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Figure I. Multi-nucleate plasmodium of Haplosporidium nelsoni in 
a stained section of the American oyster. Figure 2. Spores of Ha­
plosporidium nelsoni in fresh mount of infected oyster tissue. 
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Figure I. Plasmode multinuclee d'Haplosporidium nelsoni clans une 
coupe coloree de l'huitre amfricaine. Figure 2. Spores d'Haplos­
poridium nelsoni clans une preparation en frais de tissu contamine 
d'huitre. 



HAPLOSPORIDIUM NELSON/ DISEASE OF 
AMERICAN OYSTERS 

Host species 

Crassostrea virginica, American oyster; possibly C. gigas in 
Eastern Asia 

Disease name 

Haplosporidium nelsoni disease, Delaware Bay disease, MSX 
disease 

Etiology 

Haplosporidium nelsoni (formerly Minchinia nelsoni) known 
as MSX prior to 1966 

Associated environmental conditions 

Infective period is mid-May through October. Experi­
mental infections have not yet been achieved. Infective 
stage is unknown; spores are rare and there is much spec­
ulation, but no proof, that an unknown host provides in­
fective material. The disease is not contagious among 
oysters by proximity. Virulence of pathogen is high. In­
fective dosage is probably low. Light to heavy plasmodial 
infections have been observed in dead oysters, suggesting 
a toxic effect. Most deaths occur during the warm season 
with peaks in August and September, as well as in late 
winter (March) and June and July of the second year. 
Sporulation is rare and erratic in occurrence and timing; 
the host is not killed promptly by the limited number of 
spores in localized sites in the digestive tubule epithelia. 

Epizootiological data are extensive. Early-summer in­
fections become patent in July; deaths begin about 1 Au­
gust, peak about 1 September, and decline to low level by 
1 November. A small mortality in late winter is followed 
by renewed deaths in June and July of the second year. 
Second-year mortality is derived from late-summer and 
fall infections that may become clinical in December or as 
late as May of the second year. The cause of the long in­
cubation period for sub-clinical infections is unknown . 

First-year mortality within enzootic areas is 50 to 60 % 
and new second-year infections cause 50 % more deaths . 

Geographical distribution 

Distribution of the disease is limited by salinity toleran­
ces; 15 %0 is required for infection, 20 %0 for rapid and 
high mortality, and 10 %0 for expulsion of the parasite in 
spring. 

The disease is sometimes inhibited in high salinity (30 to 
35 %0) areas. It ranges from North Carolina to Mas­
sachusetts but epizootic mortality is limited to Delaware 
and Chesapeake Bays. The cause of low incidence of the 

MALADIE DES HUITRES AMERICAINES 
DUE A HAPLOSPORIDIUM NELSON/ 

Espece hote 

Crassostrea virginica, huitre amfricaine; peut-etre C. gigas 
clans l'est asiatique 

N om de la maladie 

Maladie des huitres amfricaines due a Haplosporidium nel­
soni, maladie de la Baie de Delaware, MSX, maladie des 
branchies chez C. virginica 

Etiologie 

Haplosporidium nelsoni (precedemment nomme Minchinia 
nelsoni). Connu avant 1966 sous le nom de MSX. Haplos­
poridie. 

Conditions de milieu 

La pfriode de contamination se situe entre la mi-mai et 
fin octobre. On n'a pas encore realise de contamination 
expfrimentale. La phase initiale de !'infection n'est pas 
connue; les spores sont rares, on pense sfrieusement a 
!'existence d'un hote intermediaire qui transmettrait 
!'agent pathogene mais on ne !'a pas prouve. La maladie 
n 'est pas contagieuse d'une huitre a l'autre par contact. 
Le pouvoir pathogene de H. nelsoni est eleve. La quantite 
d'agents pathogenes necessaire a la contamination est 
probablemcnt faible . On a observe des infections plas­
modiales , legeres a fortes, sur Jes huitres mortes ce qui 
suggere !'existence d 'un effet toxique. La plupart des 
mortalites surviennent pendant la saison chaude avec des 
pointes en aout et en septembre; on en observe egalement 
a la fin de l'hiver (mars) ainsi qu'enjuin et enjuillet de la 
seconde annee. La sporulation est rare aussi bien en fre­
quence que clans le temps. L'hote ne meure pas rapide­
ment du fait du nombre reduit de spores qui se trouvent 
en des endroits localises de )'epithelium des tubules de 
l'appareil digestif. 

Les donnees qui se rapportent a l'etude de l'epizootie sont 
nombreuses et approfondies. Les contaminations du de­
but de l'ete deviennent manifestes enjuillet; les mortalites 
debutent autour du ler aout, le maximum se situant aux 
environs du ler septembre. On observe ensuite un declin 
jusqu'a l'atteinte d'un niveau peu eleve au ler novembre. 
A la fin de l'hiver on note de faibles mortalites suivies de 
nouvelles pertes en ju in et juillet de la seconde annee. Les 
mortalites de la seconde annee sont dues aux infections de 
la fin de l'ete et de l'automne qui peuvent presenter des 
signes cliniques en decembre OU meme tardivement, en 
mai de la seconde annee. La cause de la longue in­
cubation au cours de laquelle !'infection revet une forme 
sub-clinique est inconnue. 

3 



disease outside Chesapeake and Delaware Bay regions is 
unknown. 

Wide fluctuations in the occurrence of the disease occur 
in Chesapeake Bay during periods of drought (e.g., 
1963-1967 and 1981-1983). In 2 or 3 dry years, the dis­
ease moved up-bay into Maryland as far as Eastern Bay 
but mortalities were low. Up-bay infections appear to be 
derived from sources in down-bay enzootic areas. There 
is no evidence of persistence of the disease in up-bay areas 
after salinities return to normal. 

Similar pathogens are found rarely in Japan, Korea, and 
on the west coast of North America in C. gigas or in Ostrea 
lurida. Infections consist of plasmodia and spores that ap­
pear similar to those of Haplosporidium nelsoni. 

Significance 

Oyster culture m lower Chesapeake Bay (late-summer 
salinity > 20 %0) was abandoned for 25 years because of 
the disease . The enzootic area below the mouth of Rappa­
hannock River includes all of York River and Mobjack 
Bay plus Hampton Roads in James River. No resistant 
seed oysters were available because the remaining brood­
stocks in the low-salinity areas were not selected by mor­
talities caused by the disease. In contrast, oyster popula­
tions in Delaware Bay were intensively selected by the 
disease; therefore, genetic resistance reduced mortality to 
half or less of that which occurred in susceptible oysters 
from Chesapeake Bay. In susceptible populations, mor­
bidity is 40 to 80 % and infection may reach 100 % . 

Control 

The disease has persisted in Delaware Bay and Chesa­
peake Bay for over 25 years without a decline in virul­
ence, or reduced infection, and mortality levels. 

The disease appears to be more cyclic in Delaware Bay, 
perhaps in part a response to significant genetic resis­
tance of native oysters. 

O yster culture in Chesapeake Bay is now confined to low­
salinity areas, thereby avoiding the disease. Resistant 
oysters, bred in laboratories in Virginia and New Jersey, 
exhibited excellent survival, but have not been produced 
in commercial quantities because of economic limita­
tions. 

Isolation of oysters within enzootic areas does not alter 
infection and mortality rates. 

Gross clinical signs 

No specific and consistent signs. Emaciation of tissue, 
poor condition generally, failure of shell growth, retracted 
mantle, and shrivelled body. Rare specific signs include 
brown patches of periostracum opposite pathogen lesions 
on mantle surface, and whitish discoloration of liver tu-
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Les mortalites survenues la premiere annee a l'interieur 
des zones enzootiques frappent 50 a 60 % de sujets tandis 
que les nouvelles infections de la seconde annee pro­
voquent encore 50 % de morts. 

Distribution geographique 

La distribution geographique de la maladie est fonction 
de son pouvoir de tolerance vis-a-vis de la salinite. Les 
taux requis pour que se produisent les differents stades de 
la maladie sont les suivants: 15 %0 pour la contamination, 
20 %0 pour une mortalite rapide et elevee et 10 %0 pour 
!'expulsion du parasite au printemps. 

La maladie est parfois inhibee clans les zones a forte sali­
nite (30 a 35 %0) . Elle s'etend de la Caroline du Nord au 
Massachusetts mais les mortalites qui lui sont dues sont 
limites aux Baies de Delaware et de Chesapeake. On ne 
connait pas les causes de la faible incidence de la maladie 
a l'exterieur de ces deux regions. 

Pendant les periodes de secheresse (par exemple 
1963- 196 7 et 1981 - 1983)' la repartition de la maladie 
en Baie de Chesapeake peut faire l'objet d'importantes 
variations. Au cours de 2 OU 3 annees seches, l'Haplospo­
ridiose se deplace vers l'amont et atteint le Marylandjus­
qu'a Eastern Bay; les mortalites sont alors peu elevees. 
Les contaminations qui apparaissent en amont de la baie 
proviennent des zones enzootiques de sa partie aval. 
Lorsque les salinites redeviennent normales, la maladie 
ne semble pas persister. 

On a trouve, mais rarement, des agents pathogenes sem­
blables au Japon, en Coree et sur la cote ouest des Etats­
U nis, chez C. gigas ou chez Ostrea lurida. Dans ce cas, les 
elements infectieux (plasmodes et spores) paraissent etre 
tres proches des formes homologues que l'on trouve chez 
H. nelsoni. 

Importance 

La culture des huitres, clans la partie aval de la Baie de 
Chesapeake oil les salinites de la fin de l'ete depassent 
20 %0, a ete abandonnee pendant 25 ans du fait de cette 
epizootie. La zone enzootique situee en aval de !'em­
bouchure de la riviere Rappahannock comprend la total­
ite de la riviere York, ainsi que Mobjack Bay et Hampton 
Roads clans la riviere James. 11 n'existe pas de naissain 
d'huitre disponible et resistant a la maladie du fait que les 
stocks de reproducteurs, qui existent encore clans les 
zones a basse salinite, n'ont pas ete atteints par les mor­
talites et, par suite, n'ont pas fait l'objet d'une selection 
naturelle. Au contraire, la population de la Baie de Dela­
ware a ete selectionnee par la maladie d'une maniere in­
tensive; de ce fait, la resistance acquise genetiquement a 
reduit au moins de moitie la mortalite, par rapport a celle 
qui a atteint les huitres non resistantes de la meme re­
gion. Chez les populations sensibles, la morbidite atteint 



bules which are filled with mature spores following rare 
sporulation. 

Histopathology 
Microscopic examinations of stained sections show a sys­
temic disease, i.e., multi-nucleated plasmodia ( 4 to 25 
µm) in all tissues. Early infections appear to be localized 
and small numbers of plasmodia can be seen in epithelia 
of gills, and sometimes in epithelia of liver tubules and 
gut. 

Sporulation is rare (one in 2:: 2000 infections) and con­
fined to epithelia ofliver tubules. Sporocysts enlarge to 20 
to 50 µm, spore (8 X 6 µm) with a crescent-shaped oper­
culum overhanging the spore wall. 

Diagnoses of intensive, systemic infections can be made 
by microscopic examination of fresh blood smears stained 
with methylene blue. Pathogen spreads to all tissues via 
blood sinuses. 

40 a 80 % du stock et le taux de contamination peut aller 
jusqu'a 100 % . 

Prophylaxie et traitement 
La maladie a sevi clans les Baies de Delaware et de Che­
sapeake pendant plus de 25 ans sans que l'on observe au­
cune diminution de la virulence ni aucune reduction de la 
contamination et des taux de mortalite. 

En Baie de Delaware, l'epizootie parait etre plus cyclique 
peut-etre, au mains en partie, du fait d'une resistance ge­
netique significative des huitres indigenes. 

En Baie de Chesapeake, la culture des huitres est main­
tenant limitee aux zones de faible salinite; de ce fait, les 
risques de maladie sont evites . Des sujets resistants ob­
tenus clans les laboratoires de Virginie et du New Jersey 
survivent clans d'excellentes conditions mais n'ont pas ete 
produits en quantites commerciales a cause de limitations 
d'ordre economique. 

Le fait d'isoler les huitres a l'interieur des zones enzoo­
tiques ne modifie ni le taux d'infection ni celui de mor­
talite. 

Signes cliniques macroscopiques 
Pas de signe clinique specifique et consequent. Emacia­
tion des tissus, en general , mauvaises conditions phy­
siologiques, defaut de croissance de la coquille, manteau 
retracte, chair contractee et ridee. Les quelques rares 
signes cliniques specifiques que l'on peut observer com­
prennent: des taches brunatres sur le periostracum vis-a­
vis de lesions pathogenes sur la surface du manteau; de­
coloration qui donne aux tubules hepatiques un aspect 
blanchatre; ceux-ci sont remplis de spores matures fait 
consecutif a un rare phenomene de sporulation. 

Histopathologie 

Les examens microscopiques de coupes colorees mettent 
en evidence le fait qu'il s'agit d'une maladie de systeme, 
generalisee, traduite par la presence de plasmodes ( 4 a 25 
µm) multinuclees clans tous les tissus. Les premieres in­
fections paraissent etre localisees; on peut apercevoir un 
petit nombre de plasmodes clans !'epithelium branchial, 
parfois meme clans }'epithelium des tubules hepatiques et 
de l'appareil digestif. 

La sporulation est rare (un cas pour environs 2000 af­
fections); elle s'effectue uniquement clans Jes tubules he­
patiques. Les sporocystes se developpent jusqu'a 20 a 50 
µm; les spores (de 8 par 6 µm) possedent un opercule en 
forme du croissant surplombant la paroi de la spore. 

Le diagnostic des infections intensives, genfralisees, peut 
etre fait grace a l'examen microscopique de frottis de sang 
frais colores au bleu de methylene. L'agent pathogene se 
repand clans tous les tissus par l'intermediaire des sinus 
sanguins. 
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