt stresstoleranse, tap av kontroll, Kvelning.
oksygentilfersel. Driftsfeil.
CO, Driftsfeil Kvelning.
Ammoniakk Driftsfeil Forgiftning.
Stress Hoy fisketetthet Forheyet oksygenforbruk og nedsatt toleranse for ytterligere stress
0g patogener.
Trengsel Hoy fisketetthet Finneslitasje, bledninger og pafelgende infeksjoner. Nedsatt svemmeevne.

leskader, sykdom, nedsatt stresstoleranse,
kvelning, bladninger og forheyet dede-
lighet.

» Luseskjort og snorkelmerder

Luseskjert er planktonduk eller presenning
som henges rundt de gverste meterne av
noten for & hindre at overflatevann som er
rikt pa lakseluslarver stremmer inn i mer-

den. Begge metodene forer til en betyde-
lig reduksjon i vanngjennomstremmingen
(Frank & Lien 2015) og dermed potensi-
elt darligere vannkvalitet. Det kan bli hay
konsentrasjon av partikler og organismer
innenfor skjertet. Fisken innenfor skjortet
kan forbruke mer oksygen enn det som
blir erstattet av nytt innkommende vann.
Studier av bade ti meter dyp planktonduk

(Nes mfl. 2014) og tre og fem meter dyp
tett presenning (Stien mfl. 2012; Frank
og Lien 2013) viser betydelig reduserte
oksygenniva innenfor skjertene. Data fra
ekkolodd viser at fisken ofte unngér dette
miljeet og velger 4 std dypere enn skjortet
hvis mulig (Stien & Oppedal 2015). Bruk
av skjert krever kontinuerlig overvakning
av oksygennivéd og beredskapsplan for
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Identifisering av mulige farer, farekilder og mulige konsekvenser for fiskevelferd ved planktonduk eller presenning rundt de gverste

meterne av merden.

Fare Farekilde Konsekvens
Hoy partikkeltetthet Partikler og organismer Gjelleskader
Oksygenmangel Lav vanngjennomstremning Redusert appetitt, kvelning, dedelighet

Unnvikelse av skjortevolum

Hoy fisketetthet Sterk strom

Dérlig vannkvalitet i skjertevolum

Okt stressniva

Okt stressniva og finneslitasje

akutte tiltak. Skjort kan ogsa fere til bety-
delig deformasjon av noten ved sterk strom
(Frank mfl. 2013) og dermed gi redusert
vannvolum og hayere effektiv fisketetthet.
Pa bakgrunn av dette identifiserer vi hoy
partikkeltetthet, oksygenmangel, man-
glende unnvikelse av skjorteomradet og
deformert not som farer ved bruk av luse-
skjort. Potensielle konsekvenser er gjel-
leskader, redusert appetitt, okt stressniva
og finneslitasje (tabell 11.3.2).

Snorkelmerder er nedsenkete merder med
nottak, hvor laksen har tilgang til overfla-
ten gjennom et stort ror av lusetett materi-
ale, og har samme hensikt som luseskjort.
Fordelen ved & bruke en mindre korridor
til overflaten, er at den er mindre utsatt for
strom, kan gjores dypere for & unnga mer
av lusa, og det er lettere & unnga at fisken
blir i omradet med lite gjennomstremming
og a holde akseptabel vannkvalitet i snor-
kelen.

» Nedsenkede merder

Nedsenkete merder er notposer med et not-
tak som senkes ned til ensket dyp og hin-
drer fisken i & ga opp i «lusebeltet», men
ogsé unngar belger og is. Den biologiske
utfordringen med nedsenking av merdene
er primert at laksen trenger regelmessig
tilgang til overflaten for & svelge luft og
fylle svemmeblaren for & regulere opp-
driften. Forsek med nedsenkning med not-
taket pa 10 meter og uten overflatetilgang
viser at laksen takler opphold i dypeti 1-2
uker (Dempster mfl. 2009; Korsgen mfl.
2009; 2012a), men at lengre perioder ikke
er velferdsmessig forsvarlig (Korsgen mfl.

Tabell 11.3.3

2009). Uten tilgang til overflaten, minker
gassmengden i svemmeblera fra dag til
dag, og etter ca. 3 uker er den tom. Laksen
mé kompensere for redusert oppdrift med
okt svemmehastighet allerede fra de for-
ste dagene med nedsenkning. I merket ma
laksen redusere svemmehastigheten, og
den tilter derfor kroppsvinkelen oppover
for & unngé a synke. Denne atferden har
vist seg a fore til komprimering av rygg-
virvler (Korsgen mfl. 2009). Videre er mer
snutesér og finneslitasje, samt gkt varia-
sjon i vekst observert hos nedsenket laks
(Korsgen mfl. 2009; 2012a). I sma- skala
forsek er problemet lost med & gi laksen
tilgang til en kuppel med luft, men dette
er i dag ikke praktisk mulig i merder med
mye fisk. Kommersielle forsek med sakal-
te snorkelmerder, hvor laksen har tilgang
til overflaten gjennom en gang til overfla-
ten, viser betydelig reduksjon i lusepaslag
i forhold til hos kontrollene, men storre
risiko for AGD (Wright mfl. 2017). Forsek
med mellomskala hev—senk-merder viser
at laksen begynte a svemme raskere alle-
rede etter dag 1, og at laksepopulasjonen
tydelig fylte svemmebleren (observert
som mye hopping og rulling i overflaten)
ved den ukentlige hevingen til overflaten
(Glaropoulos mfl., upublisert). Selv om
laksen svemte opptil tre ganger raskere
pa dag 6, var det ikke tegn til tiltet svem-
ming eller lavere vekst og fiskevelferd i
forhold til kontrollmerdene. I industriskala
pilotforsek med snorkelmerder (ogsa kalt
tubenot) er det vist at snorkelen reduserer
lusepéslag, men at det tidvis kan veere lave
oksygenverdier i snorkelen (Oppedal mfl.
2015, Wright mfl. 2017). Nedsenkede mer-

der kan bli en nyttig metode for & unngé
luselarvene, men det gjenstér en del meto-
deutvikling. P& bakgrunn av dette iden-
tifiserer vi lav vanngjennomstremming i
snorkel som farekilde ved bruk av snorkel-
merder, og mangel pad svemmeblarefyl-
ling som farekilde ved bruk av nedsenkede
merdkonsept generelt (tabell 11.3.3).

» Havoppdrett

Pé grunn av brukerkonflikter og begren-
set plass ved kysten og inne fjordene blir
oppdrettslokaliteter plassert mer og mer
eksponert. I fremtiden er det ogsa snakk
om havoppdrett der det forventes et mer
stabilt oppdrettsmiljo ute i havet med bedre
spredning av fiskeavfering, neringssalter
og forrester. I tillegg vil ogsa smittepress
fra lakselus og andre patogener vaere min-
dre siden avstand mellom oppdrettsan-
leggene blir betydelig sterre, stremmen
er sterkere og det er mindre muligheter
for selvsmitte. I eksponerte omrader
blir anleggene og fisken periodevis mer
eksponert for store belger, kraftig vind og
havstremmer. Dersom en bruker vanlig
merdteknologi vil tilgjengelig notvolum
for fisken variere pd grunn av notdeforma-
sjon, og fisken kan bli presset mot noten
av store fisketettheter eller vannbevegelser
(Lader mfl. 2008). Derfor blir det trolig
nedvendig & utvikle merdtyper som bestar
av stive strukturer med lavt tyngdepunkt
som beholder volumet og er mindre pavir-
ket av bolger.

Selv om dagens mest eksponerte lokalite-
ter har gitt akseptabel tilvekst hos laksefisk
og god fiskevelferd, er det likevel rappor-

Identifisering av mulige farer, farekilder og mulige konsekvenser for fiskevelferd ved nedsenkede merder og snorkelmerder.

Fare Farekilde

Konsekvens

Oksygenmangel i snorkel
Negativ oppdrift
Ryggrads-deformitet

Snutesar Stanger i taket

Lav vanngjennomstremning i snorkel
Manglende svemmeblarefylling

Manglende svemmeblarefylling

Nedsatt svemmeevne

Kvelning, redusert appetitt og vekst. Dadelighet

Okt svemmehastighet og dermed stress. Redusert appetitt og vekst

Sarbar for infeksjoner og sykdom
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Tabell 11.3.4

Identifisering av mulige farer, farekilder og mulige konsekvenser for fiskevelferd ved havoppdrett.

Fare Farekilde

Konsekvens

Fysisk traume Store balger

Utmattelse Hoy strom
Redusert taleevne

Nye patogener

Langyvarig stopp i foring

Svekket eller syk fisk
Nytt oppdrettsmiljo.

Ekstreme verforhold

Tap av kontroll

Forhoyet dedelighet

Slagskader, finneskader og sar. Pafelgende infeksjoner

Nye former for sykdom i oppdrett.

Sult, redusert allmenntilstand, ekt sérbarhet for
infeksjoner, dedelighet

tert okt dodelighet etter uver pa grunn av
«stress» (Thorvaldsen mfl. 2013). Drifts-
losninger for 4 sette ut fisk, foring, proveta-
king, slakting, behandling mot sykdommer
og parasitter pa eksponerte lokaliteter vil
kreve ny teknologi og flere automatiserte
prosedyrer. Det blir avgjerende & sikre at
dette kan implementeres pa en méite som
sikrer laksens velferd. Et mer eksponert
miljo vil ogsé endre distribusjon av fisk
og for, samt skape nye driftsutfordringer
for effektiv foring. I tillegg vil utforing
sannsynligvis kunne utfores mindre regel-
messig under mer ekstreme varforhold.
Sammensetningen av type parasitter, syk-
dommer og naturlige predatorer som sel
og sjefugl pa mer eksponerte lokaliteter,
kan ogsé avvike fra de som finnes pa mer
skjermede lokaliteter og fore til driftsmes-
sige endringer i forhold til hdndtering og
opprettholdelse av god fiskevelferd. Kon-
tinuerlig sterk vannstrem over tid kan ogsé
gi problemer, serlig for liten fisk eller
allerede svekket fisk. Data fra Solstorm
mfl. (2015, 2016) viste negative effekter

pé vekst ved konstant hgy vannstrem over
flere uker ved stromhastigheter pa ca. 30
cm/s etter smoltutsett. P4 bakgrunn av det-
te identifiserer vi store belger, hoy strom,
svekket fisk og ekstreme verforhold som
potensielle farekilder ved havoppdrett
(tabell 11.3.4).

Kunnskapshull

I forhold til tradisjonelt merdoppdrett er
det lite kunnskap om hvordan mange av
de nye preventive metodene pévirker fis-
kens velferd. Selv om det finnes studier
og enkeltrapporter pa noen av systemene
sé er disse begrenset i forhold til fiske-
gruppe, tid og rom. Nye oppdrettsforhold
kan ogsa endre hvilke patogener fisken
blir utsatt for og spredningspotensial i det
en av fiskene i enheten har blitt smittet.
Enkeltproduksjoner gir bare svar p hvor
godt systemet fungerte for den gitte fis-
kegruppen under de miljeforholdene det
var den tiden produksjonen pagikk. Dette
kompliseres ytterligere av at det de neste
arene sannsynligvis vil komme stadig nye

system og at de systemene som allerede
har blitt forsekt vil komme i nye og forbe-
drete utgaver. Mange av l&erdommene fra
en produksjon vil derfor ikke nedvendig-
vis veere overforbar til neste. Dette gjelder
ogsa for de ulike formene for ikke medi-
kamentelle handteringsmetoder mot lus.
Utstyret og prosedyrene rundt endres her
fortlopende for & forbedre effektiviteten og
ettersom en meter pa nye uforutsette pro-
blem. Det er her viktig at det utferes stu-
dier som bidrar til at en minimerer behovet
for «preving og feiling». Dette kan f.eks.
vare kontrollerte studier der en tester de
grunnleggende prinsippene bak en tekno-
logi og identifisere hva som skal til for at
metoden skal kunne gi gnsket effekt mot
lus samtidig som den ikke skader fisken.
Videre vil koordinert innhenting av erfa-
ringsdata kunne gi fortlopende oppdate-
ring av risikofaktorer i forbindelse med
avlusing og bidra til at protokollene for
«best practice» blir sa gode som mulig.
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Sammendrag

Leppefisk og rognkjeks brukes som rense-
fisk for & bekjempe lakselus hos oppdrettet
laks og erret. Brukt pa rett mate regnes det-
te som en miljovennlig form for lusekon-
troll, siden det er mulig & redusere antallet
kjemiske avlusninger eller unnga dem helt.
Det meste av leppefisken kommer fra et
blandingsfiske etter berggylt, grenngylt,
bergnebb og gressgylt. Det ble i 2016

12.1

Bruken av leppefisk og rognkjeks til
bekjempelse av lakselus er basert pa at
disse artene kan fungere som rensefisk og
plukke parasitter av annen fisk. Leppefisk
er ofte rensefisk i naturen (Baliga & Law
2016), men om rognkjeks renser i natu-
ren er uklart. Det er observert at laksen
tar pauser oppunder land, pa steder hvor
det er tett vegetasjon og mye leppefisk. |
oppdrettsmerder er det observert laks som
stér i ro naer leppefiskskjul.

12010 ble det etablert et monopol pa
omsetning av rensefisk gjennom fiske-
salgslagene. Antall rensefisk skal angis pa
sluttseddel og legges inn i Fiskeridirek-
toratets statistikkgrunnlag. Dette har lagt
grunnlaget for en mer korrekt registrering
av fangst enn tidligere, og som ogsa gir
data som kan benyttes i forskningssam-
menheng. 1 2016 ble det brukt mer enn
22 millioner villfangede leppefisk (Figur
12.1.1). I tillegg til dette kom import av
rundt en million leppefisk fra Sverige samt
oppdrettet rensefisk (i sterrelsesorden en
million berggylt og rundt 17,5 millioner
rognkjeks i 2016).

Det er knyttet en del utfordringer til bruken
av rensefisk, med mulige negative konse-
kvenser for miljeet. Svinnet av rensefisk
i merdene kan vere svert hoyt, noe som
resulterer i en vedvarende hoy etterspor-
sel etter fisk. Det er ogsé en utfordring
at det omfattende fisket etter leppefisk i
en arrekke var drevet uten at bestandene
ble tilstrekkelig vitenskapelig kartlagt, og
effektene pa kystekosystemene er ikke
godt nok beskrevet. Forelapig ser det
ikke ut som om mengden leppefisk gar
ned generelt, men det kan forekomme
et overfiske pa enkelte lokale omréder.
Det er registrert en del bifangst i fisket,
noe som har avtatt med nye reguleringer
der inngangssperre og seleksjonsrister i
fangstredskapene er pabudt. Det kan vaere
hoy dedelighet av leppefisk under oppbe-
varing, transport og bruk. Arbeidet med &
forbedre rutiner rundt fangst, transport og

omsatt mer enn 22 millioner villfangede
leppefisk. Rognkjeksen og en del av berg-
gylten som brukes kommer fra oppdrett.
de siste arene har det vaert en ekende inn-
sats for & f kunnskap om leppefiskartene,
deres livshistorie, gyteperioder, naturlige
svingninger og fiskededelighet. Det blir nd
gitt rad pa artsnivd med hensyn til minste-
mal og maksimalmal for artene det fiskes

pa.

bruk av rensefisk er i stadig utvikling, og
oppdaterte veiledere angéende dette fin-
nes pa http://lusedata.no/for-naeringen/
veiledere-leppefisk.

Leppefisk

Havforskningsinstituttet startet tidlig et
arbeid for a se pd mulighetene for & bruke
leppefisk til avlusning av laks under norske
forhold (Bjordal 1988, 1990). Resultatene
var lovende, og etter oppskaleringsforsek
ble leppefisk etter hvert brukt i kommersi-
ell skala (se f.eks. Kvenseth 1996). Ogsé i
den senere tid har Havforskningsinstituttet
veert sentralt i leppefiskarbeidet i samar-
beid med oppdrettere. Figur 12.1.1 viser
okningen i leppefiskbruken de siste arene.
1 dag bruker rundt 60% av oppdrettsanleg-

Dette kapittelet gir en oversikt over
kunnskapsgrunnlaget pa fiske og bruk av
rensefisk i Norge. Deretter presenteres risi-
kofaktorer og mulige effekter forbundet
med bruken av rensefisk. Vi har serlig sett
pa omrader hvor fangst og bruk av leppe-
fisk kan ha en effekt pa miljoet, og vurdert
om dagens praksis kan fore til okt risiko
for smittespredning og genetiske pavirk-
ninger pé lokale leppefiskbestander.

gene i Norge rensefisk, men det er forskjel-
ler mellom landsdeler (se figur 12.1.2).

Det finnes seks leppefiskarter i vére far-
vann. Leppefiskene er relativt varmekjaere
og utbredelsen avtar nordover. Bergnebb
og berggylt er utbredt lenger nord enn de
andre artene. Fem av artene fanges for &
bli brukt som rensefisk, men fangsten av
reodnebb/blastal er begrenset. Grasgylt reg-
nes som lite robust og brukes kun i noen
omréder. Fisket er derfor konsentrert om
bergnebb, grenngylt og berggylt, hvorav
berggylten er best betalt.

Bestandene og artssammensetningen
varierer fra sted til sted, og vi antar at
temperatur, vind/belgeeksponering og til-
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Figur 12.1.1

Bruk av rensefisk i arene 2014-2016.Tall for villfanget rensefisk er basert pa landings-
sluttsedler levert Fiskeridirektoratet, og tall for oppdrettet rognkjeks og berggylt er
fra innrapporterte tall fra oppdrettere til Fiskeridirektoratet. For 2016 er tallene for
oppdrettet rensefisk et estimat, da tallene ikke er ferdigrapportert.



standen pa bunnvegetasjonen er viktige
miljefaktorer som pavirker utbredelse og
tetthet (Skiftesvik mfl. 2014a). I sommer-
halvaret holder leppefiskene seg pé grunt
vann. Om vinteren holder alle artene til
pa dypere vann, dels i en dvaleliknende
tilstand, bortgjemt i bergsprekker og urer.
Leppefiskartenes biologi er beskrevet av
Costello (1991). Det er ogsa samlet bred
informasjon om leppefisk i boken "Wrasse
biology and use in aquaculture” utgitt i
1996 (Sayer mfl. 1996). Illustrasjoner og
en enkel bestemmelsesneokkel for de nor-
ske artene er vist pa http://www.imr.no/
filarkiv/2012/05/plansje_leppefisk.pdf/
nb-no.

I naturen har leppefiskartene ulike livs-
historier. Bergnebb og berggylt kan bli 25
ar, mens groenngylt kan bli opp mot 10 &r,
men som regel ikke mer enn 7-8 ar (bare
3 ar pa Serlandet). Rognkjeksyngel lever
1-2 ar i tareskogen, for de blir pelagiske
(frittsvemmende) ved 5—6 cm lengde
(Myrseth 1971; Davenport 1985; Holst
1993; Wienerroither mfl. 2011). De lever
idpent hav til de blir kjennsmodne, hanner
nér de er 4-5 &r og 23-26 cm, hunner nér
de er 5-6 ar og 32-39 cm (Myrseth 1971;
Thorsteinsson 1981; Davenport 1985;
Albert mfl. 2000). Det antas at leppefisk
lever i mer eller mindre isolerte, lokale
populasjoner. Det er publisert noen viten-
skapelige arbeider som viser genetiske for-
skjeller mellom ulike populasjoner bade
av bergnebb (Sundt & Jerstad 1993; Jans-
son mfl.), grenngylt (Robalo mfl. 2011;
Knutsen mfl. 2013) og berggylt (D’ Arcy
mfl. 2013). Det er i tillegg vist store varia-
sjoner hos berggylt, som reiser spersmalet
om berggylt kan vare to arter, ogsa i Norge
(Quintela mfl. 2016).

Kunnskapsstatus for leppefisk ble opp-
summert i 2010 (Espeland mfl. 2010), og
denne rapporten tar opp mulige miljoef-
fekter ut fra prinsippet om baerekraft og
etisk forsvarlig bruk. Forhold knyttet til
utbredelse, vekst, fangst opp mot fangst-
redskap og sykdom er beskrevet i sluttrap-
port i FHF-prosjekt 900609 (Skiftesvik
mfl. 2014b).

Fisket av leppefisk og bifangst

Fisket etter leppefisk er et blandingsfiske,
hvor fangstene i de aller fleste omrader
bestér av ulike arter leppefisk, samt en
bifangst av andre fiskeslag. Leppefisk
fiskes med spesialbygde teiner og ruser.
Teinene egnes og tiltrekker fisken ved
hjelp av lukt fra atet. Teinene er til en viss
grad selektive. Rett satt, med kort statid pa
dagtid, kan fiskerne unngé en del bifangst.
Teinefiske har vist seg serlig effektivt etter
bergnebb, men brukes pa alle arter. Ruser
brukes mindre, og er i mindre grad selek-
tive. Det ma sekes om tillatelse for & bruke
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oppdretterne (Lusedata.no).

Andel av oppdrettsanlegg som benytter rensefisk.Tallene er basert pa rapportering fra
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ruser i fisket. Fra 2015 matte bade teiner
og ruser ha seleksjonsinnretninger (12 mm
brede spalter) som selekterer ut den minste
fisken.

Det er spesielt viktig at fisket etter leppe-
fisk er skdnsomt da tilstanden pa fisken vil
vaere avgjerende for effekten den vil ha
som lusespiser. Studier av innfanget fisk
har vist at skader og skjelltap lett forer til
infeksjoner og forhayet dedelighet. Dette
er blitt bekreftet av oppdrettere som har
fulgt opp leppefisken etter utsett. Det er
derfor viktig at fangstmetodene er skéan-
somme og at fisken er lytefri ved levering.
Hyvis fisken stér lenge i redskapen vil den
lett 4 skader, og det er derfor innfort regler

for statid (maks 1 degn utenom helligda-
ger). Det er ikke funnet forskjeller i kvali-
tet og overlevelse av fisk som er fisket med
henholdsvis ruser eller teiner (Skiftesvik
mfl. 2014b). Skadd fisk blir sortert ut, bade
under fiske og oppbevaring. Hvis fisken
sorteres mens fiskerne forflytter seg fra
en lokalitet til en annen, og blir sluppet
ut i &pen sjo, vil den trolig ikke overleve.
Hvis dette skjer vil praksisen sannsyn-
ligvis resultere i en underrapportering av
fangstet mengde leppefisk. De fleste fis-
kere har montert reor for a slippe ut fisken
under vannflaten. Nér den slippes ut igjen
pa fangststedet gker dette muligheten for
at den kommer trygt til bunns og i skjul.
Forhold rundt fangst, transport og bruk av
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rensefisk er beskrevet i veilederne som er
pé finne her: http://lusedata.no/for-naerin-
gen/veiledere-leppefisk.

I de fleste omrader foregar fisket etter lep-
pefisk som et lokalt fiske. Fisken holdes
i en oppbevaringstank om bord i béten,
og leveres direkte til fiskeoppdrettsan-
leggene. Er det storre avstander mellom
fiskeomrader og oppdrett (som er tilfelle
fra Serlandet og Sverige), samles lep-
pefisken opp i tanker eller samlemerder
og fraktes videre med brennbat eller bil.
Fisket etter leppefisk er regulert ved red-
skapsbegrensning, minstemal, kvoter og
fangstperiode. Informasjon om regule-
ringsmodellen finnes pé Fiskeridirekto-
ratets nettsider (http://www.fiskeridir.no/
Yrkesfiske/Nyheter/2016/0316/Innfoerer-
totalkvotar-paa-leppefisk-i-2016).

Leppefiskenes gyteperioder er i sommer-
halvaret og har tidligere hatt helt eller
delvis overlapp med oppstart av fisket,
men i 2016 ble fisket apnet etter et pro-
vefiske som fastslo nar gytingen var over.
Undersekelser utfort pd Austevoll og i
Fledevigen viser at starten og lengden av
gytesesongen er sterkt temperaturavhen-
gig. 12016 ble det satt kvoter og dpningstid
pa leppefisket i de tre fangstomradene: 4
millioner leppefisk p& Serlandet, 4pnings-
tid 6. juli; 10 millioner leppefisk pa Vest-
landet, apningstid 6. juli og 4 millioner
leppefisk i Midt-Norge, apningstid 25. juli.
Det er krav om daglig rekting av redska-
pen, med unntak av sen- og helligdager.
Minstemal for alle artene var pd 11 cm i
2014, men fra 2015 gkte minstemal til 12
cm for grenngylt og 14 cm for berggylt.

Selv med redskap som er tilpasset fiske
etter leppefisk vil det forekomme en del
bifangst, serlig av fisk som befinner seg
i samme omrade som leppefisken (som
torsk, lyr, ulker, flyndre, 4l ol.). Hav-
forskningsinstituttet samarbeider med
referansefiskere og leppefisk-fiskere for
a kartlegge bifangst i redskaper brukt til
fangst av leppefisk og utvikling av selek-
sjonsinnretninger. Vi har derfor etablert et
godt grunnlag for & vurdere bifangsten i
ulike omréder. I enkelte omrader ble det
tidligere rapportert om et betydelig antall
druknede otere i rusene. Fra 2015 ble det
pabud om kryss montert i ruseinngangen
for & hindre denne type bifangst. Krysset
hindrer ogsa at stor fisk og hummer gar i
rusene.

Tilgang pa og transport av leppefisk
Leppefiskartene har forskjellig utbre-
delse og habitatpreferanser (Skiftesvik
mfl. 2012ab, Skiftesvik mfl. 2015). Fis-
ket foregar pa gruntvannsomrader med
tett bunnvegetasjon og/eller steinrgyser.
I slike omrader er det oftest flere arter til
stede i fangstperioden, og fangstene bestar
hovedsakelig av bergnebb og grenngylt,
med varierende innslag av grasgylt, red-
nebb/blastal og berggylt. Forholdet mel-
lom artene varierer imidlertid mye. Mens
det i noen omrader pd Vestlandet kan vaere
nesten rene gronngyltfangster, kan det pa
Nordvestlandet og i Trendelag vare nesten
bare bergnebb i fangstene.

Béde fangst og bruk av leppefisk varierer

langs kysten, og vi kan litt forenklet dele

kysten i tre omréder:

1. I syd, som omfatter hele Oslofjordom-
radet, Telemark og Agderfylkene, er det

mange steder tette bestander av flere
arter av leppefisk, men lite oppdretts-
aktivitet. Denne regionen er derfor en
eksporter av leppefisk til oppdrettsan-
legg lenger nord. Det fiskes ogsa lep-
pefisk pa den svenske vestkysten.

2. Langs vestlandskysten er det gode
bestander av leppefisk og samtidig mye
oppdrett. Denne regionen kan i prinsip-
pet vere selvforsynt med leppefisk, og
mange anlegg bruker primeert fisk som
er fisket i rimelig neerhet av oppdretts-
lokalitetene.

3. IMidt-Norge og nordover blir det grad-
vis mindre leppefisk, samtidig som det
er en omfattende oppdrettsvirksomhet.
Denne regionen er derfor netto importer
av fisk serfra.

Forskjellene i tilgang og behov gjer at det
foregér en omfattende transport av leppe-
fisk fra fiskeomrader i ser, til oppdrettsom-
rader lenger nord. Transporten inkluderer
i storrelsesorden én million villfangede
leppefisk fra Sverige. Det er blandede
erfaringer med disse transportene. Noen
oppdrettere rapporterer om et betydelig
svinn av fisk etter transport.

Rognkjeks

De siste arene er oppdrettet rognkjeks
(Cyclopterus lumpus) blitt tatt i bruk som
rensefisk. Rognkjeksen ble testet som
lusespiser pa laks ved Gildeskal Forsk-
ningsstasjon i 2000, og det ble funnet
opptil 100 lus i én fisk (Willumsen 2001).
Det dreide seg da om villfangede smé
rognkjeks. Ettersom rognkjeksens evne
til & spise lus er blitt dokumentert, har
mange anlegg langs kysten (Vest-Agder—
Alta) startet produksjon av yngel. Det



benyttes villfanget stamfisk. Fisket etter
kjennsmodne fisk foregér om véren og for-
sommeren (mai-juni). Det har ogsé blitt
rapportert noen kjennsmodne individer om
hesten. Ifolge fiskerne er disse mindre enn
de som gyter i varsesongen. Mange anlegg
far stamfisk fra én leverander pa Nordvest-
landet, der en fisker sender stamfisk over
hele landet.

Oppdrettet er teknisk sett relativt enkelt.
Eggene er store, og larvene kan g rett pa
torrfor etter at plommesekken er brukt opp,
men det er en del problemer med sykdom
og karmilje. Yngelen nér utsettstorrelse
5-7 méaneder etter klekking. De vaksineres
ved en storrelse pa rundt 8 gram (ca. 5,5
cm), og gar ca. to maneder etter vaksine-
ring for de settes i sjoen.

Praksis for bruken av leppefisk og
rognkjeks

Leppefisken settes ut i merdene i et forhold
pé 2—-10 leppefisk per 100 laks. Aktiviteten
og effekten av leppefisk géar ned ved syn-
kende temperaturer, og i vinterménedene
vil det veere lite aktiv leppefisk i merdene.
Leppefisken holdes sammen med laksen
eller arreten frem til slakting eller frem til
notskifte (se under). Det arbeides med &
utvikle systemer for oppbevaring og gjen-
bruk av leppefisk for & ha leppefisk tilgjen-
gelig tidlig i sesongen, og for a slippe &
destruere leppefisk som har overlevd frem
til utslaktingen av laksen.

Rognkjeks settes vanligvis ut i merdene
i forhold 5—15 rognkjeks per 100 laks.
Rognkjeksen er aktiv gjennom hele aret,
men i perioder med heye temperaturer
eller mye maneter og andre plaktonorga-
nismer i sjoen, kan effektiviteten gé ned.
Rognkjeksen slutter & spise lus nér den
naermer seg 400 gram, sa det er ikke aktu-
elt & bruke den flere sesonger. Det ses pa
muligheter til & slakte og selge rognkjeks
som et eget produkt. I Canada oppdrettes
den til produksjon av rogn til kaviar. Det er
ogsa utviklet en metode for ekstrasjon av
hyaluronsyre (blant annet til bruk i kosme-
tikk) fra rognkjeksen (Panagos mfl. 2014).

Dgdelighet og velferd hos rensefisk i
merdene

Det er et betydelig svinn av rensefisk
i merdene. Svinnet kompenseres med
“etterfylling” av rensefisk gjennom hele
sesongen, og svinnet er sdledes en ogsé en
direkte drivende faktor i fisket etter leppe-
fisk i sesongen. Svinnet utgjores av rom-
ming, predasjon og dedelighet forarsaket
av skader, sykdom eller alder. Vi kjenner
ikke forholdet mellom disse faktorene, og
forholdet vil i stor grad variere gjennom
sesongen og mellom oppdrettsanlegg.
Sykdommer hos rensefisk er beskrevet
under. Grenngylt blir som oftest ikke eldre

enn tre ar pa Serlandet (ifolge alderslesing
av villfisk). Fisk innkjept fra Serlandet kan
godt veere i sitt tredje levedr, og det kan
derfor ikke forventes at den skal leve len-
ger enn ut sesongen.

Praksis har i mange ar veert at, det aller
meste av leppefisken ble brukt i en sesong,
men med forbedrede rutiner med tanke pa
foring og skjul er det i mange anlegg lep-
pefisk til stede i merdene pd varen. Ved
dérlige rutiner pd anleggene og hos fisker
kan mye av fisken forsvinne i lopet av uker
eller maneder etter utsett.

Leppefiskene er sma, og selv sma hull i
netene representerer en remningsvei. Det-
te gjelder saerlig bergnebb, som er slankere
enn de andre artene (Woll mfl. 2013). Nar
oppdretterne skifter til noter med storre
maskevidde, kan dette resultere i at sma
leppefisk forsvinner ut av noten. Ellers kan
all handtering av laks som ved avlusing
eller annen héndtering medfere risiko for
romming eller dedelighet for rensefisken.

Utsetting av sma leppefisk i merder med
stor laks eller erret kan resultere i at lak-
sefisken spiser leppefisk. Predasjon fore-
kommer trolig serlig i perioder hvor laks
eller orret sultes. Det er ogsé dedelighet
av rensefisk i forbindelse med dedfiskfjer-
ning og notskifte. Leppefiskene téler ikke
raske trykkendringer siden de har lukket
svemmeblere, og fisk som stér i dedfis-
khaven far sprengt svemmeblare dersom
den loftes for hurtig. Det samme kan skje
ved rask lefting av noten.

Siden mesteparten av rensefisken som
holdes i merdene ikke overlever en pro-
duksjonssyklus betyr det at velferden til
rensefisken er langt fra tilfredsstillende,
verken for leppefisk eller rognkjeks. Fisk
som er skadet ved fangst eller transport,
far ofte skjelltap og infeksjoner og der i
lopet av en uke eller to. Fisk kan ogsa ska-
des ved spyling av neter, i dedfisksamlere,
lusebehandling og andre driftsrutiner, og
stress og skader gjor at rensefisken er utsatt
for ulike sykdommer (se nedenfor). All
leppefisk vil alltid oppholde seg naer bunn,
berg eller tang og tare der de kan skjule seg
for predatorer og finne fode. Rognkjek-
syngel vil ofte sitte fastsugd til alger. I en
oppdrettsmerd blir det lagt til rette for dette
med mange skjul, ofte i form av plasttare
og hengene plastplater til rognkjeksen.
Mangel pa skjul og hvileflater (rognkjeks)
vil sannsynligvis fore til et okt stressniva
hos rensefisken. Bare & beite pa lakselus
gir ikke nok fede til rensefisken og ikke
all rensefisk fungerer som lusespisere. For
at fisken skal ha motivasjon til & beite luse
av laksen, holdes ngtene reine for 4 unngé
at rensefisken spiser seg mett pa begro-
ingsorganismer. I forsek har vi konstatert
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at leppefisk som har beitet ned lusen pa
laksen og gér i reine neter, raskt far redu-
sert kondisjon fordi de sulter (Skiftesvik
mfl. 2013). Det foregar uttesting av ulike
foringsmetoder og fortyper for leppefisk
og rognkjeks.

Mange oppdrettere bruker ressurser pa a
forbedre miljoet for rensefisken, gi den
bedre for og héndtere den mer skdnsomt.
Det pagér ogsd mye FoU-aktivitet for &
forbedre velferden til fisken, og det holdes
hvert annet &r en «rensefisk-konferanse»
for & dele erfaringer. Innen forskningen
arbeides det ogsé med & gke kunnskaps-
basen for de ulike artenes atferd og deres
velferdsbehov i merdene. Den gkte bruken
av rensefisk gjor at problemet med dérlig
fiskevelferd hos rensefisk eker i omfang,
selv om det gradvis kommer pé plass bedre
metoder og kunnskapen eker. I 2017 for-
ventes det en bruk av 30 millioner rogn-
kjeks og 20 millioner leppefisk.

Sykdommer hos leppefisk

Dadelighet fordrsaket av sykdom utgjer en
del av svinnet i merdene. I forsek pa opp-
bevaring av rensefisk i kar og merder er det
vist at en betydelig andel av fisken der av
sykdom. En kartlegging av dedelighet og
dedelighetsarsaker er beskrevet av Nilsen
mfl. (2014). T tillegg finnes det data fra fisk
som er innsendt via fiskehelsetjenesten og
analysert ved Veterinzrinstituttet (Olsen &
Hellberg 2012), data fra Havforskningsin-
stituttets laboratorieforsek og fangstforsek
(Harkestad 2011; Skiftesvik mfl. 2014b),
samt informasjon fra fiskere og oppdretts-
bedrifter.

Dodelighetsmensteret er ulikt hos de ulike
artene. Bergnebb og berggylt er de mest
robuste artene, mens det er betydelige pro-
blemer med dedelighet hos grenngylt og
grasgylt. Situasjonen for granngylt er ser-
lig dramatisk, med en nesten total dedelig-
het av fisk gjennom en produksjonssyklus
for laks.

Virussykdommer

Det finnes begrenset informasjon om virus-
sykdommer hos leppefisk. Det er gjort noen
studier av sykdomsfremkallende virus fra
laks i1 bergnebb. Det er gjort smitteforsek
med salmonid alfavirus (SAV/PD-virus),
infeksigs pankreasnekrosevirus (IPNV) og
infeksigs lakseanemivirus (ILAV) i berg-
nebb (Gibson & Sommerville 1996; Kven-
seth 1998; Gibson mfl. 2002). Bergnebb
kan bli infisert med IPNV, og kan fungere
som bzrer av viruset en tid. Arten er ikke
mottagelig for SAV eller ISAV i smitte-
forsek, men det foreligger en pévisning
av SAV fra leppefisk som gikk i merd med
laks under et PD-utbrudd (Borng & Lie
Linaker 2015) og Piscine reovirus (PRV) i
gjelle- og nyreprover fra leppefisk fra mer-
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der med infisert laks (Persson & Roszg
2013). Virus-genotypene var de samme
som i laksen. Det er ogsa péavist nodavi-
rus (Nervest nervenekrosevirus (NNV))
1 hjerneprover av bergnebb, berggylt og
gronngylt fra flere lokaliteter (Korsnes mfl
1 trykk), og lymphocystis hos berggylt.

12012 hadde Shetland et utbrudd av viral
hemorrhagisk septikemi (VHS) hos vill-
fanget leppefisk innsamlet til bruk som
rensefisk (Hall mfl. 2013). VHS-viruset
(VHSYV, genotype III) ble pavist bade i
berggylt, gronngylt, radnebb/blastal, berg-
nebb og grasgylt I tillegg ble det pavist
pa ostkysten av Shetland i flere typer
villfisk som knurr (Eutrigla gurnardus),
radspette (Pleuronectes platessa), brisling
(Sprattus sprattus), hvitting (Merlangius
merlangus), sild (Clupea harengus) og
oyepal (Trisopterus esmarkii) (Hall mfl.
2013; Wallace mfl. 2014; Munro mfl.
2015). Smitteforsak har bekreftet at denne
VHSV-varianten gir sykdom hos for berg-
nebb (Matejusova mfl. 2016). Fisk smittet
ved injeksjon av virus i buken og ved bad-
smitte utviklet klassiske tegn pd VHSV-
infeksjon og dede. Det ble kun sporadisk
pavist overforing av smitte mellom fisk
som ble holdt i samme kar (Matejusova
mfl. 2016). VHSV genotype Ib er pavist
i torske- og sildefisk langs norskekysten
(Johansen mfl. 2013; Sandlund mfl. 2014),
men genotype III er kun kjent fra noen til-
feller i oppdrettet regnbueprret (Dale mfl.
2009). Pa basis av disse og andre studier
er det klart at disse virusvariantene har
marine reservoarer. Det finnes flere vari-
anter, og VHS-viruset er spredt over hele
den nordlige halvkule og pavist hos mer
enn 80 arter av bade ferskvanns- og marin
fisk. VHSV ble ikke pavist hos villfanget
leppefisk som ble samlet inn pa et utvalg
lokaliteter fra Sverige til Nord-Norge i
2014 (Heyesen 2015).

Bakterielle sykdommer

Béde smitteforsek og resultater fra innsen-
ding av fisk viser at leppefisk er mottakelig
for infeksjoner med Vibrio-bakterier, hvor
serlig Vibrio splendidus, Vibrio tapetis
og Vibrio anguillarum ser ut til & forar-
sake sykdom (Jensen mfl. 2003; Bergh &
Samuelsen 2007; Harkestad 2011; Olsen
& Hellberg 2012; Nilsen mfl. 2014; Gulla
mfl. 2015). Ved innsending av fisk fra opp-
drettsanleggene er det er i mange tilfel-
ler usikkert hvorvidt funnene gjenspeiler
sykdomsarsaken hos fisken, ettersom sik-
ker diagnostikk er avhengig av at prevene
blir tatt ut fra deende fisk eller fisk som er
samlet inn umiddelbart etter at den er ded.

Det finnes en rekke pévisninger av
Aeromonas salmonicida, som forarsa-
ker atypisk furunkulose, fra leppefisk.

Ulike underarter av 4. salmonicida kan
vere sykdomsfremkallende og forar-
sake dedelighet i oppdrettssammenheng.
Aeromonas-infeksjonene hos leppefisk er
likevel oftest kroniske. Alle leppefiskar-
tene som brukes er mottakelige, men det
er flest rapporter om atypisk furunkulose
fra bergnebb (Treasurer 2012). Forsgk
har vist at stress kan forarsake utbrudd
av sykdommen med pafelgende dedelig-
het hos bergnebb (Samuelsen mfl. 2002,
2003). Leppefiskene kan vere berere av
A. salmonicida, og hvis bearere forekom-
mer i populasjonen, kan stress forarsake
oppblomstring av bakterien, smittespred-
ning og sykdom. Innslaget av barere
kan variere hos ulike, geografisk atskilte
bestander (Samuelsen mfl. 2003; Gulla
2015). Underarten Aeromonas salmoni-
cida subsp. salmonicida, som forarsaker
typisk furunkulose hos laksefisk, er funnet
hos leppefisk, og det er gjort studier som
viser at bergnebb er mottakelig for denne
bakterien (Collins mfl. 1991; Treasurer &
Laidler 1994; Hjeltnes mfl. 1995; Brick-
nell mfl. 1996; Gravningen mfl.1996).
Det er imidlertid aldri blitt pavist typisk
A. salmonicida hos vill leppefisk eller
rognkjeks, bare fra leppefisk fra merder
med smittet laks (Treasurer & Cox 1991).

Det er pavist sarbakterier som Tencibacu-
lum spp 1 forbindelse med finnerate hos
leppefisk (Borne & Gulla 2016).

Parasitter

Det er registrert en rekke parasitter hos
de leppefiskartene som er i bruk som
rensefisk. De fleste arbeidene beskriver
parasittfunn hos berggylt (Karlsbakk mfl.
2001; Askeland 2002; Askeland mfl. 2002;
Karlsbakk m. fl. 2011) og bergnebb (Karls-
bakk mfl. 1996; Solberg 1999). Oversikter
er publisert av Costello (1996) og Trea-
surer (1997, 2012). En gjennomgang av
dokumenterte parasittfunn viser at det
til né finnes over hundre arter parasitter
fordelt pa de fem artene som brukes som
rensefisk. Mange av parasittene ser ut til
a veere artsspesifikke, men vi har ikke
full oversikt over vertsspesifisitet og geo-
grafisk utbredelse. Ameben Paramoeba
perurans er den mest aktuelle parasitten
nar det gjelder smitteinteraksjon mellom
laks og rensefisk.

Sykdommer hos rognkjeks

Virussykdommer

Heosten 2015 ble VHSV pavist pa Island
for forste gang. Pévisningen ble gjort pa
stamfisk av rognkjeks som skulle brukes
til produksjon av rensefisk. Det var ikke
snakk om noe sykdomsutbrudd. Virusva-
riaten var VHSV genotype IV (OIE 2015).
Screening har hittil ikke avslert VHSV i

rognkjeks i Norge. Rognkjeks i oppdrett
infiseres av et nyoppdaget virus (Flavi-
viridae) som angriper leveren, men lite
informasjon er forelepig tilgjengelig.
Molekyl®re studier tyder ogsé pa at et
Ranavirus-lignende virus (Iridoviridae)
kan infisere rognkjeks. Nerves nervene-
krosevirus (NNV) er pavist hos oppdrettet
rognkjeksyngel.

Bakterielle sykdommer

Det har vert betydelige problemer med
bakterieinfeksjoner i produksjon av rogn-
kjeks, mest sér, atypisk furunkulose, pas-
teurellose og vibriose (Schaer & Vestvik
2013; Nilsen mfl. 2014; Borng & Lie Lina-
ker 2015; Borng & Gulla 2016). Vibriose
forérsaket av Vibrio anguillarum og V.
ordalii er pavist. Atypisk furunkulose med
omfattende dedelighet har forekommet
blant villfanget rognkjeks oppbevart i kar,
og sykdommen er ogsa pavist hos oppdret-
tede rognkjeks. Pasteurellose forarsaket av
Pasteurella sp. har forarsaket omfattende
dedelighet. Denne bakterien er forskjellig
fra P. skyensis, som kan forarsake sykdom
hos oppdrettslaks (Alarcon mfl. 2015a).
Pseudomonas anguilliseptica-infeksjoner
er pavist hos syke rognkjeksyngel, med
halefinnerate, hudsar, bledninger og okt
mengde ascitesvaeske 1 bukhulen (Hell-
berg mfl. 2012; Poppe mfl. 2012). Atypisk
furukulose er et gkende problem i opp-
drett og bruk av rognkjeks, og forarsakes
hovedsaklig av en variant A-lag type VIav
bakterien. 1 2015 ble ogsé typisk A. salmo-
nicida pavist i syk oppdrettsrognkjeks fra
Trondelag (Borne & Gulla 2016). Laksen
i samme anlegg var ikke affisert, siden
den var vaksinert mot bakterien. Tenaci-
baculum sp. er blitt isolert fra sar hos bade
vill og oppdrettet rognkjeks (Nilsen mfl.
2014). Infeksjoner av Tenacibaculum spp.
er assosiert med sardannelse hos mange
fiskeslag, ogsa laks. Moritella viscosa,
typisk assosiert med vintersar hos laks, er
ogsé blitt isolert fra rognkjeks.

Parasitter

Store mengder av haptormarken Gyrodac-
tylus sp. er pavist pa oppdrettede rogn-
kjeksyngel med hudlesjoner. Villfanget
rognkjeks er ofte infisert med Gyrodac-
tylus cyclopteri, som primart setter seg
i gjellene. Ogsé Trichodina cyclopteri og
T. galyae-infeksjoner er alminnelige pa
gjellene hos viltfanget rognkjeks. Disse
ciliatene forekommer iblant i svert store
mengder. De vil trolig ikke kunne infisere
laks, som er vert for andre Trichodina-arter
(Karlsbakk mfl. 2014). Ciliatene observe-
res ofte fra hudsar sammen med Tenaci-
baculum sp. og andre bakterier (Hellberg
mfl. 2012), men er neppe arsak til sarene.
Nucleosporose fordrsaket av microspori-
dieparasitten Nucleospora cyclopteri er



en trussel i rognkjeksoppdrett (Karlsbakk
mfl. 2014, Alarcon mfl. 2015b). Parasitten
er trolig vertsspesifikk, den forekommer
kun hos rognkjeks. Nucleospora cyclop-
teri forekommer langs hele norskekysten.
Denne microsporidien utvikler seg inni
kjernene til noen av fiskens hvite blod-
celler. Infiserte celler far en omfattende
celledeling, og smittet fisk har derfor ofte
svert svulne nyrer. Infeksjoner i oppdretts-
rognkjeks er assosiert med dedelighet. Da
immunologiske effekter av infeksjonen
er sannsynlige, kan parasitten muligens

12.2

pavirke bade immunisering (vaksinering)
og rognkjeksens overlevelse etter bakte-
riell smitte.

Vill rognkjeks er en viktig vert for skot-
telus (Caligus elongatus), og arten infise-
res ofte ogsd i merd. Skottelusen er lasere
knyttet til verten enn lakselus, den infiserer
mange forskjellige fiskearter. Den kan leve
lenge som frittsvemmende og skifter lett
vert. Denne lusearten skader ikke verten s&
mye som lakselus, men blir de mange nok
forarsaker ogséd de hudskader og sar (Pike
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& Wadsworth 1999). Selv om rognkjeks
avluser hverandre, kan skottelusnivaene
bli heye, og det har vert tilfeller der en
har mattet avluse rognkjeksen. Et problem
ved bruk av orale lusemidler mot skotte-
lus har vist seg 4 vare at lusene hopper av
fisken som har spist slikt for, og setter seg
pa de som ikke har spist foret. Det trengs
mer kunnskap om skottelusen, det er blant
annet vist seg at det finnes to genetiske
varianter, muligens egne arter, og den ene
av disse synes sarlig knyttet til rognkjeks
(Qines mfl. 2006; Dines & Heuch 2007).

RISIKO FOR MILJQEFFEKTER OG EFFEKTER PA

LAKSEFISKVED BRUK AV RENSEFISK | NORSK HAVBRUK

Bruken av rensefisk i norsk havbruk kan
pé ulike méter fore til direkte og indi-
rekte miljoeffekter. Vi har sett pd omréder
hvor fangst og bruk av leppefisk kan ha
en effekt pa miljoet. Det er lite publisert
informasjon relatert til bruken av leppe-
fisk, s mange av vurderingene som leg-
ges til grunn, er av generell karakter og
basert pa informasjon fra neringen. Vi har
vurdert om fiske og bruk av rensefisk kan
medfore risiko for:

+ at fisket pavirker ville bestander
 at transport av levende rensefisk kan
pévirke ekosystemene
+ atbruk av rensefisk kan fore til endrin-
ger i de ulike artenes populasjonsge-
netiske struktur
 darlig fiskevelferd og okt dedelighet
» smitteoverforing mellom ulike popula-
sjoner av rensefisk
+ smitteoverforing mellom rensefisk
og laksefisk
* risiko forbundet med gjenbruk av
rensefisk

Pavirkning av bestandene -

effekter av fiske

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.

Ved fiske etter leppefisk vil det forekomme
bifangst, inkludert undermals leppefisk,
som i all hovedsak settes fri. Vi antar at
de fleste artene vil téle gjenutsetting bra,
mens noen av artene kan vare mer utsatt
for skader og péfelgende dedelighet. I
omréader med intensivt fiske kan indi-
vider blant bifangsten bli satt ut mange
ganger og akkumulere skader. Arter som
lever i tang-/tarebeltet eller dlegressomra-
der (som ulker, svartkutling, paddetorsk,
kvabber, sypiker, al ol.) holder seg stort
sett pa samme sted, og derfor saerlig utsatt.
Det samme er arter som beiter pa grunt-

vannsomradene (som smatorsk, liten lyr
og al). Sannsynligheten for at fisket pavir-
ker de ville fiskebestandene vurderes som
moderat, og konsekvensene av pavirknin-
gene lav til hay basert pa region og red-
skapstype og effekten av fluktapninger og
andre seleksjonsinnretninger i redskapene.
Det er imidlertid lite akkumulerte data som
kan brukes i en risikovurdering av disse
forholdene. Det arbeides med a kartlegge
bifangsten, samt & videreutvikle og prove
ut fangstredskaper som minimaliserer
bifangst. Fra 2015 ble det pabudt med
kryss eller not i ytterste kalv pa ruser og
makssterrelse pa inngangkalv i teine brukt
til fiske etter leppefisk, og det er sannsyn-
lig at dette har redusert bifangsten av oter,
hummer, krabbe og stor fisk. Det er ogsa
pébud om seleksjonsinnretning (12 mm
spalter) for a redusere fangsten av under-
mals fisk.

Mengden av hummer som géar inn i tei-
ner eller leppefiskruser vil variere i ulike
omrader. Hummer téler gjenutsetting bra,
sé et ansvarlig fiske vil ha fa eller ingen
negative effekter p4 hummerbestanden.
Bruk av inngangssperre har trolig ogsé
redusert problemet.

Annen pavirkning pa gkosystemet

Ved transport av vann og fisk blir en rekke
andre organismer flyttet fra fiskelokalitet
til utsettingslokalitet, bade via transport-
vann og via fisken. Gjentatte transporter
oker sannsynligheten for etablering. Over-
levelsen av de organismene som finnes i
vannet vil i transportfasen vare avhengig
av flere forhold, som volum, temperatur
og tid. Nar vannet slippes ut eller skiftes,
vil overlevelsen i stor grad vare bestemt
av forholdene pa utslippsstedet.

Eksempler pa uenskede organismer som
kan transporteres med vann er (foruten
sykdomsfremkallende virus og mikroor-
ganismer) larver av fremmede virvellose

dyr som sekkedyr og stillehavsgsters, sma
kammaneter, maneter og drivtang. Disse
organismenes potensial for etablering er
avhengig av flere forhold knyttet til mot-
takslokaliteten, fysiske forhold som tem-
peratur, stremforhold osv., og hvorvidt
introduksjonene skjer en eller flere ganger.
Jo flere introduksjoner, jo sterre sjanse for
at en ny art kan etablere seg.

Som eksempel fiskes det etter leppefisk i
omrader nord for Goteborg i Sverige og
i Ostfold — omrader hvor det ikke drives
fiskeoppdrett, s& det lengste strekket for
slike transporter er fra Goteborg-omradet
til Nord-Trendelag—Nordland. Forsendel-
sene av leppefisk skjer i sommerhalvéret,
som er den perioden hvor det er storst
sannsynlighet for at det kan forekomme
levende organismer som folger med for-
sendelsene.

Sannsynligheten for at transport over tid
vil fore til permanente endringer i gko-
systemene, vurderes som moderat til hay,
konsekvensene er uforutsigbare (altsa lav
— hoy/alvorlig, avhengig av hvilke end-
ringer som kan finne sted). Hvis flyttinger
forer til smittespredning av ikke naturlig
foreckommende sykdomsagens, kan kon-
sekvensen bli alvorlig.

Endringer i genetisk struktur

Leppefiskene lever i mer eller mindre iso-
lerte, lokale populasjoner. Bruk av leppe-
fisk som er fraktet nordover (eksempelvis
fra Sverige til Nordland) kan gi en situa-
sjon hvor oppdretterne har arter som ikke
forekommer naturlig i omradet i merdene
(gressgylt og grenngylt i nordlige omra-
der), enten pa arts- eller populasjonsniva.
En ukjent andel av denne fisken remmer
eller slippes ut, og det er derfor hey sann-
synlighet for at det i praksis flyttes fisk
mellom ulike bestander. Ved en under-
sokelse av bergnebb samlet inn langs en
syd-nord-gradient ble det vist en genetisk
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variasjon som samsvarte med avstanden
mellom populasjonene. Fisken i det eneste
“importomréadet” i studien avvek imidler-
tid fra det generelle mensteret, og var mer
lik fisk fra eksportomrédet enn fra de ner-
meste provetakingslokalitetene. Dette kan
tyde pé en innblanding av importert fisk
og vil bli fulgt opp med en mer detaljert
provetaking. Sannsynligheten for en varig
endring i bestandene kan derfor vurderes
som moderat, konsekvensen som moderat,
men ogsa her med en viss grad av usik-
kerhet.

Dgdelighet og velferd

Oppdretterne rapporterer om problemer
med dedelighet av leppefisk etter trans-
port. Vi kan derfor anta at forholdene
under transport svekker fisken, og resul-
terer i en pafelgende dedelighet. Transport
kan regnes som en faktor som har innvirk-
ning pé fiskens velferd.

En oppdrettsmerd er i utgangspunktet ikke
et naturlig milje for leppefisk. Det er de
siste drene etablert skjul og systemer for
foring av leppefisken, s& det generelle
inntrykket av praksis i naringen er at det
arbeides kontinuerlig for & sikre en god
velferdssituasjon for rensefisken, og at
oppdretterne prioriterer dette. Det finnes
imidlertid lite forskningsdata som kan
beskrive velferdssituasjonen for leppefisk
i merdene og bidra til & bedre forholdene
for fisken ytterligere.

Smitte mellom ulike omrader

For en baerekraftig utnyttelse av rensefisk
er det en forutsetning at bruken ikke forer
til smittespredning og etablering av pato-
gener som ikke finnes i de omradene som
mottar fisk. Pa generelt grunnlag vil all
flytting av fisk medfere en risiko for intro-
duksjon av patogener (kjente og ukjente)
fra ett omréde til et annet. Vi har ikke god
nok oversikt over geografiske forskjeller
pé utbredelsen av sykdommer og parasitter
hos leppefisk i norske og svenske farvann,
men det foreligger data som viser at det
er geografiske forskjeller pé enkelte gjel-
lepatogener hos bergnebb og grenngylt og
pénodavirus (NNV)-isolater fra bergnebb,
gronngylt og berggylt. Sannsynligvis er
det ogsa geografiske forskjeller pa enkelte
bakterier som kan forarsake sykdom. Kon-
troll av fisk for forsendelse skjer hovedsa-
kelig som en ren visuell inspeksjon. Den
omfattende transporten av leppefisk skjer
derfor uten at vi kjenner helsestatus til fis-
ken. Eksempler pa kjente, patogene agens
som er pavist hos leppefisk, og som kan
tenkes & folge partier av rensefisk er VHS-
virus, NNV (nodavirus) og bakterier som
Aeromonas salmonicida, Pasteurella sp.
og parasitter som Paramoeba perurans.
En del av fisken remmer fra merdene.
Noe fisk vil de, og eventuelle sykdoms-

fremkallende agens kan spres nar denne
gar i opplesning eller blir spist av villfisk.
Det er saledes en stor sannsynlighet for at
smitteberende fisk og patogener fra fisken
introduseres i nye milje. Konsekvensene
er potensielt alvorlige, men ukjente, etter-
som spredning og overfering av sykdom-
mer hos leppefisk er dérlig beskrevet.

Fiskerne har strenge krav til & levere lytefri
fisk til oppdrettsbedriftene, og far stadig
mer kunnskap og bedre rutiner pa handte-
ring og kvalitetssortering av fisken under
fangst og mellomlagring. Ofte blir skadd
fisk og fisk med sar satt tilbake i sjoen,
enten under fisket eller i forkant av inspek-
sjon fra fiskehelsebiolog eller veteriner.
Dette kan oke andelen av syk fisk og séle-
des smittepresset i bestander hvor det dri-
ves et intensivt fiske. Det er ogsd mulig at
gjentatt handtering kan fore til okt stress,
som igjen kan oke fiskens mottakelighet
for sykdom.

Smitteoverfaring mellom rensefisk og
laksefisk

Etter innsett av rensefisk er oppdrettet i
praksis en polykultur (flere arter som hol-
des sammen i opprettet). I denne situa-
sjonen er det sentralt & unnga overforing
av sykdommer mellom de artene som
befinner seg i oppdrettet. Oppdrettsnee-
ringen er opptatt av om rensefisk kan vere
barere eller reservoarer av virus, syk-
domsfremkallende mikrober og parasitter
som kan infisere laksefisken. Det er forelo-
pig begrenset informasjon som kan belyse
dette, men den tilgjengelige informasjonen
tyder pa at leppefisk, rognkjeks og lakse-
fisk i hovedsak har sine egne, spesifikke
sykdomsagens. Noen agens kan imidlertid
finnes 1 mange varianter, og vi antar at de
vil veere i stand til & endre sine egenska-
per slik at de kan infisere nye vertsarter.
Eksempler pé dette er nodavirus (NNV),
birnavirus som infeksios pankreasnekrose-
virus (IPNV), viral hemorrhagisk septike-
mivirus (VHSV) og enkelte bakterier, som
Vibrio spp. og Aeromonas salmonicida.
Ameben Paramoeba perurans er pavist
bade hos rensefisk og laksefisk. Infek-
sjoner er kjent fra berggylt og rognkjeks
i oppdrett og fra berggylt, grenngylt og
rognkjeks i merd. Viltfanget fisk kan muli-
gens veare infisert, men den mest sannsyn-
lige smitteveien er fra laks til leppefisk om
hesten. Disse funnene viser igjen at det
alltid vil veere en mulighet for innforsel av
smitte ndr det benyttes villfanget rensefisk
i oppdrett og understreker samtidig viktig-
heten av & underseke helsestatusen til den
fisken som tas i bruk.

Det vil alltid vaere en risiko for & introdu-
sere agens en ikke kjenner til, og som ikke
nedvendigvis er sykdomsframkallende
hos leppefisk, og som kan gi sykdom hos

laks. Sannsynligheten for dette er ukjent,
men konsekvensene kan vere alvorlige.

Virus

Det har vert bekymring knyttet til spred-
ning av pankreassyke (PD) hos laks. I en
risikovurdering utfert ved Veterinarinsti-
tuttet ble det konkludert med at risiko for
spredning av PD med leppefisk som bio-
logisk vektor, var neglisjerbar til lav, mens
sannsynligheten for at leppefisktransporter
kunne vaere mekanisk vektor (via trans-
portvann) var hey, begge forhold med stor
grad av usikkerhet (Olsen mfl. 2011).

Rensefisk ser ikke ut til & utvikle infek-
sigs pankreasnekrose (IPN), men kan vare
baerere av IPN-virus (IPNV) (Gibson &
Sommerville 1996; Gibson mfl. 2002).
Sannsynligheten for innfersel av IPNV
via rensefisk er presumptivt lav, men etter
som IPNV har et bredt vertsspekter kan det
veaere hensiktsmessig 4 overvake en even-
tuell tilstedevaerelse av IPNV i rensefisk.

Nerves nervenekrosevirus (NNV) er
pavist hos berggylt, bergnebb, grenngylt
og rognkjeks. NNV har et bredt vertsre-
gister og er kjent fra sykdomsutbrudd hos
marin fisk som kveite og torsk i oppdretts-
situasjoner (Patel mfl. 2007; Grotmol mfl.
1997). Sannsynligheten for smitteoverfo-
ring til laksefisk vurderes som lav, men det
kan vaere hensiktsmessig a overvake NNV
i villfanget stamfisk av rognkjeks og berg-
gylt som skal brukes i rensefiskoppdrett.

Det er ogsé viktig & se pa faren for innfor-
sel av viral hemorrhagisk septikemivirus
(VHSV). VHS-virus har en stor evne til &
tilpasse seg nye verter og habitater. I Norge
er VHS en meldepliktig sykdom (http://
web.oie.int/ eng/maladies/en_classifica-
tion2010.htm). Etter utbruddet av VHS
pa regnbueerret i Storfjorden 1 2007/2008
har Norge fatt tilbake fristatusen for dette
viruset med unntak av grenseomradet mot
Russland (Grense Jakobselv og Pasvik).
Det er en ner slektning av viruset pavist pa
leppefisken pé Shetland, som ga utbrudd
i Storfjorden (Munro mfl. 2015). Smitte
via fede er en kjent smittevei for VHSV
(Ahne 1980, Schénherz mfl. 2012). Det er
observert at liten leppefisk blir spist av laks
og regnbuegrret, s@rlig i sulteperioden for
slakting. Det er derfor mulig at laks kan bli
eksponert for VHSV fra infisert leppefisk,
for eksempel ved at leppefisken blir spist.
VHS-virusets overlevelse i vann er rappor-
tert som dager (Hawley & Garver 2008) og
uker (Brun & Lillehaug 2010). Nedven-
dig smittedose er ikke godt kjent, men vil
sannsynligvis avhenge av fiskens sterrelse/
alder, allmenntilstand, temperatur, omgi-
velsene generelt og virusisolat. Virusets
gode tilpasningsevner, samt funnene pa
Shetland og Island, aktualiserer behovet



for testing av leppefisk i forbindelse med
gjenbruk og ved en vurdering av praksi-
sen med import og langdistansetransport
av fisk.

Bakterier

Det er identifisert en del sykdomsfrem-
kallende bakterier hos bade leppefisk
og rognkjeks, som potensielt kan forar-
sake sykdom ogsa hos laksefisk. Det er
uklart om det er beslektede stammer
som er isolert, eller i hvilken grad bak-
teriene fra leppefisk over tid kan endre
sine egenskaper slik at de kan infisere
nye vertsarter. Eksempler pa mulige syk-
domsfremkallende bakterier funnet hos
leppefisk og rognkjeks er ulike stammer
av Vibrio anguillarum, Vibrio splendidus
og atypiske 4. salmonicida (se Harkestad
2011; Johansen 2013, oppsummering hos
Treasurer 2012 og over). En oversikt over
dodelighet og dedelighetsarsaker som er
registrert i Veterin®rinstituttets arbeid er
summert i Nilsen mfl. (2014). Rognkjeks
og laks rammes av pasteurellose forarsaket
av neart beslektede Pasteurella-varianter,
men det er ikke avklart om det er smit-
tefare mellom artene (Poppe mfl. 2012,
Alarcon mfl. 2015a).

Bakterier som Tenacibaculum sp. og Mori-
tella viscosa er assosiert med sdrdannelse
hos mange fiskeslag, ogsa laks (se ogséd
kapittel 5.3.2). Disse bakteriene er blitt
isolert fra sar hos bade vill og oppdrettet
rognkjeks, og fra oppdrettet berggylt.

Ut fra den informasjonen som er tilgjen-
gelig i dag, vil rensefisk kunne vere
barere av Aliivibrio spp., V. splendidus,
V. anguillarum, V. ordalii, Pasteurella
spp., atypisk A. salmonicida, M. viscosa
og Tenacibaculum spp. Laks i oppdrett
er vaksinert mot V. anguillarum, Aliivi-
brio salmonicida, Moritella viscosa og
typisk 4. salmonicida. Sannsynligheten
for smitte-eksponering fra leppefisk eller
rognkjeks til laks vurderes som moderat
til hoy som folge av den tette kontakten
mellom fiskene i merdene. Konsekven-
sene av en slik eksponering vurderes som
lav, ettersom laksen er vaksinert mot pato-
gene Vibrio- og Aeromonas salmonicida-
varianter og derfor skal vere beskyttet.
Usikkerheten er imidlertid hey pa grunn
av begrenset kunnskap om reell smitteo-
verforing og eventuell usikkerhet knyttet
til vaksinenes effektivitet.

Parasitter

12013-2014 var det betydelige problemer
med amebeindusert gjellesykdom (AGD)
hos laks, forarsaket av ameben Paramo-
eba perurans. Det er uklart hva som er
de viktigste, naturlige reservoarene for P,
perurans, men amaben er blitt pavist hos
viltfanget berggylt (VKM 2014). Infek-

sjoner og AGD er ogsd observert hos
oppdrettet berggylt (Karlsbakk mfl. 2013)
og rognkjeks (Borne & Gulla 2016), og
i gronngylt, berggylt og rognkjeks holdt
som rensefisk i laksemerder (Nilsen mfl.
2014; Karlsbakk 2015). Laks kan smittes
med P. perurans som er isolert fra berg-
gylt (Mo mfl. 2014a; Dahle mfl. 2015), og
berggylt av ameber fra laks (Dahle mfl.
2015). Dette tyder pé at ameben har lav
artsspesifisitet, og vi ma derfor anta at flyt-
ting av fisk med P, perurans vil kunne fore
til overforing av denne til laksen.

Leppefiskartene kan vare parasittert av
kveis. Norske og skotske studier antyder
at infeksjoner med kvalorm (Anisakis
simplex) forekommer, men er uvanlige
i leppefisk. Det er sannsynligvis lokal
variasjon i forekomsten av denne parasit-
ten i leppefiskene. Infeksjoner kan oppsta
ved at leppefisken spiser utkast (slo) fra
annen fisk, for eksempel i havner. Laks
kan bli infisert med 4. simplex,blant annet
ved & spise viltfanget infisert leppefisk,
men slik overfering er trolig uvanlig. Den
andre kveistypen, selorm (Pseudoterrano-
va spp.), kan forekomme i muskulaturen
hos leppefisk tatt naer selkolonier. Denne
forekomsten er lite undersekt, folgelig
vet vi ikke om P. decipiens og P. krabbei-
infeksjoner i leppefisk representerer en
trussel med hensyn til kveisinfeksjon i
oppdrettslaks. Omfattende screening av
norsk oppdrettslaks (N=3527) og regnbue-
arret (N=860) har ikke avslert kveisin-
feksjoner i slaktefisk. Sm& mengder kveis
kan derimot forekomme i den utsorterte
«taperfisken» (Mo mfl 2014b; Levsen &
Maage 2015; Roiha mfl. 2017). Om dette
i noen tilfeller har sammenheng med bruk
av rensefisk er uvisst.

Skottelus fra rognkjeks kan smitte over
pa laksen, men det er trolig uvanlig da
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rognkjeks synes a vaere en foretrukket vert
(Qines mfl. 2006).

Gjenbruk

Oppdrettslokaliteter skal generelt brakk-
legges etter en produksjonssyklus for
a bryte smittesykli. Samtidig er det et
behov for & gke overlevelsen av leppe-
fisk, og behov for leppefisk om varen,
for fisket starter. Det arbeides derfor for
a utvikle systemer for & ta vare pé over-
levende leppefisk fra en sesong til den
neste. I gjenbruk kan noen fisk bli berere
av sykdomsfremkallende mikroorganis-
mer som sa kan reintroduseres ved neste
bruk. Patogenene kan ogsa endre sin evne
til & forarsake sykdom og tilpasse seg nye
verter, slik at sannsynligheten for ekende
sykdomsproblemer og overforing mellom
arter gker (se for eksempel Kennedy mfl.
2016; Sundberg mfl. 2016; Pulkkinen mfl.
2010). Sannsynligheten for dette vil vari-
ere med agens og vertsart. Konsekvensene
av en virulensutvikling hos ulike pato-
gener i en polykultur kan vere store, og
risiko forbundet med gjenbruk av rense-
fisk ma vurderes opp mot fordelene. Gode
systemer for karantene og helsekontroll
av leppefisk som oppbevares for gjenbruk
vil kunne redusere risiko. Som et generelt
risikoreduserende tiltak anbefales det at
fisken gjenbrukes pa samme lokalitet, og
ikke fraktes til andre omrader (Johansen
mfl. 2016).

Som nevnt over er ameben Paramoeba
perurans pavist bade hos rensefisk og lak-
sefisk. Overvintrende leppefisk kan mulig-
vis fungere som reservoar for ameben
gjennom vinteren. Det ma derfor gjores
en forebyggende behandling mot ameben,
og en slik behandling vil ogsa kunne fjerne
mange andre rensefisk-spesifikke utven-
dige parasitter (costia, trichodinide ciliater,
haptormark).
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Baerekraftig fiske

Det er et mal at fisket ikke skal ha vedva-
rende negative effekter, det vil si; ingen
permanent endring i genetisk struktur, ikke
endret helsestatus, ingen gkosystemend-
ringer. For & folge opp dette malet gjores
det provetaking for & etablere tidsserier.
Noen bestander folges, og naturlige sving-
ninger kan skilles ut fra effekter av fiske.
Det er behov for at helsestatus og genetis-
ke strukturer kartlegges hvor fisken fiskes,
og dersom den flyttes ma ogsa de naturlige
bestandene i dette omradet kartlegges.

Dgdelighet av rensefisk i merdene
Overvékingen av rensefisken er begrenset.
Det er behov for mer kunnskap om hva
som skjer med rensefisken etter innsett i
merd, kvantifisere de ulike arsakene til
svinnet og kartlegge dedsérsaker (sykdom,
predasjon, skader av handtering/rokting
inkludert handtering i dedfiskhav, sult,
overvintringsdedelighet osv.):

» Leveres det undermals fisk i forhold til
bestilling, og eventuelt hvor utbredt er
det?

» Hvis fisken far redusert kondisjon i
mangel pa fode, hvordan pévirker dette
rensefiskens velferd?

* Hvor stor andel remmer under merd-
skifte/maskebrudd/flytting/behandling
osv.

» Spiser laksen rensefisk, og i hvilket
omfang? I hvilke situasjoner skjer det,
og hvilke arter er mest utsatt?

» Hvor stor andel av svinnet utgjores av
dedelighet pa grunn av sykdommer?

+ Kan endrede driftsrutiner redusere dede-
lighet? Er det store forskjeller mellom
anlegg?

Et stort problem med svinn/uregistrert
dedelighet er at liten fisk (som rensefisk
er) gér raskt i opplesning eller ikke faller
ned i bunnen av merden og kommer da
ikke med i dedfiskregistreringer. Villfisk er
raskt pa pletten og spiser pa ded fisk som
star 1, eller ligger pé, noten.

Sykdommer

Leppefiskene har nordgrense i utbredelsen
langs norskekysten. Langs nordgrensen
forekommer smé lokale randpopulasjoner
i enkelte fjorder. Det er ogsa pavist gene-
tiske forskjeller hos grenngylt som kan
ha sammenheng med naturlige barrierer
(Jeeren), og forskjeller hos bergnebb i en
syd-nord-gradient. Randpopulasjonene

kan ha vert isolert i lang tid fra fisken i
hovedutbredelsesomrédet, og kan derfor
veere serlig utsatt for “nye” sykdomsa-
gens. Det trengs mer kunnskap om syk-
dommer knyttet til leppefisk i Norge, samt
fisk som importeres fra vest- og syd-Sveri-
ge. Det vil kunne avklare hvor sannsynlig
det er at agens spres til nye omrader, og
genotyping vil ogsa tillate karakterisering
av hjemmeherende og pavisning av ekso-
tiske varianter. Ny kunnskap kan brukes
til & identifisere trusler forbundet med & ta
villfanget rensefisk inn i oppdrett. Det er
ogsé behov for fortlepende oppfolging av
sykdommer hos oppdrettet rensefisk. Ved
bruk av vaksiner vil det vere behov for &
underseke i hvilken grad vaksinene har
positiv innvirkning pé overlevelsen.

Populasjonsgenetisk struktur
Populasjonsgenetisk struktur, og de even-
tuelle funksjonelle genetiske forskjeller og
lokale tilpasninger mellom bestander hos
de viktigste leppefiskartene, ber kartlegges
bedre. I tillegg ber vi etablere en aktivitet
som belyser om remt og utsatt leppefisk
overlever og eventuelt blander seg med
lokale bestander. Det er etablert oppdrett
av berggylt for & sikre en fremtidig tilgang
pa rensefisk. Det er derfor behov for en
grundigere genetisk karakterisering av
berggylt, ogséd med tanke pa finne hvilken
type/stamme som er tatt inn i oppdretts-
programmene.

Hos rognkjeks er den bestandsgenetiske
strukturen uklar. En studie viser at det er
tre genetiske grupper, 1) Maine, Canada,
Grenland, 2) Island, Norge, og 3) Oster-
sjgen (Pampoulie mfl. 2014). Ifolge en
annen studie om rognkjeks fra Grenland
og Canada er det flere subpopulasjoner
(Garcia-Mayoral mfl. 2016). Bestands-
strukturen kan tyde pa at rognkjeksen har
gytevandringer (homing), noe som under-
stottes av merkeforsgk. Det er behov for at
lignende studier ogsé gjeres i Norge.

Velferd

Det er flere etiske aspekter knyttet til bruk
av rensefisk, og seerlig det hoye forbruket av
fisk. Praksisen er papekt av Radet for dyre-
etikk, og det er sé langt ikke funnet fullgode
losninger pé svinnproblematikken.

I tillegg til fiskehelse er det flere viktige
aspekter vedrerende rensefiskens velferd
som krever grunnleggende forskning. For

a sikre rensefisken en god velferdssitua-
sjon er det sentralt & bruke kunnskapen om
de ulike artenes behov for & bedre leve-
kéarene i merd. Kunnskap om rensefiske-
nes preferanser for skjul og dybde i store
merder er viktig slik at en kan legge til
rette for rensefiskens velferd og funksjon
som avluser, og handtering med raske end-
ringer i dybde. Ettersom oppdrettsanlegg
posisjoneres pa mer var- og vannstrems-
eksponerte lokaliteter enn tidligere, vil det
veare naturlig 4 undersgke grenseverdier
for hvor sterk vannstrem de ulike rensefis-
kene tolererer, og hvor vidt skjul for rense-
fisk bedre kan utformes for & skane fisken i
stromsterke miljoer. Det ber ogsé utvikles
gode metoder og teknologiske lgsninger
for & unngé at rensefisken ikke blir skadet
i ulike driftssituasjoner.

Gjenbruk

Oppdrettsneringen arbeider for & bedre
overlevelsen av leppefisk, og utvikle sys-
temer for & oppbevare fisken slik at den
kan gjenbrukes i senere produksjoner av
leppefisk. Det er bdde ekonomiske, prak-
tiske og etiske gevinster ved gjenbruk,
men gjenbruk kan komme i konflikt med
det generelle prinsippet om brakklegging
og derav brudd av mulige smittesyklu-
ser. Det er behov for en gjennomgang av
gjenbruk av leppefisk, bade med hensyn
pa hvordan oppbevaringsfasilitetene ber
utformes og leppefiskens velferd og helse.
Det er saerlig viktig & gke kunnskapen om
barere og virulensutvikling ved innfersel
av fisk med ukjent helsestatus. Etablering
av modeller for helsekontroll av partier av
fisk som skal gjenbrukes er helt sentralt for
a kunne svare pé en slik problemstilling.
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Vedlegg |

Gjennomsnittlig stdende biomasse av laks og regnbuegrret per méned i forhold til sjearealet (tonn/km?) i hver vannforekomst i
norske fylker i perioden 2015-2016 (kart og data fra Fiskeridirektoratet).
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