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RESUMEN 

HERNANDEZ PINZON ANTONIO "Efecto de 

hidrocortisona en el hemograma en caprinos". (bajo la. 

dirección del M.V.Z. Hedberto Rulz Skewes, el M.V.Z. 

Enrique S~nchez Sru=, y el M.V.Z. Jaime Alonso Navarro 

Hernández ) . 

La finalidad de este trabajo es conocer la respuesta 

hematológica a una dosis terape6tica de hidrocortisona 

en caprinos mestizos, cllnicamente sanos, en 

explotación intensiva. En el estudio se utilizaron 10 

cabras mestizas 15 machos y 5 hembras). A los animales 

se les tomaron 3 muestras de sangre, por vena yugular, 

a las 72, 48~ y 24 horas, antes de la administración de 

hidrocortisona, y 6 muestras despL1és de 1 a. 

administración de lmg/kg de SLICCinato de 

hidrocortisona, a las 6 1 12, 18 1 24 1 48 y 72 horas, a. 

las muestras se les realizó una citologla hematica 

completa. La hidrocortisona causó una leucocitosis 

debido a neutrofilla, linfopenia y monocitosis <P<.Oll 

y una eosinopenla <P<.05) en ambos s"1xos. La 

hemoglobina, hematocri to,. protelnas plasmaticas, 

eritrocitos, y b~s6filos no 

estad ist icamente sigrl!i;~Lt 1J6s; 

sufrieron cambios 



Se estima con base en los resultados obtenidos en el 

presente trabajo, que una administración continua de 

hidrocortisona o una administració~ arriba de las dosis 

terapeuticas recomendadas, traera como consecuencia una 

inmunosupresión de los animales tratados. 
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I • I N.TRODUCC ION. 

Los corticosteroides son hormonas esteroides 

adrenocorticales que contienen el nQcleo del ciclo 

pentanoperhidrofenantreno. Hay dos tipos estructurales, 

los qua tienen una caden~ lateral de dos carbonos unida 

en la posición 17 del anillo D y contiene 21 átomos de 

carbono, y los que tienen un átomo de 02 o un grupo 

hidróxilo en posición 17 y contiene 19 átomos de 

carbono < 18). 

Los esteroides pueden ser endógenos o exó9enos, los 

endógenos son prodLtcidos por la adrenal en la 

tensi6n,una respuesta a variaciones ambientales. La 

respuesta puede ser espec(fica, por ejemplo, al 

estimularse receptores de fr(o el cuerpo sufre cambios 

somáticos y de comportamiento que le ayuda a conservar 

y aumentar la p rodLtcc i ón de calor <Ejemplo: 

piloerección,cambios posturales) o inespecificas, en 

este Qltimo caso, al estimularse el receptor fria se 

estimula el eje hipo~alamico-hipaf iciario-adrenal, 

produciendose cambios endocrinos y bioquímicos 

( 6, 12' 1 7, 25 ' 26 ) ~ 

Estos Qltimos cambios suceden tambien en respu~sta a 

miedo, sonidos e~:traños, desnutrición,,,.etc .. C 1 1 37). 

En la actualid.ad se utiiI'i~~ ~· (cortic:osteroides 

e:<69enos en el tratamiento de vat•ias .. condiciones, como 



deficiencias de hormonas adrenales, trastornos 

metabólicos (ejemplo cetosis bovina enfermedades 

neoplásicas (ejemplo linfoma maligno, leucemia felina e 

inflamación causada por agentes f[sicos, qulmicos y 

biológicos <17,25,29>. 

Lo~ corticosteroides elevan la gluconeogénesis 

hepática. Estos son antagonistas de insulina, con 

variaciones de especie en el grado de antagonismo y la 

manera en la cual esta prodltcido (18 1 22>. En general 

los corticosteroides tienen efectos anabólicos en el 

hígado y son antianabólicos y catabólicos proteicos en 

los tejidos periféricos. 

La absorción eficiente de grasas requiere de 

esteroides adrenocorticales, pero no se conoce si el 

efecto es sobre la mucosa intestinal y son escenciales 

para la movilización de ácidos grasos libres CAGL) 

hacia tejidos periféricos (18,22). 

Tienen una acción antiinflamatoria, reducen· la 

pérdida de líquidos por los capilares, evitan la 

vasodilatación y reducen la liberación de histamina al 

incrementar el efecto vasoconstrictor de la 

norepinefrina, y disminuir la liberación de potentes 

cininas vasodilatadoras que se producen durante la 

inflamación a partir de cinógenos inactivados 

C?,18,29>. Peque~as dosis de éstas substancias aumentan 

la actividad del sistema de monocitos mac:•6fa9os, pero 
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un exceso suprime la fagocitosis, y la diapedesis 

leucocitaria <6, 12., 17). 

La formación de colágeno, parte importante del 

proceso de reparación, es suprimida por un exceso de 

corticosteroides, pueden causar tamblen disolución del 

tejido fibroso C22>. 

Los corticosteroides pueden interferir en el efecto 

hipocalcémico de la tirocalcitonina, suprimir la 

reabsorción renal de fosforo e incrementar la perdida 

de calcio (18 1 22). 

Un excesb de cortisol sanguíneo disminuye la mitosis 

ce 1\.11 ar en el tejido linfoide, reduciéndose la 

producción .de inmunoglobulinas. También suprime la 

respuesta inmunocelular (4 1 27 1 41>. 

El efecto de corticosteroides sobre el leucograma 

varia con la especie animal y depende de la 

distribución normal de leucocitos, las especies con 

porcentajes altos de linfocitos, tales como: ratones, 

conejos, gallinas y bovinos responden con una 

linfopenia y ne
0

L1trofi:lia y una dismimición de los 

leucocitos totales. Los perros, gatos, caballos y 

humanos con una cuenta de linfocitos relativamente bajo 

responden con una leucocitosis, neutrof ilia, linfopenia 

y eosinopenia (5 1 8 1 18 1 32 1 33,37). 
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Uno de los corticosteroi~es sintéticos más usado en 

la clinica es la hidrocortisona que tiene gran utilidad 

en el manejo de diversas situaciones de urgencia como ; 

insuficiencia adrenal aguda, reacciones anafilácticas, 

choque séptico, 

enteritis 117,221. 

trastornos oculares alérgicos, 

No se encontraron datos relacionados con la respuesta 

hematológica en caprinos tratados con una dosis 

terapeQtica de h1drocortisona . 

La finalidad del presente trabajo es determinar los 

efectos hematológicos de una dosis terapeQtica de 

hidrocortisona en caprinos. 
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II. MATERIAL Y METODOS. 

1.-Animales Estudiados. 

El trabajo se realizó en 10 caprinos mestizos <5 

machos y 5 hembras) con un peso medio de 31.2 Ks y 198 

dlas de edad <cuadro I ), 

Los animales fueron donados por el Centro Nacional 

para la Ense~anza Investigación y Extensión de la 

Zootecnia < Rancho "cuatro milpas") de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la U.N.A.M. 

El examen cllnico flsico de los animales, se realizó 

de acuerdo a Kelly C23l y los animales no presentaron 

signos de enfermedad. 

El experimento se inició a principios del mes de 

Octt.1bre, sin que durante el tiempo que duró el 

experimento hubiera un cambio en el manejo y la 

alimentación de los animales. 

2.-Citolo9las Hematicas. 

A todos los animales se les extrajeron 10 ml de 

sangre de la vena yugular, usando equipos vacutainer* 

<tubos al vacio con anticoa9ulante acido etilen diamino 

tetracetico sal dipótasica CEDTA. -!<::::>.enº dosis de 1 

mg/ml, ensamblados con un barrfl de plástico unido a 

* Vacutainer, Becton and Dickenson de Me:dco, S.A. 
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una asuJa estéril! c~da 24 horas (9 a.m.> durante 3 

di as antes de la administración de hidrocortisona** 

Clm9/por kg de peso corporal) por vla endovenosa Cvena 

yu9ular> y a las 6, 12, 18, 24, 48 y 72 horas 

posadministración. Antes de dos horas después de la 

obtención de la san9re se realizó una citologla 

completa de acuerdo a Schalm et al. 1361. 

3.- Analisis Estadistica. 

A los resultados obtenidos se les realizó un an~lisis 

multivariado utilizando el estadístico lambda de Wilks 

<MANOVAI, y contrastes de acl.1erdo a Gnanadesikan <15). 

Y lj_+S+E 

donde: 

Y = matriz de observaciones, contiene el vector 

de datos para cada animal, 9ue incluye los valores de 

respuesta (dependientes> le1.1coci tos, 1 infoc i tos, 

neutrofi los, basófilos, eosinófilos, monoc:itos, 

hematocrito, hemoglobina, protelnas plasmáticas y 

eritrocitos de cada uno de los animales bajo estudio. 

** Flebocorticoid - suc:cinato sódico de hidroc:ortisona 

668. 50 mg. le91.1ivalente a 500 mg. -de - lfl.drocortisona 

base) CILA. 
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~ = vector de med,as multivariado, representa 

el efecto general y los promedios de cada variable 

dependiente. 

S = matri= afecto de tratamiento (éste valor 

incluye los 

explicativas 

valores de 

<dependientes) 

los diferentes variables 

consideradas en el 

experimento tales como: efecto individual del animal, 

sexo del animal y tiempo de obtención de la muestra>. 

E matriz de errores aleatorios multivariado. 
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. III. RESULTADOS. 

A los valores hematoló9ic9s obtenidos, se les aplicó 

un analisis multivariado Cmanova> para estudiar, si 

habla ~fecto de las variables independientes (sexo y 

tiempo de administración de hidrocortisona) o de la 

interacción entre ellas,- sobre las variables 

dependientes (leucocitos, linfocitos, neutrófilos, 

monocitos, basófilos, eosin~filos, protelnas 

plasmáticas, hematocrito, hemoglobina, y eritrocitos>. 

Se partió del anal is is de interacción para la 

b(1sgueda del efecto multiplicativo (conjunto) de las 

dos variables independientes <sexo y tiempo>, como esté 

analisis di~ como resultado una alta si8nificancia en 

la lambda <P<.Oll, sin embargo en dicha prueba se 

observo significancia estadistica en forma univariada 

solamente para eosinófilos CP<.05) y monocitos CP<.01). 

Tales observaciones sugirieron la búsgueda de efectos 

de variables independientes <sexo y tiempo) por 

separado. 

La prueba de ~ipotesis multivariada para el efecto de 

sexo, demostró una alta significancia estadistica 

<P<.01 > para algunas _cel_ulas de la serie blanca, 

encontrandose, una leucoéi_tosis asociada a neutrofi l ia, 
.-- /',)'.' 

-----~;o~ 

linfopenia, monocitosis:;:_,,'cr-;~:.ou y una eosinopenia 
/·::· .:. 

CP<. 05). Para el efecti::>_, cc{é{ tiempo, se observó una 
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neutrofilia, basofilia, y monocitosis CP<.Oll, asl como 
.. 

leucocitosis CP<.05>; los linfocitos y eosinófilos no 

sufrieron cambios estadlsticamente significativos. 

En la prueba de efecto aditivo entre sexo y tiempo, 

se encontró Ltna leL1cocitosis, lin-fopenia, neutrofilia, 

basofilia y monocitosis CP<.01> a las 6 horas 

posadministración de hidrocortisona Clmg/kgl; mientras 

que los eosinófilos no sufrieron cambio alguno. 

En lo que respecta a hemoglobina, hematocrito, 

protelnas plasmlticas y eritrocitos al hacer la prueba 

de interacción entre sexo y tiempo, no se observaron 

cambios estadísticamente significativos, pero en la 

prueba de aditividad entre sexo y tiempo hubo un cambio 

estadísticamente significativo univariado en protelnas 

plasmaticas CP<.Oll. 

Tales observaciones sugirieron hacer la prueba 

multivariada para el efecto de sexo y del tiempo,en la 

cual sólo se obsevó camb~o en relación al tiempo 

CP(.01>, lo que a su vez sugirió realizar una prueba de 

contrastes para el tiempo número 4 (6 horas 

posadministración de hidrocortisonal, con respecto al 

promedio del efecto de todos los demAs tiempos para los 



valores de protelnas plasmAticas, dando como resultado 

una significancia estadistica IP<.05l por lo que se 

infiere que el efecto promedio al tiempo numero 4 es 

diferente del efecto promedio de los demas tiempos. 
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IV. DISCUSION. 

La hidrocortisona produjo una leucocitosis, debida a 

neutrofilia, monocitosis, linfopenia, y .eosinopenia en 

machos y hembras, los cambios fueron significativos a 

las 6 horas posadministración, volviendo a los niveles 

basales a las 12 horas . 

La leucocitosis CfigLlra 1) debida a neLltrofilia es 

muy similar a la descrita en otras especies y atribuida 

a una mayor salida de neutrófilos de la m~dula ósea y 

menor intercambio de c~lulas del compartimiento 

marginal a tisular <4,28,29) 

Eiler et fil_,_< 11 l encontraron en cabal los una 

leucocitosis 4 horas despues de la administración de 

dexametasona <20 mg/kgl. En !as vacas lactantes la 

administración de 5, 10 U.I. de ACTH causó una 

leucocitosis 2 horas despu~s de la inyección retornando 

a los niveles basales entre 12 y 24 horas. La 

administración de 100 a 200 U.I. de ACTH también causó 

una leucocitosis a las 2 horas pos administración y 

retorno a los valores basales en 48 horas 140) . 

En los pollos de. 3: semanas de edad la administración 
·~·\-.;. ,::., -~,.:.:. :Yl~]:'~: 

de 30 U.I./kg;':'Lci,:±3~.·r~f~H causó una leL1copenia (debida a 

neutropenia>,°.i~h~·¡i'a11d~~Pcué~ .de la inyección seguida de 

una notable leL1c~~;fCJ~is <neutrofilia) entre 4 y 12 

horas despu~s <35). 
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En ovinos la administración de 8.5 ,ms de dexa-

metason~ I.V •. causó leucopenia y la administración de 

10 u.r. de ACTH una leucocitosis en 2 a 4 horas, 

alcanzando sus valores máximos entre 4· a 8 horas, y 

posteriormente retornando a los niveles normales (201. 

En perros la administración de ACTH (10 U.I.l causó 

una leucocitosis inmediata (24). 

La monocitosis encontrada en el presente trabajo 

<figura 4l contrasta con lo comunicado por Miller<29l 

quien encontró que la administración de 

9lucocorticoides causó una monocitopenia en otras 

especies, excepto en los bovinos en los que no se 

encontraron cambios significativos. 

Esto es muy similar a lo comunicado por Jasper(211 

quien encontró que la administración de 

corticosteroides causo una monocitosis en caballos y 

bovinos. Otros autores reportan que la aplicación de 9-

alfa-fluroprednisolona a vacas maduras lactantes causa 

una leucocitosis debida a neutrofilia y monocitosis, 

eosinopenia y basopenia. Los cambios fueron mAs 

notables a la's 12 y 18 horas. los linfocitos 

disminuyeron alcanzando sus valores mlnimos entre las 

36 y 60 horas. No se encontró la causa de la 

monocitosis; sin enbar90, es posible que la 
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Jasper C20l ha encontrac:lc:>':8'1.1e''\'9~: los cobayos se notan 

menos los efectos .· .• ~Ol,cié:Ttol i.ticos de los 

corticosteroides c:¡1.1e en las'. .. t;atas y ratones 

La linfopenia encontrada~en las cabras despu~s de la 

administración de la hidrocortisona (figura 2l 1 es 

similar a la reportada por otros investigadores en 

otras especies animales. 

Manguson l§Lt_tl. <27> encontraron que la administración 

de dexametasona <1 mg/kgl en ponys produjo una r~pida 

dismin1.1ción• (de :35% a 38%) en los linfocitos, los cuales 

retornaron a los valores basales a las 24 horas post-

inyección. 

Balow et al. (3) reportan que la administración de 

hidrocortisona soluble en cobayos causó una reducción 

de linfocitos. 

Paape ~ (28) encontraron c:¡ue en vacas Holstein-

Friesian los ~orcentajes de linfocitos disminuyen 

significativamente entre 2 y 8 horas despu~s de la 

administración de 10Ó y~2~ób Ll. L de ACTH. 

Gould y Sie9el- (16>,-:' encontraron c:¡1.1e pollas White 

Plymoth Rock 
·-:i=' 

Sl.lfrierc>n una' notable 1 infopenia despU~S 

de la administración de 8 U.I. de ACTH/100 9. de peso 

15 



corporal, 

Hay (20) refiere que la administración de 8.5 mg de 

fosfato de deHametasona /k8• de peso ¿orporal en ovinos 

Merino causó una marcada reducción del namero de 

linfocitos . 

Jasper 'ª_:\: __ &. (21) observaron Una· l infopenia severa en 

3 perros a los que se les administraron 10 U.I. de 

ACTH. En el perro 1 disminuyó el 44 por ciento entre 1 

y 6 horas, en el 2 la disminución fue de 32 por ciento 

a las 2 horas, y en el perro 3 de 26 por ciento a las 6 

horas. 

Este efecto que tienen corticosteroides sobre los 

linfocitos lo atribuyen algunos . autores a una 

inhibición en la producción de linfocitos. Sin embargo, 

el namero de linfocitos en la sangre solo refleja un 

equilibrio entre las c~lulas que abandonan y entran a 

la circulación (2,7, 19,22). Los cambios en la tasa de 

recirculación, producción, destrucción y eliminación 

puede o no reflejar en el namero de estas c~lulas en la 

sangre. Por ejemplo, el drenaje crónico de linfa causa 

una notable reducción de linfocitos en la linfa pero 

solo una ligeri a moderada disminución en la sangre 

perif~rica (6 1 28 1 36>. 

Una disminución en la linfopoyesis causada por 

timectom~a, cc::.adminisfraci6n de corticosteroides o 
' ,, .· ··.' .;·.:;,:e·.' 

irradiación ca~1sa · l infopenia mientras que una 
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~stimulación de la linfopoyesis pueae o 

linfocitosis. (1(1 1 29) 

La neutrofilia provocada por 

- '·:- .- <_:~,"-;;. 
' > 

.:,'~~~ - ·:~'.:_ .~::-'~'.: 

de 

hidrocortisona •n el presente trabajo (figura 3) como 

lo reportan otros autores se atribuye a un incremento 

en la liberación por médula ósea y vida media de 

neutrófilos circulantes, y un retardo de paso de los 

neutrófilos de la sangre hacia los sitios tisulares 

<4, 29' 30) 

La respuesta de los neutrófilos a los corticos-

teroides y ACTH varia segQn la especie. En bovinos 

Holstein-Friesian la inyección de 100 U.I. de ACTH 

incrementó la concentración de neutrófilos circulantes 

dos horas despues de la administración. La 

concentración de neutrófilos retornó a los valores pre-

inyección en 24 horas. (30) 

En los perros la administración de 10 U. I. de ACTH 

causó un marcado incremento de neutrófilos 9ue se 

inició a las 2 horas pos inyección, alcanzó su máximo 

en 4 a 8 horas y retornó rapidamente a los valores 

normales <21 l. 

Los ovinos respondieron con una neutrofilia a una 

dosis de 8.5 mg de dexametasona (20). 

En general los animales con porcentaje~ altos de 

linfocitos responden con una neutrofilia (6,3~). 

La monocitosis encontrada en el presente trabajo 
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(figura 4) difiere a Lo reportado por algunos autores 

en otras especies animales. 

En el bovino los cambios en el nQmero de monocitos 

suceden despues de la administración de 

glucocorticoides no son significativos (291 

Recientes observaciónes indican 9ue la prednisolona 

caL1sa monocitosis en el caballo y vaca. <21,42) 

En perros una inyección de fosfato sódico de dexame­

tasona causó una monocitopenia a las pocas horas. Los 

monocitos reaparecieron en la circulación a las 12 

horas. La inyección de una dosis de acetato de 

hidrocortisona de 0.6 mg/g de peso corporal insoluble 

causó una monocitopenia prolongada 9ue duró menos de 

14 dias. La monocitopenia pudo ser el resultado de una 

disminución de la monocitopoyesis como resultado de la 

acción citost•tica del fármaco en los precursores de 

ésta linea celular 139,40,43). 

La eosinopenia observada despues de la administración 

de la hidrocortisona es semejante a la respuesta 9ue 

tienen otras especies a la administración de 

corticosteroides. 

Ha y !tl:--ª1.· 

administración 

eosinopenia. 

Gwazdauskas 

respondieron a 

18 



inversamente proporc:ional · a la 

l infoc: i tos. 

c:antidad de los 

En pollos jóvenes la administrac:ión de 30 U.I./kg de 

ACTH c:ausó una eosin~filia no signific:ativa a las 12 y 

32 horas pos adminis~ración 181, 

Rosen tale (34) F'adawer y Gordon (301 Werb (441 Werb E?_t 

ª-l (451 dieron tres sugerenc:ias para e:<plicar la 

eosinopenia periféric:a que ocurre después de la 

administrac:ión de glucoc:ortic:oides o es tres: 1) 

inhibic:ión de la producción de estas c:elulas por la 

médula ósea, 2) redistribución de las c:élulas en otros 

órganos <Ejemplo bazo>, y 3) una mayor destrucción 

celular. 

La administrac:ión de hidrocortisona no afec:tó los 

niveles de basófilos, hemoglobina, hematocrito, 

proteinas plasmaticas,y eritrocitos. Esto es similar a 

lo comunicado por otros investigadores en otras 

espec:ies después de la aplicación de glucocorticoides 

<6,7,9,17). 
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