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Resumen  

 

Se tomaron muestras de tejido de pulmón en el en rastro de Gómez 

Palacio, Durango, de enero a marzo del 2009, las muestras obtenidas fueron 

trasladadas a la Unidad de Diagnóstico del Departamento de Ciencias Médico 

Veterinarias de la Universidad Autónoma Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna y 

fueron cultivadas en agar chocolate y agar sangre  para determinar la presencia 

de Histophilus somni como un posible agente causal involucrado en problemas 

neumónicos de la Comarca Lagunera. Se efectuó el diagnostico morfológico al 

microscópico, los resultados obtenidos indicaron que el 100% de las muestras 

carecieron de la presencia de la cepa de Histophilus somni, al compararlas con las 

cepas de referencia. 

 

 

Palabras claves: problemas neumónicos, Histophilus somni. 
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I. Introducción 

Existe una gran variedad de enfermedades que afectan a los bovinos; sin 

embargo (Corbeil 2007), de las enfermedades que padece el bovino, entre un  

40% y 80% son de tipo respiratorio (Solís et al., 2008). La neumonía, es una de los 

problemas más importantes de salud que enfrenta la industria ganadera en 

América, con pérdidas anuales estimadas en más de 500 millones de dólares 

(Gogolewski et al., 1987). El Histophilus somni (antes Haemophilus somnus) es 

uno de los patógenos del Complejo Respiratorio Bovino (CRB) (Sandal et al., 

2007), lo que ocasiona pérdidas económicas a la industria ganadera reduciendo 

los parámetros productivos de los bovinos especializados en la producción de 

leche, carne y doble propósito (Lederer et al., 1987). El Histophilus somni se 

encuentra presente en las mucosas de las vías respiratorias y del aparato 

urogenital en forma clínicamente inaparente. Estudios indican que del 60 al 77% 

de los toros y bueyes, y 8-10% de las vacas llevan el organismo en el tracto 

urogenital (Lees et al. 1990), pero puede variar dependiendo la zona geográfica  

(Kwiecien and Little 1992). Se ha informado que la prevalencia de  H. somni en el 

tracto respiratorio superior van de 0% a 50% (Van Donkersgoed et al., 1994a). La 

presentación y severidad de las lesiones neumónicas en becerras depende de una 

serie de interacciones complejas entre diversos agentes infecciosos y varios 

factores de manejo que provocan estrés, tales como: el nivel de inmunoglobulinas 

en calostro, el tipo de alojamientos donde se mantiene a las becerras o la 

presencia de gases, producto de orina o heces en dichos alojamientos (Pijoan et 

al., 1999).  

El Histophilus somni es un organismo distribuido en todo el mundo (Juárez 

et al., 2003). En Estados Unidos se logró aislar H. somni en pulmones de animales 

que padecían problemas respiratorios, lo que permitió dilucidar el papel de H. 

somni como agente etiológico en animales que con frecuencia pasaban 

desapercibidos (Gogolewski et al., 1987).  

 En  México, existen escasos reportes de la situación de la histofilosis en 

cuanto a su prevalencia e incidencia, en la comarca lagunera, no existen reportes 
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de este problema por lo que se considero importante al ser una de las cuencas 

lecheras más importantes realizar este estudio. 
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II. Justificación  

 

De acuerdo con los antecedentes y considerando que en la Comarca 

Lagunera no hay estudios del papel que juega el Histophilus somni en los 

problemas respiratorios de bovinos, es importante realizar la presente 

investigación para determinar la importancia de este en los problemas neumónicos 

y ayudar con esto a realizar un diagnóstico diferencial eficiente. 
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III. Objetivos 

 

Realizar estudios microbiológicos de pulmones neumónicos de bovinos 

sacrificados en el rastro municipal de Gómez Palacio, Durango para el diagnóstico 

de Histophilus somni. 
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IV. Revisión de literatura 

4.1 Historia 

 En 1956, un microorganismo, Histophilus ovis fue aislado ganado 

ovino con problemas de mastitis (Ward et al., 1995). En 1958, un organismo 

similar se aisló en corderos con septicemia en Australia y fue identificado como 

Haemophilus agni (Angen et al., 2003). Dos años después, en 1960, un organismo 

con características similares fue aislado de casos de bovinos con 

meningoencefalitis trombótica (TME) (Sample and Czuprynski 1991). En 1969, el 

nombre Histophilus somni fue propuesto para esta bacteria (Angen et al., 2003). El 

criterio para reclasificarlo está basado en varios aspectos tales como el no requerir 

de los factores X ni V para su crecimiento, y existir similitud con otras especies 

como Histophilus ovis y Haemophilus agni, por lo que con estudios filogenéticos, 

de hibridización, secuenciación (Angen et al., 2003) y el desarrollo de la reacción 

en cadena de la polimerasa (PCR), se demostró que Histophilus somni, 

Haemophilus agni e Histophilus ovis representan la misma especie; por lo que se 

propuso reclasificar a este microorganismo y nombrarlo Histophilus somni (Aguilar 

et al., 2005). 

 

4.1.1 Requerimientos  

Histophilus, palabra que deriva del griego y significa “que ama la sangre” 

Histophilus somni (conocido anteriormente como Haemophilus somnus), es un 

cocobacilo gram-negativo (Kuckleburg et al., 2007), oxidasa positivo, pleomórfico, 

requiere de una atmósfera parcial de 10 % de CO2 (Aguilar et al., 2005) y no 

necesita factores de crecimiento. Que normalmente es indol positivo y produce 

pigmento amarillento (Aguilar et al., 2005). Histophilus somni es un comensal del 

tracto genitourinario y en ocasiones las vías respiratorias superiores, considerado 

como un patógeno oportunista de los bovinos (Inzana et al., 2002; Siddaramppa 

and Inzana 2004; Challacombe et al., 2007). 
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4.2 Taxonomía 

El Histophilus somni esta clasificado dentro del Phylum: Proteobacterias, 

Clase: Gammaproteobacterias, Orden: Pasteurellales, Familia: Pasteurellaceae, 

Genero: Haemophilus (Sandal et al., 2007; Challacombe et al., 2007; Angen et al., 

2003). 

Especies de interés veterinario 

ESPECIE ETIOLOGÍA ENFERMEDAD 

Bovinos 

 

Histophilus somni  

 

Problemas neumónicos, TME, y del 

tracto genital 

Cerdos 

 

Haemophilus parasuis  

 

Sindrome respiratorio “Enfermedad 

de Glasser” 

Aves  

 

Haemophilus paragallinarum 

 

Coriza Infecciosa 

Equinos 

 

Haemophilus equigenitales 

(Taylorella)  

Endometritis y Cervicitis equina. 

(Challacombe et al., 2007; Morí, 2009). 

 

4.2.1 Enfermedades 

El Histophilus somni, provoca diversas enfermedades en el ganado bovino, 

incluida la neumonía (Inzana et al. 1997), laringitis, traqueítis (Corbeil et al., 1991), 

septicemia (Ward et al., 1999; Corbeil et al., 1991), aborto (Howard et al., 2000), 

meningoencefalitis trombótica (TEM) (Wu et al., 2000), artrítis (Corbeil et al., 

1997), miocarditis (Kuckleburg et al., 2008), pleuritis (Martin et al., 1998), fiebre de 
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embarque (Inzana et al., 2002; Kuckleburg et al., 2007; Corbeil et al., 1997) y 

muerte súbita (Sanfacon and Higgins 1983). Se han asociado en casos de mastitis 

(Lees et al. 1994), conjuntivitis (Starost 2001), otitis (Higgins et al., 1987; Starost 

2001), epididimitis, sinovitis (Starost 2001), vaginitis, cervicitis, endometritis 

(Kwiecien and Little 1991), muerte precoz de los embriones (Butt et al., 1991) e 

infertilidad (Corbeil 2007). En el ganado ovino, es asociada a septicemia, 

epididimitis, aborto, meningitis, vulvitis, y mastitis (Ward, et al., 1995; Ward, et al., 

1999). En cerdos, la enfermedad de glasser; en aves la corisa infecciosa (Quinn et 

al., 2002). 

Los bovinos albergan a esta bacteria en el tracto genital en forma clínica 

inaparente en una frecuencia menor (10 o 27%) (Kwiecien and Little 1992). Por lo 

cual no ha recibido la atención debida, porque normalmente se le considera un 

germen saprofito, y porque raramente se le ha aislado del útero u otras estructuras 

del tracto genital (Güiris et al., 2001). 

 

4.3 Epidemiologia 

El Histophilus somni, ha sido reconocido como un importante agente 

patógeno en los rumiantes domésticos (Lees et al. 1990), es uno de los agentes 

bacterianos responsables de la enfermedad complejo respiratorio bovino (CRB), 

conocido comúnmente como "fiebre de embarque" (Kuckleburg et al., 2008), que 

es responsable de 61,5% de la mortalidad del ganado de engorda en América del 

Norte, así como la disminución de peso (Sandal et al., 2007).  

En México, las primeras evidencias de la presencia de esta bacteria se 

registran en un estudio serológico en bovinos con problemas reproductivos y 

respiratorios, encontrándose un 25 % de positivos a la prueba de fijación de 

complemento; posteriormente se publicó el asilamiento a partir de pulmones de 

becerros con lesiones neumónicas (Aguilar et al., 2005). Correa y colaboradores 

en 1975, realizaron el primer estudio sobre H. somni en cuatro estados de la 
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Republica Mexicana y detectaron anticuerpos en suero de ganado con historia 

clínica de problemas reproductivos y respiratorios, en un estudio realizado en 

diferentes regiones del país, las prevalencias variaron de 2% a 9.2% (Solís et al., 

2008). 

La enfermedad respiratoria, falla reproductiva y TME, son las enfermedades 

más frecuentes asociada a la infección de H. somni (Starost 2001; Inzana et al., 

1997). La enfermedad respiratoria causada por esta bacteria ocurre a menudo en 

el sector de terneros de carne de dos a seis meses de edad cuando la inmunidad 

del calostro disminuye (Van Donkersgoed et al., 1994b). Sin embargo, en 

investigaciones recientes se ha demostrado que esta bacteria afecta útero, 

placenta, feto y ovarios; su presencia en el prepucio y semen de los toros es 

importante (Güiris et al., 2001). 

Las pérdidas causadas por H. somni en neumonía se producen en todo el 

mundo, con informes de la enfermedad en América del Norte, Europa y Australia 

(Gogolewski et al., 1988). En el Oeste de Canadá, Histophilus somni (HS) se ha 

convertido en una causa frecuente de miocarditis, neumonía y pleuritis en el 

ganado de engorda (Martin et al., 1998).  

La enfermedad por Histophilus somni depende del sistema u órgano 

afectado, puede ser aguda o crónica y mortal o subletal (Inzana et al., 1997). Las 

tasas de morbilidad varían considerablemente entre los rebaños, va desde muy 

pocos a varios animales afectados a la vez. Sin embargo, al momento de mezclar 

ganado procedente de lugares distintos, tiende a precipitar la aparición de la 

enfermedad (Siddaramppa and Inzana 2004b). 
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4.4 Patogenia 

Aunque el medio de transmisión para Histophilus somni es todavía 

desconocido, se presume que la vía de infección generalmente es respiratoria a 

través de aerosoles, o ingestión de fluidos corporales (Inzana et al., 1997). 

La tasa de infección en bovinos sanos es alta, lo que evidencia dos 

posibilidades: La existencia de cepas no patogénicas de Histophilus somni, 

incapaces de producir enfermedad o la existencia de factores predisponentes para 

que cepas potencialmente patogénicas que colonizan los distintos órganos en 

forma inaparente puedan producir la enfermedad, ya que sea en su forma 

nerviosa, respiratoria o reproductiva (Kwiecien et al., 1994; Piscitelli et al., 2000) 

Se sabe que cepas potencialmente patogénicas del organismo son 

resistentes a la acción del complemento (serie de elementos sanguíneos cuya 

acción destruye a los microorganismos), esto es debido probablemente a un factor 

de virulencia y ya que H. somni expresa en su superficie celular ciertas proteínas 

(llamadas receptores Fc) capaces de fijar inmunoglobulinas y así escapar a la 

acción del sistema inmune. Así mismo ha sido comprobado que H. somni contiene 

un factor que impide la función microbicida de los neutrófilos. Estas células, por 

tanto, si bien son capaces de ingerir a los organismos, son incapaces de matarlos 

y no solo eso, sino que H. somni puede multiplicarse dentro de los neutrófilos 

(Kwiecien and Little 1991). 

H. somni pueden multiplicarse dentro de las células del sistema fagocito 

mononuclear de bovinos bajo condiciones experimentales en las que los 

monocitos no se comprometan en su capacidad para matar a otras bacterias 

ingeridas, tales como Escherichia coli (Lederer et al., 1987). 

H. somni se adhiere a las células endoteliales por el alto peso molecular 

IgBPs, y provoca la apoptosis de esta célula. La trombosis ocurre sobre la 

superficie de las células endoteliales dañadas. La multiplicación intravascular trae 

endotoxemia (Dwight et al., 2004). 
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Varios estudios han demostrado una marcada diferencia entre las cepas 

clínicas y de soporte en la capacidad para causar enfermedad neumónica 

experimental (Corbeil et al., 1997).  

H. somni es capaz de provocar cambios tóxicos y defoliación de células 

endoteliales arteriales cultivadas in vitro. Este hallazgo es importante debido a que 

una de las principales lesiones producidas por el organismo en casos de TME es 

la trombosis de los vasos sanguíneos cerebrales, producidos por daño al endotelio 

vascular (Dewey and Little 1984; Gogolewski et al., 1987). La muerte súbita de los 

terneros o novillos de engorda por miocarditis aguda con infarto del músculo 

cardiaco debido a émbolos producidos por vasculitis de los vasos coronarios del 

músculo cardiaco son consideradas lesiones patognomónicas de muerte por H. 

somni (Ribble et al., 1988).  

Histophilus somni no es capaz de prolongar la supervivencia fuera del 

cuerpo. Experimentalmente se ha demostrado que siguen siendo viables a 23.5 ° 

C en la sangre o moco nasal por lo menos 70 días, y en el moco vaginal un 

máximo de cinco días. No sobrevive en el medio ambiente durante más de dos 

horas en la orina. H. somni también pueden sobrevivir durante largos períodos de 

tiempo en las secreciones biológicas a - 70 ° C (Harris and Janzen 1989). 

La capacidad sistémica de "H. Somni " para sobrevivir y causar lesiones en 

el sistema nervioso central y las articulaciones, sugiere que la diseminación 

hematógena puede ser la responsable de los abortos esporádicos causados por    

"H. somni " en el campo (Widders et al., 1986). 

Se ha informado de que algunas cepas de H. somni que no incorporan 

ácido siálico no son capaces de producir la enfermedad. Otra modificación es la 

adición de fosforilcolina (ChoP) en el exterior del núcleo de lipooligosacaridos 

(Kuckleburg et al., 2007). 
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4.5 Factor de virulencia 

H. somni es una bacteria patógena oportunista. En ausencia de factores 

que favorecen la enfermedad y la inmunidad, como el estrés del transporte, la 

infección viral concurrente, el hacinamiento, la preñez, la lactancia y el medio 

ambiente, H. somni lleva una existencia relativamente no invasiva como comensal 

de las superficies de las mucosas de las vías respiratorias y reproductivas de los 

bovinos. Sin embargo, H. somni también posee una amplia gama de atributos de 

virulencia diseñado para protegerse contra las defensas del huésped y promover 

la colonización de sitios diferentes tejidos (Siddaramppa and Inzana 2004b). 

H. somni expresa una amplia gama de factores de virulencia, incluida la 

variación de fase lipopoligosacaridos epítopos (Inzana et al., 1997; Sandal et al., 

2007), modificación de lipooligosacaridos con ácido siálico y fosforilcolina (Sandal 

et al., 2007; Kuckleburg et al., 2008); expresión de alto peso molecular (Sandal et 

al., 2007), las proteínas de unión a la inmunoglobulina (Inzana et al., 1997; Sandal 

et al., 2007; Kuckleburg et al., 2008), la actividad de endotoxina (Inzana et al., 

1997), la supervivencia intracelular en los fagocitos y la inducción de la apoptosis 

(Sandal et al., 2007). El factor más estudiado de H. somni son los 

lipopoligosacaridos (LOS) que se encuentra en la membrana externa (Sylte et al., 

2001). 

La cápsulas, pili, flagelos (Inzana et al., 1988; Inzana et al., 1992) y la 

potencia de sus exotoxinas no han sido bien identificado en H. somni, sin 

embargo, produce una débil hemólisis en agar sangre después de 48 hrs de la 

incubación (Inzana et al., 1992). 

 

4.5.1. Capsula 

Está constituida por mucopolisacarido que resisten el reconocimiento y 

destrucción por parte de los neutrófilos y macrófagos alveolares del tracto 

respiratorio y otras mucosas (Corbeil et al., 1986; Gogolewski et al., 1987). 
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4.5.2. Proteínas de la membrana externa 

Las bacterias Gram-negativas son generalmente caracterizadas por  lo 

menos 10-20 proteínas de la membrana externa y mayor 4-5 de proteínas de la 

membrana externa (Thomson et al., 1990). 

Tienen entre 10 y 15 moléculas de adhesión diferentes las cuales se 

sospecha están involucradas a la adherencia de la bacteria a las células 

endoteliales (Dwight et al., 2004). Ya que se encuentran adheridas a las bacterias 

formaran núcleos de crecimiento que causaran la necrosis del endotelio y la 

subsecuente exposición del colágeno, el cual entrar en contacto con el plasma 

activa la acción de las plaquetas y de la cascada intrínseca de coagulación, esto 

con lleva a la formación de trombos pulmonares (Gogolewski et al., 1987; Inzana 

et al., 1988). 

 

4.5.3. Endotoxinas 

Es un lipopoligosacarido de la pared de la bacteria (Sylte et al., 2001; 

Inzana et al., 1988). Estas puede mejorar el proceso patógeno de infecciones de 

bacterias gram negativas mediante una interacción con diversos sistemas de 

defensa, lo cual puede resultar en la liberación de mediadores de la inflamación 

(Inzana et al., 1988). Un nanogramo de esta sustancia es suficiente para 

desencadenar la cascada de coagulación extrínseca, además puede causar una 

endotoxina que provoque choque, exacerbación de la inflamación y coagulopatia 

(Siddaramppa and Inzana 2004a).  

 El lipopoligosacarido, contribuye mucho a la formación de vasculitis y otras 

lesiones asociadas a la infección de H. somni (Gogolewski et al., 1987; Kuckleburg 

et al., 2008; Sylte et al., 2001). 
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4.6 Signos y lesiones 

Los signos respiratorios más comunes son, descarga nasales (delgada y 

aguda o densa y purulenta), tos seca especialmente después del ejercicio ( la tos 

puede persistir a un después de que el animal se haya recuperado de la 

enfermedad), molestias respiratorias (dificultad para respirar o disnea) y 

temperatura rectal mayor a 41 o C (Wattiaux 2005). Para facilitar la respiración y 

mitigar el dolor, los animales afectados adoptan posturas ortopneicas, encorvando 

el lomo y estirando el cuello, con la boca abierta, ptialismo y las extremidades 

anteriores separadas (Dieguez et al., 2003). 

La presentación clínica de la infección sistémica por Histophilus somni varia 

a fiebre, anorexia, ataxia, hiperestesia, ataxia, rigidez, ceguera, apatía, 

hipersalivación, tos, caquexia y sobreviene finalmente la muerte, aunque ésta 

última puede presentarse repentinamente sin que el bovino presente signos de 

enfermedad (Córdova et al., 2001) 

La aparición de lesiones neumónicas depende de una serie de 

interacciones complejas entre ellas, los diferentes agentes infecciosos, el estado 

inmunológico del becerro, y los factores ambientales (Van Donkersgoed et al., 

1995; Pijoan et al., 1999). 

Las lesiones neumónicas se caracterizan por consolidación pulmonar gris a 

roja, que pueden involucrar de un 5% a un 80% del volumen pulmonar total, 

siendo poco frecuente encontrar una pleuritis de tipo fibrinoso (Pijoan et al., 1999).  

En la necropsia de los animales con enfermedad respiratoria por H. somni 

muestra faringitis, laringitis, traqueítis, en ocasiones también pleuritis fibrinosa 

(Orr, 1992; Quiroz, 2009), bronconeumonía supurativa con o sin necrosis y 

exudado fibrinoso; neumonía embolica supurativa con vasculitis, bronquiolitis (Orr 

1992) y/o infartos del miocardio de la pared ventricular izquierda (Quiroz, 2009).  

La lesión pulmonar principal de H. somni es una pleuroneumonía fibrinosa, 

similar a la producida por P. haemolytica (Trigo, 1987). 
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Histológicamente se observa una vasculitis serofibrinosa generalizada 

alveolar, y con la infiltración masiva leucocitos con macrófagos y neutrófilos 

degenerados (Kwiecien et al., 1994), necrosis del epitelio bronquiolar con 

infiltración de neutrófilos (Groom et al., 1988), necrosis lobulares, trombosis 

(Sample and Czuprynski 1991), y dilatación de los vasos linfáticos pulmonares 

(Quiroz, 2009). 

Las hemorragias multifocales en todo el SNC de los animales afectados por 

H. somni son casi patognomónicos de la infección (Behling-Kelly et al., 2007). 

 

4.7 Agente frecuente aislado en casos de neumonías 

Los principales agentes encontrados en los procesos neumónicos de 

terneros y bovinos adultos pueden ser virus tales como parainfluenza tipo 3, virus 

respiratorio sincital bovino, rinotraqueítis infecciosa bovina (IBR), diarrea viral 

bovina (Solís et al., 2008) y agentes bacterianos asociados son Pasteurella 

multocida serotipos A y D, Mannheimia haemolityca serotipo A1 (Salmon et al., 

1993; Van Donkersgoed et al., 1995), Actinomyces pyogenes (Salmon et al. 1993), 

Streptococcus spp, Micoplasma spp, Histophilus somni (antes Haemophilus 

somnus), Streptococcus zooepidemicus, Staphylococus aureus, Salmonella dublin, 

entre otros (Solís et al., 2008; Li and Alvarado 2006). El Histophilus somni es un 

agente patógeno reconocido del sistema respiratorio en el ganado bovino (Martin 

et al., 1998).  
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4.8 Métodos de diagnostico 

Histophilus somni no sobrevive en periodos prolongados en medios de 

transportes usados comúnmente, así los hisopos para el cultivo de bacteria deben 

ser frescos, húmedos y rápidamente transportados al laboratorio bajo 

refrigeración. Esto incremente la supervivencia de la bacteria de 1 a 3 días, si se 

mantiene la cadena de frio a 4 oC hasta el laboratorio. Un diagnóstico a base de 

un estudio bacteriológico puede ser negativo, ya que a menudo no es posible 

aislar Histophilus somni de bovinos tratados con antibióticos. La presencia de H. 

somni no es necesariamente indicativo de una enfermedad, porque son portadores 

asintomáticos (Kania et al., 1990). 

El diagnóstico de la enfermedad causada por H. somni se realiza por el 

aislamiento e identificación del organismo o mediante la detección de un aumento 

de anticuerpos a H. somni en muestras de suero vinculas. Diagnóstico de la 

enfermedad se complica por la heterogenidad y la falta de reactividad de los 

organismos H. somni en pruebas bioquímicas y las pruebas bioquímicas de los 

anticuerpos que una reacción cruzada con toda bacterias se utilizadas como 

antígeno en las pruebas estándar de microaglutinación o ensayo 

inmunoenzimático ( ELISA) (Thomson et al., 1990). 

La técnica contra inmunoelectroforesis ha sido utilizada para detectar 

reacciones cruzadas entre H. somni y otras bacterias (Sanfacon et al., 1983).  

El antígeno-270K receptores Fc fue reconocido por de la fase del suero de 

convalecencia, parece probable que la respuesta inmune a este antígeno puede 

ser importante en la protección y/o el inmunodiagnóstico (Yarnall and Corbeil 

1989). 

En estudios recientes en los que utilizaron la técnica de reacción en cadena 

de la polimerasa (PCR) específica para identificación de H. somni, en donde 

probaron cepas identificadas previamente como Histophilus ovis y Haemophilus 

agni y se obtuvieron resultados positivos para PCR, por lo que llegaron a la 
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conclusión que estos dos géneros deben clasificarse como H. somni (Palomares 

et al., 2009). 

 

4.8.1 Medio requerido para el aislamiento e identificación 

Agar chocolate (ACH) preparado con Infusión cerebro corazón agar 

suplementado con 10 % de sangre desfibrinada de bovino y 0.5% de extracto de 

levadura, e incubaron a 37 °C durante 24 a 48 h con atmósfera de 10% de CO2 

(Quiroz, 2009).  

Agar chocolate (ACH) Este puede prepararse calentando una base de agar 

de sangre estéril a una temperatura (alrededor de 80ºC) suficientemente alta como 

para lisar los eritrocitos de carnero y liberar los factores de X y V. Debe evitarse el 

calentamiento prologado el factor V es termolábil. Una desventaja de que no 

puede determinar las propiedades hemolíticas del Haemophilus haemolyticus y 

Haemophilus parahaemolyticus (Monkeyro, 2009). 

La colonia de crecimiento de H. somni sobre agar chocolate llega a un 

tamaño de 1-2 mm en 2-3 días y son húmedos, redondo y convexo con una 

consistencia butirosa y un pequeño color amarillo gris, mejor observado cuando la 

colonia activamente hemolítica. Estas bacterias no pueden ser presentadas a ser 

encapsulado. No presenta alcohol acido, no motil ni presenta filis, flagelos, y no 

produce espora (Aguilar et al., 2005). 
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4.9 Control y tratamiento  

Para el control de la infección por Histophilus somni requiere de un 

diagnóstico precoz y exacto, así como la identificación de animales portadores 

(Howard et al., 2000). Esta bacteria se encuentra presente en las mucosas de las 

vías respiratorias y del aparato urogenital en forma clínicamente inaparente (Lees 

et al. 1990). Lo que quiere decir que la presencia de H. somni no es 

necesariamente indicativo de una enfermedad, ya que son portadores 

asintomáticos (Kania et al., 1990). 

La aparición de la neumonía depende de una serie de complejas 

interacciones entre los diferentes agentes infecciosos, el estado inmunológico del 

becerro, y los factores ambientales (Van Donkersgoed et al., 1995). 

Una forma de controlar la ocurrencia de neumonías es reduciendo parcial o 

la eliminación de los factores de predisposición y mejoramiento de las fallas en las 

técnicas de manejo. Consumo adecuado de calostro, instalaciones adecuadas 

(corrales secos e individuales), en buena ventilación natural y evitar el estrés 

nutricional son caminos efectivos para reducir la incidencia de neumonías. Cuando 

un animal se enferma, la detección temprana es importante para mejorar la 

probabilidad de supervivencia (Trigo, 1987). 

Para controlar un cuadro neumónico agudo el uso sólo de antibióticos es 

insuficiente ya que estos destruyen a las bacterias causantes de la neumonía, 

pero hacen muy poco por controlar los efectos adversos producidos por la 

infección, como son la fiebre, inflamación y la endotoxemia (Li and Alvarado 2006). 

Las infecciones respiratorias por Histophilus somni son típicamente 

subaguda a crónica, lo que sugiere que los mecanismos de defensa innata son 

incapaces de eliminar el organismo durante las primeras etapas de la infección 

(Lederer et al., 1987).  
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En México existe muy poca información confiable sobre los niveles de 

resistencia antimicrobiana en Pasteurella spp o H. somni la información disponible 

tiene más de 10 años de haber sido publicada (Pijoan and Aguilar 2000). 

Resulta efectivo el tratamiento temprano con ampicilina, oxitetraciclina o 

eritromicina (Quiroz 2009). Pero H. somni es sensible a Florfenicol, penicilina G, 

tilmicosin y tetraciclina (Dwight et al., 2004). 
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4.9.1 Resistencia y sensibilidad de antimicrobianos 

Porcentajes de resistencia, sensibilidad media y sensibilidad alta de 

Histophilus somni a diversos antibióticos. 

 

Antibióticos 

 

Resistentes Sensibilidad media Sensibilidad alta

Eritromicina 9.1 54.5 36.4 

Cefalexina 0 72.7 27.3 

Gentamicina 27.3 45.5 27.3 

Tetraciclina 27.3 63.6 9.1 

Mezlocilina 0 27.3 72.7 

Sulfametoxasol- 

trimetroprim 

54.5 18.2 27.3 

Amoxicilina 0 45.5 54.5 

Cefotaxima 0 27.3 72.7 

Florfenicol 27.3 63.6 9.1 

Ampicilina 81.8 18.1 0 

Penicilina 81.8 18.1 0 

Tilmicoci 36.3 45.4 18.1 

Cloxacilina 63.6 18.2 18.2 

Oxitetraciclina 63.6 36.4 0 

Estreptomicina 100 0 0 

Kanamicina 100 0 0 

Lincomicina 100 0 0 

 

(Pijoan and Aguilar 2000) 
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4.9.2 Vacunación 

La vacunas muertas de H. somni disponibles comercialmente, es mínima su 

eficacia en la prevención de la neumonía (Gogolewski et al., 1987). Existen una 

vacuna que contiene antígenos de membrana externa de Histophilus somni se ha 

utilizado anteriormente con éxito en contra de la inducción experimental forma 

septicémica de la enfermedad (Silva and Little 1990).  

La aplicación de una bacterina a tiempo, es decir, antes de la introducción 

en un nuevo hato, o la aplicación oral profiláctica de antibióticos parece bajar la 

tasa de enfermedad y los costos terapéuticos (Quiroz, 2009).  

Un estudio en Estados Unidos se  una bacterina con inmunoglobulina G1 

(IgG1) y IgG2, que actúa contra la proteína de la membrana externa (OMP), 

protege pasivamente a los becerros contra neumonía producido por este agente 

(Gogolewski et al., 1987).  

En estudios previos, que demostraron que el suero de la fase de 

convalecencia protege contra H. somni experimental inducida por neumonía 

(Corbeil et al., 1988). 

Se realizo un estudio demostrado la protección pasiva con suero de los 

terneros que se habían recuperado de la neumonía por Histophilus somni 

(Gogolewski et al., 1988). 
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V. Materiales y métodos 

El trabajo de investigación se realizo en dos tiempos, una fase de campo y 

una fase de laboratorio. La fase de campo se llevo a cabo en el rastro municipal 

de Gómez Palacio, Durango, donde se realizo la observación anatómica de 

pulmones de animales que fueron sacrificados en el rastro municipal (durante 12 

semanas, una vez por semana), que presentaban evidencias patológicas de 

lesiones neumónicas, caracterizadas por presentar áreas rojas de consolidación y 

atelectasia, pulmones no colapsados o con presencia de abscesos y granulomas. 

Se obtuvieron 32 muestras con las lesiones. Las muestras se recolectaron en 

bolsas herméticas con refrigerante para evitar cualquier cambio postmortem, 

posteriormente fueron remitirlas a la Unidad de Diagnóstico donde fueron 

congeladas, esto fue para conservación de las mismas y su posterior manejo. 

La fase de laboratorio se realizo en la Unidad de Diagnostico del 

Departamento de Ciencias Medico Veterinarias de la Universidad Autónoma 

Agraria Antonio Narro, Unidad Laguna. Las muestras se sembraron en Agar 

Chocolate. 

 

5.1 Aislamiento de Histophilus somni 

Preparación del agar. Rehidratar 40g de agar sangre en un litro de agua 

destilada. Reposar 10 a 15 min calentar agitando frecuentemente hasta el punto 

ebullición durante 1 min. Para disolverlo por completo. Esterilizar en autoclave a 

121 oC (15 lbs. de presión) durante 15 min. Enfriar aproximadamente a 45 oC y 

agregar de 5 a 10 % de sangre de bovino estéril desfibrinada girando suavemente 

el matraz para evitar la formación de burbujas homogenizar y vaciar en cajas de 

petri estériles. 

Para sustituir el agar chocolate se hizo el mismo procedimiento que en el 

anterior solo que la temperatura que se dejo enfriar fue de 70-75 oC y se coloco la 
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sangre desfibrinada de bovino en un 5 a 10 % y se vació en cajas de petri 

estériles. 

Se deja enfriar durante una media hora hasta que estén endurecidas y 

almacenarlas en una estufa a 37 oC, durante 24 hrs. Esto es para ver si no hay 

ningún crecimiento de algunos contaminantes, y después de no a ver crecido nada 

se pasaron al refrigerador. Para poder sembrar es necesario que no haya ninguna 

contaminación. 

Las muestras de pulmón se sembraron en agar chocolate y agar sangre. Se 

incubaron, con 10% CO2 durante 24 a 48 horas, después de un crecimiento 

positivo se seleccionaron las colonias con características compatibles a la de 

Histophilus somni, se realizaron tinción de Gram.  

  

5.2. Identificación de la cepa  

Se identifica de acuerdo a las características de la colonia y su morfología 

como su forma circular, convexa, brillante, tamaño aproximadamente de 1 a 2 mm, 

pigmento ligeramente amarillento y consistencia similar a la mantequilla (Ward et 

al., 1999; Aguilar et al., 2005).  
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VI. Resultado y discusión  

Del total de las muestras estudiadas, el 100% resulto negativa a el 

aislamiento de Histophilus somni.  A las muestras que tuvieron crecimiento 

característico de la colonia y su morfología se les realizó una tinción de Gram, sin 

embargo, de aquellas que mostraron crecimiento con la muestra de referencia, 

ninguna de las laminillas observadas (15) concordó con las características 

microscópica de Histophilus somni. 

Se debe tomar en cuenta que esta bacteria no es capaz de prolongar la 

supervivencia fuera del cuerpo, ya que estas no sobreviven en el medio ambiente 

durante más de dos horas en la orina, aunque pueden sobrevivir durante largos 

períodos de tiempo en las secreciones biológicas a - 70 ° C (Harris and Janzen 

1989). En otra investigación se demostró que siguen siendo viables a 23,5 ° C en 

sangre o moco nasal, por lo menos durante 70 días y en el moco vaginal un 

máximo de cinco días.  

En un estudio realizado por Pijoan et al; (1999), en Tijuana, Baja California, 

México donde se tomaron muestras pulmonares de 100 becerras con 

antecedentes de haber padecido neumonía. Las muestras pulmonares se 

preservaron entre 4º y 6 ºC durante un máximo de 6 horas, hasta su análisis. Se 

sembraron en agar sangre y agar chocolate, y se cultivaron a 37ºC por 24-48 

horas, bajo condiciones anaerobias, respectivamente. Después del aislamiento 

primario, las cepas bacterianas se observaron al microscopio con la tinción de 

Gram, y se les aplicó la prueba de catalasa. Se obtuvieron un total de 11 (9.8%) 

aislamientos de Histophilus somni. 

El estudio referido difiere del nuestro ya que las muestras de tejido 

neumónico se conservaron a una temperatura y tiempo de conservación diferente 

a las nuestras (Pijoan et al; 1999). 

En un estudio realizado por Ward et al., (1995) se hizo una comparación del 

aislado de Histophilus somni en 18 aislamiento, 17 de ellos fueron previamente 
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identificadas como H. somni y 1 ligado a H. somni. Los cuales fueron 12 de ovinos 

y 6 de bovinos. En el caso de los bovinos 1 fue de aborto, 1 de neumonía, 1 de 

miocarditis, 1 de meningoencefalitis y 2 de las muestras prepurciales de los toros 

asintomáticos. En el aislado de las ovejas se incluyeron 3 de los casos de 

septicemia, 3 de orquitis y/o epididimitis y 5 de muestras prepurciales, y un aislado 

de nódulo linfático de una oveja que murió sin la asociación del organismo. Todos 

los aislados previamente se conservaron en un 40% fosfato tampón (pH 7,2), mas 

60 % de solución de glicerol a -70 ° C. los organismos se proporcionaron del 

reservado conservado en el agar sangre Columbia, con 5% de sangre de ovino 

(CBA) O infusión cerebro corazón (BHI) agar (Difco) con 5% de sangre ovina o 

bovina.  

Aguilar et al., (2005) en un estudio utilizo placas de agar chocolate (ACH) 

preparado con Infusión cerebro corazón agar suplementado con 10 % de sangre 

desfibrinada de bovino y 0.5% de extracto de levadura, e incubaron a 37 °C 

durante 24 a 48 h con atmósfera de 10% de CO2. 

El hecho de que no se obtuvo ningún aislamiento positivo esperado en este 

trabajo realizado con muestras de tejido neumónico, probablemente se debió a la 

temperatura de conservación de la muestras, también se debe tomar en cuenta si 

los animales muestreados no fueron sometidos a alguna antibioterapia, ya que es 

un factor muy importante ya que existen varios estudios que menos entre un 32 % 

de los pulmones neumónicos que llegan al laboratorio de diagnósticos contienen 

residuos antibióticos. Otro aspecto se debe al medio de cultivo recomendado agar 

chocolate o infusión cerebro corazón.  
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VII. Conclusión 

 

El total de las muestras trabajadas no se encontró la participación de 

Histophilus somni en lesiones neumónicas de los animales muestreados al menos 

durante el periodo, en la Comarca Lagunera, probablemente el hecho de que los 

animales muestreados con presencia de lesiones neumónicas se encontraban en 

diferentes etapas de antibioterapia. 

Otra posible causa podría deberse a el uso de vacunas contra Histophilus 

somni. 

Otra razón podría deberse a el largo periodo en el cual estuvieron 

almacenados  (3 meses), ya que en otros estudios el periodo de almacenamiento 

no fue superior a 12 hrs. 
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