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Figure 1. Hemolymph smear from an infected lobster showing typical A. viridans (var.) homari morphology, particularly the forma-

tion of tetrads; X ca. 1600 (a) Gram stain, (b) IFAT.

Figure 1. Frottis de I'hémolymphe d'un homard infecté montrant la morphologie typique d’4. viridans (var. homari), particuliére-
ment la formation de tetrades. (a) coloration de Gram, (b) immunofluorescence indirecte.

Gaffkemia, a bacterial disease of lobsters: genus
Homarus

Host species
Lobsters of the genus Homarus (Homarus americanus
and Homarus vuigaris or gammarus)

Disease name
Gaffkemia, lesscommonly blood disease or pink tail

Etiology

>Ct the Gram-positive bacterium
rococcus Viridans (var.) homari, previousy named

Gaffkya homari

iystemic infection b
e

Associated environmental conditions

No specific conditions required. A portal of entry
gained by breaching the continuous chitinous sheath
thereby permitting access to the hemolymph of the host
animal is essential, since the pathogen has no invasive
properties. Time between infection and death is
controlled by temperature at 3°C and above. Crowding,
reduced oxygen, salinity changes, and generaly poor
environments enhance wounding and reduction in the
host animal's condition and thus aid the spread of the
infection and reduce the time between infection and
death.

Gaffkémie, maladie bactkrienne généralisée du
homard

Espéce hote
Les homards du genre Homarus (Homarus americanus
et Homarus vulgaris o0 gammarus)

Nom de la maladie
Gaffkémie, maladie du sang ou "pink tail"

Etiologie

Infection bactérienne généralisée par le Gram-positif
Aerococcus viridans var. homari precedemment nomme
Gaffkya homari

Conditionsde milieu

Inconnues. Un site d’entrée, suite a une perforation de
I'envel oppe de chitine permettant ainsi I'acces du germe
a I'htmolymphe, est essentiel puisque cette bactérie ne
posséde pas de pouvoir envahisseur. Le temps requis
entre l'infection et la mort est directement relié a la
temperature de l'eau et ce, a partir de 3°C. Densité
eevee, diminution de la teneur en oxygéne, variation de
salinité et un environnement dtfavorable sont toutes des
causes favorisantes qui augmentent la chance de creer
des sites d'entree et reduisent la resistance naturelle des
animaux, conséquemment elles aident a la transmission
de la maladie et réduisent le temps entre I'infection et la
mort.



Geographical distribution

Has been detected among wild lobsters throughout the
lobster rangein North Americaand in Europe, specificaly
in France and the United Kingdom. Has occurred among
livestored lobsterson both sidesof the Atlantic Ocean.

Significance

L obstersinfectedwith even afew cdls(ca 5 bacterial cells/
kg body weight) of a virulent strain of A. viridans (var.)
homari invariably die. On occasion, the disease undoubt-
edly has an important but undetermined impact on wild

stocks of lobsters. It can be highly damaging to live stored
lobsters, periodically causing severe | osses.

Control

None among wild stocks. Reduced temperatures,
protection against wounding, and constant culling of
weak lobsters reduces the impact among lobsters stored
live. Uninfected animals protected against wounding, by
being housed in units in which physical separation is
possible, are proof against transmission of the disease.
The pathogen in the early stages of the infection can be
controlled by antibiotics. Disinfection of storage facil-
ities following an epizootic is essential if future
outbreaks are to be restricted or controlled. Vaccination
with an immunogen prepared from virulent strains of A.
viridans (var.) homari has provided protection against
infection in laboratory and field trials.

Grossclinical signs

None apparent in the early to mid-stages of the infection.
In later stages, the lobsters become weak and assume a
spread-eagled position, or, through overbalancing, topple
helplesdy on to their backs shortly before death. When
lobsters in an advanced stage of the infection are
removed from the water, they diewithin 20 to 30 minutes.

Histopathology

Indeliberatelyinfected lobsters (H.americanus),hemocyte
aggregations were observed in hemal spaces, throughout
the tissues, increasingin number and size with time. Early
phagocytosis of bacteria by fixed phagocytes in hemal
spaces of the hepatopancreas was followed by premature
release of differentiating hemocytes, resulting in popula
tions composed mainly of large stem cells. By the midpoint
of theinfection the phagocyteslysed and thefreed bacteria
reached levels of 1 x 10® to 1 x 10°/g in the hemolymph
and hepatopancreas. Hemolymph clotting is impaired,
thereby prolonging the time for clot formation and
resulting eventually in elimination of clotting. All other
tissuesappear normal and unaffected.

Comments

Diagnosis in the late stages can be accomplished by
direct Gram stain of hemolymph smears (Fig. 1), co-
agglutination, or by an indirect fluorescent antibody

Distribution géographique

Signalé dans les populations de homards vivant en
milieu naturel, aussi bien en Amerique du Nord qu'en
Europe, plus particulierement en France et en Grande
Bretagne. Des épizooties ont été signalées chez les
homards gardes en captivite en Amerique du Nord et en
Europe.

Importance

Les homards meurent suite & une infection expérimen-
tale de seulement quelques cellules bactériennes (cing
bactéries/’kg poids vif) dune souche virulente d’A4.
viridansvar. homari. Cette maladie aurait probablement,
a l'occasion, un impact important sur les populations de
homard vivant en milieu naturel mais cet impact reste
encore indéterminé. De fortes mortalités ont deja ete
observeeschez les homards gardés en captivité.

Prophylaxie et traitement

Non réalisables sur les homards vivant en milieu
naturel. Chez les homards maintenus en captivite, les
facteurs suivants peuvent minimiser I'importance de la
maladie: baisse de temperature, protection des animaux
contre tout facteur pouvant les blesser ainsi que I°élimi-
nation constante des animaux faibles ou malades. Les
animaux sains ne sont pas infectes s’ils sont proteges
contre toute blessure par leur isolement dans des cases
individuelles, ou il ny a aucun contact physique,
demontrant ainsi le faible potentiel de transmission du
pathogene. Au debut de l'infection, le pathogene peut
étre contr6lé par 'administration d'antibiotiques. La
desinfection des cages, ou les animaux sont gardes, est
essentielle apres une épizootie pour éviter de nouvelles
infections. Un vaccin élaboré a partir d'une souche viru-
lente Aerococcus viridans var. homari protege contre la
maladie suite a des experiences en laboratoire et des
essais de terrain.

Signes cliniques macr oscopiques

Aucun signe visible au debut et au stade intermédiaire
de l'infection. Dans les stades plus avancés, les homards
sont affaiblis et ont tendance a se replier sur eux-mémes
ou montrent des troubles d'equilibre, dans certains cas,
les homards se retournent sur le dos peu de temps avant
de mourir. Lorsque les homards sévérement infectés
sont retires de 'eau, ils meurent rapidement (20-30
min).

Histopathologie

Lors dinfections experimentales du homard (H. ameri-
canus) on observe des amas d'hemocytes dans I'hémo-
lymphe et dans les divers tissus, leur nombre augmente
et les amas sintensifient plus la maladie progresse. La
phagocytose initiale des bactéries par les macrophages
de I'hépatopancréas est suivie d'un relichement préma-
ture d'hemocytes différenciés ce qui laisse une popula-



technique (IFAT), In the early stages, the infection can
be detected in cultures grown from hemolymph by
application of TFAT, co-agglutination, or by examina
tion of cultured bacteria. The typical appearance
consists of Gram-positive cocci in tetrad formation.
These bacteria are catalase-negative and exhibit beta-
hemolysis on sheep blood agar. It has been determined
that there is no toxin involved; death can result from
hemorrhaging following wounding in the late infection
stages or, failing that, through depletion of reserves
resulting in massive dysfunction of the hepatopancreas.
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tion d’hémocytes majoritairement composee de larges
cellules souches. Au stade intermédiaire de l'infection, la
lyse des phagocytes entraine la liberation des bacteries
dont le nombre peut atteindre de 1 x 10® a 1 x 10°/g
dans I'hemolymphe et I'hépatopancréas. Le systéme de
coagulation est affectee lors de l'infection, en premier
lieu la coagulation est plus lente jusqu'a sa disparition
totale. Tous les autres organes ont toutefois une appar-
ence normale.

Remarques

Le diagnostic, dans le dernier stade de l'infection, est
effectué par des techniques bactériologiques telles que la
coloration de Gram d'un frottis d'hemolymphe (Fig. 1),
le test de co-agglutination ou encore par immunufluor-
escence indirecte. Au début de l'infection, il est possible
de deceler |a presence de bacteries par la culture de I'hé-
molymphe. Lesfrottis de ces cultures montrent typique-
ment la presence de coques Gram-positif en formation
de tétrade. Ces bactéries sont negatives pour le test de la
catalase et produisent une htmolyse béta sur gélose
contenant des erythrocytes de mouton. 11 a été
demontré qu'aucune toxine n'est impliquee dans la
pathologie. Lors des stades avances de l'infection, la
mort des homards est attribuée a des hemorragies asso-
ciees aux blessures ou au dysfonctionnement de 1’hépa-
topancréas suite al’épuisement des reserves.
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