
El estrés oxidativo celular está causado por un des-
equilibrio entre la producción de especies reactivas 
del oxígeno (ERO) y la capacidad de la célula de 
detoxificar rápidamente los reactivos intermedios 
o reparar el daño resultante. Todas las formas de 
vida mantienen un entorno reductor dentro de sus 
células.

La combustión y la respiración son procesos oxida-
tivos. Ambos se asemejan, ya que son procesos a 
través de los cuales sustratos combustibles se tras-
forman en energía consumiéndose oxígeno y libe-
rándose agua y dióxido de carbono.

En la respiración los nutrientes celulares se transfor-
man en energía. Esta transformación se realiza en 
el interior de la célula, en la mitocondria, donde se 
produce ATP (adenosín-trifosfato), molécula clave 
para la síntesis de los componentes celulares y para 
la mayoría de los procesos celulares. En la respira-
ción se consume oxígeno, se genera ATP y quedan 
como residuos dióxido de carbono y agua. Pero, 
este proceso produce también otras moléculas con-
taminantes, las ERO. Entre el 1 y 3% del oxígeno que 
respiran nuestras células al oxidar sus sustratos se 
transforma en ERO, que, o bien son radicales libres, 
o llevan a su formación. La producción de ERO, en-
tre ellas radicales libres, es un proceso natural, inevi-
table y constante; un continuo biológico.

Aquellas situaciones en las se produce una mayor 
concentración de ERO debido tanto a un aumen-
to en la velocidad de generación como a una dis-
minución de los sistemas de detoxificación, se las 
denomina situaciones de estrés oxidativo. El estrés 
oxidativo intenso provocará necrosis, mientras que 
el moderado desencadenará la apoptosis de la cé-

lula. Las ERO se observan en las células ciliadas 
tras sobreexposición acústica y permanecen du-
rante unos 10 días (Yamane H et al. 1995). Las ERO 
se producen en las mitocondrias, y la alteración en 
la integridad de las mismas puede resultar en la 
producción y liberación continua al citoplasma ce-
lular (Batandier C et al 2004).

La generación de ERO y el incremento de la acti-
vidad metabólica de las células ciliadas tras expo-
sición a ruido lleva a la destrucción de las mismas. 
También se produce un acúmulo de especies reac-
tivas de nitrógeno en las células ciliadas. Ambas es-
pecies reactivas ponen en marcha la vía apoptótica 
mediada por caspasas en el interior de la cóclea 
(Hu BH et al. 2009). Además, la formación de ERO 
también promueve la inflamación y la generación 
de citocinas pro-inflamatorias como la interleucina 
6 y el factor de necrosis tumoral (Keithley EM et al. 
2008).

Definimos la hipoacusia inducida por ruido como 
la disminución del umbral auditivo por debajo de 
la normalidad de características neurosensoriales o 
perceptivas resultante de la exposición a una pre-
sión sonora elevada, única, generalmente, de esca-
sa duración pero de intensidad extraordinariamente 
alta o bien a la exposición repetida o prolongada en 
el tiempo a una presión sonora elevada, aunque no 
tanto como la precedente (Gil-Carcedo García LM 
et al. 2007). La relación entre el ruido, intensidad y 
duración y el daño a las células ciliadas del órgano 

La oxidación es el proceso mediante el cual los átomos traspasan electrones a otros 
átomos o moléculas. El átomo que cede el electrón se oxida.
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de Corti está bien establecida desde principios de 
los años ochenta del siglo pasado (Ward WD 1980). 
Aunque la cóclea neonatal tiene el potencial de for-
mar nuevas células ciliadas, transformando las célu-
las de soporte (como las células Lgr5 +) en las cé-
lulas ciliadas desde la espira basal hasta la apical de 
la cóclea, esta capacidad se pierde completamente 
en el adulto (Waqas M et al. 2016).

La suma de situaciones estresantes, desde el punto 
de vista sonoro, lleva a las células a un daño irre-
versible que conduce a la necrosis o a la apoptosis, 
muerte celular programada. Cada grupo de células 
ciliadas internas y externas que desaparece es una 
zona de cóclea que deja de percibir, de forma irre-
versible, el sonido de la frecuencia que le corres-
pondía. El estrés auditivo activa los canales del Ca2+ 
incrementándose de esta manera el flujo de Ca2+ al 
interior celular. El exceso de Ca2+ intracelular es tóxi-
co y lleva a la célula a un mal funcionamiento, deple-
ción energética y apoptosis (Sendowski I 2006), así 
como a un incremento en la liberación del glutama-
to con efecto tóxico sobre las fibras aferentes del 
nervio auditivo (Ehrenberger K et al. 1995). Asimis-
mo, el estrés auditivo parece agotar el contenido de 
Mg2+ intracelular, hecho que lleva siempre aparejado 
un incremento en los contenidos de Na+ y Ca2+ in-
tracelulares (Günther T 1981). Los niveles de Mg2+ 
en plasma pueden o no reflejar el estado nutricio-
nal del catión. Se necesita insulina para introducir 
glucosa y Mg2+ dentro de la célula. En los pacientes 
diabéticos los niveles plasmáticos de Mg2+ pueden 
ser normales mientras las cifras intracelulares están 
claramente descendidas, haciendo más suscepti-
bles a las células ciliadas frente a la exposición a 
ruidos intensos (Cevette MJ et al. 2003).
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