Variaciones de corticosterona y peróxidos lipídicos como respuesta al estrés en el jerbo (Meriones unguiculatus) y su relación con daño hepático
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Objetivo. Determinar el contenido de corticosterona en suero y peróxidos lipídicos en hígado de jerbos, así como el posible daño hepático como indicadores del efecto de estrés. 

Metodología. Sesenta jerbos machos adultos (86.2 ±16.8 g) fueron colocados en 9 grupos (n=6) los cuales fueron estresados por restricción de movimiento durante 1.5, 3, 4.5, 6, 7.5, 9, 10.5, 12, y 18h, y comparados con un grupo testigo sin tratamiento de estrés (0 h). La determinación de corticosterona se realizó por radioinmunoensayo, la peroxidación lipídica por el método de reacción con ácido tiobarbitúrico y determinación de malondialdehído (MDA). El estudio histopatológico del hígado se hizo microscópicamente previa tinción con hematoxilina y eosina. Resultados. El análisis estadístico demostró que el tiempo de estrés afectó significativamente sobre todo a los niveles de corticosterona en suero durante el experimento (P<0.05). El incremento de corticosterona tuvo un valor máximo  de 143.58 ± 45.77 ng/mL a las 10.5h (P<0.01) con un descenso hacia las 18 h (45.7± 17.6ng/mL). El contenido de MDA en hígado no mostró diferencia significativa con respecto al grupo testigo en las primeras 3h, sin embargo, a partir de las 4.5h presentó un incremento gradual hasta alcanzar un valor máximo a las 12 h (0.11±0.02 nmol/100mg prot.) (P<0.05) seguido de un declive a las 18 h. Los hepatocitos del grupo testigo presentaron morfología normal, aunque en algunos casos, se observaron escasos cúmulos de linfocitos. Los órganos de los organismos estresados por 1.5 a 6 h presentaron además de dichos cúmulos, focos discretos de necrosis hepatocelular exacerbándose a partir de las 7.5h con signos de esteatosis, colestasis intracitoplásmica e inflamación portal. Conclusiones. La exposición de los jerbos al estrés incrementa los niveles de corticosterona sérica y MDA hepático. Ambos mecanismos son interpretados como condiciones para generar el daño histológico observado en el hígado. 
