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Kan vi lage et genetisk 
gjerde som hindrer rømt 
oppdrettslaks fra å gå opp i 
norske elver? 

Eller:
Hvordan spille Mastermind med 
48000 farger og en kryptisk
tilbakemelder?



Omlag 6000 rømte oppdrettslaks vandrer 
hvert år opp i norske lakseelver fra en årlig 
estimert totalpopulasjon på mellom 15 000 -
900 000 individer. 

Hva skyldes denne kontrasten?



Hypotheses are like nets: 
only he who casts will catch.

Novalis (1772-1801)

H1: Genetisk endring pga avl
H2: Uflaks
H3: Kombinasjon av 1 og 2



Genetisk variasjon underliggende ferskvanns-
oppvandringsevne

Genvariasjon (alleler) assosiert med biologiske mekanismer av 
betydning for evne til å unngå predasjon (tap av frykt eller evne 
til unnvikelse), evne til å fange byttedyr i sjøfasen etter 
rømming, evne til å navigere i sjø over korte og lange 
distanser, og evne til å søke opp i ferskvann basert på 
luktstimuli. 



12-15 generasjoner 
med avl 
à Økt frekvens av 
lavfrekvente gen-
varianter (alleler) som 
negativt påvirker 
evnen til ferskvanns-
oppvandring



“Those who have 
knowledge, don't predict. 
Those who predict, don't
have knowledge”

Lao Tzu

Prediksjon fra H1 og H3

Rtotal VRelv Relv



The Hunt

1. Innsamling av materiale
2. Kvalitetssikring
3. Utvikling av nytt 60K SNP-array
4. Genotyping
5. Tilordning av rømt oppdrettslaks til 

avlsstamme (AquaGen, Rauma, Mowi, 
SalmoBreed)

6. Påvisning av genetiske forskjeller 
7.Identifisering av kandidat-SNPer
8.Annotering av nærliggende gener
9.Sannsynliggjøring av at kunnskapen kan 

utnyttes praktisk



Norwegian University of Science and 
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Geografisk fordeling av 1980 
rømte oppdrettslaks fanget i 
elv i Norge, hovedsakelig i 
årene 2014-2016. 

Størrelsen på symbolene angir 
om materialet fra elva består 
av fra 1 (minst symbol), 2-10, 
11-30, 31-80, eller flere enn 80 
(størst symbol) skjellprøver av 
rømt oppdrettslaks.



Hypotesedrevet allelfrekvens-analyse
• For de fire rømtpopulasjonene:

– For hver rømtpopulasjon plukke alle SNPer
hvor A1-frekvensen er maksimalt 10% 
forskjellig mellom rømtlaks og villaks og
< 20% i villaks

– Ta snittet av alle SNPene over de fire 
rømtpopulasjonene og tell opp hvor mange 
SNPer man sitter igjen med 

• Gjør det samme for avlspopulasjonene
• Resultat:

– 2008 SNPer er felles for rømtpopulasjonene
– 1628 SNPer er felles for avlspopulasjonene
– 1055 SNPer er felles for begge gruppene

Konklusjon: Rømtlaksene har omtrent dobbelt så mange 
SNP-loci hvor allelfrekvensen til A1 fremdeles er lav og 
lik villaks. 



Identifisering av kandidat-SNPer vha
genom-vide assosiasjonsstudier (GWAS)

0
• Binær egenskap
• Ingen effekt med kun en SNP-genotype
à Må lete etter genotypekombinasjoner



Ny metode for å se om det er mulig å 
finne genotypekombinasjoner som er 

unike for villaks og rømtlaks

• Prediksjon: Skal finnes sett av genotype-
kombinasjoner med høy dekningsgrad i villaks 
og rømtlaks og lav dekningsgrad i 
avlspopulasjonene



Ny metode for å avdekke underliggende logisk 
struktur til genotypekombinasjoner i ulike grupper

• (GSNPi AND GSNPj AND GSNPk): 27  genotyper x et veldig 
høyt tall
– Finn de med høyest dekningsgrad i villaks

• (GSNP1 AND GSNP2 AND GSNP3) OR (GSNP4 AND GSNP5 AND 
SNP6) OR (GSNP7 AND GSNP8 AND GSNP9) …..
– Finn de med høyest dekningsgrad i villaks



AquaGen

SalmoBreed

Mowi

Genotypefordelingen til selekterte SNP-sett
0 = A1A1
1 = A1A2
2 = A2A2



Genetisk forklaringsmodell som er konsistent med både 
utgangshypotese og resultater

• Avlsarbeidet har økt frekvensen av alleler 
(genvarianter) som forefinnes i lav frekvens i 
villakspopulasjonen. 

• Mange av disse allelene kan bidra til tap av 
ferskvanns-oppvandringsevne, og det er derfor en 
polygen basis for denne egenskapen. 

• Kun et fåtall av disse allelene trenger å være samtidig 
tilstede i et individ for at dets ferskvanns-
oppvandringsevne blir redusert i svært stor grad. 

• Egenskapen som sådan er derfor kausalt sett 
oligogen, selv om den har en polygen basis hvor de 
oligogene kombinasjonene trekkes fra.



Kan de identifiserte SNPene bli 
koblet til biologi underliggende 
ferskvannsoppvandringsevne?

Luktbiologi, utvikling av nervesystem, 
signalprosessering i hjernen, hukommelse 

og læring

MEN!!
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Kan resultatene brukes til å få
slutt på oppvandring av
oppdrettslaks i ferskvann?



Kan resultatene brukes til å
redusere produksjonstap i
lakseoppdrett?






