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RESUMEN

Introduccion: el ruido ha sido reconocido como un contaminante am-
biental asociado al incremento de la frecuencia cardiaca, la presion arterial
y los niveles de cortisol.

Objetivo: establecer, mediante una revision critica de la literatura, la rela-
Cion entre la exposicion al ruido y la variabilidad de la frecuencia cardiaca,
la presion arterial y los niveles de cortisol en personas expuestas al ruido de
forma prolongada.

Métodos: se realizd una busqueda sistematica de la literatura en SCOPUS,
PubMed y LILACS, en la cual se usaron términos MeSh y DeCS. La busqueda
arrojo un total de 253 articulos, de los cuales 50 fueron seleccionados para
esta revision.

Resultados: Ia exposicion al ruido genera un aumento en la frecuencia car-
diaca, lo cual representa un riesgo de sufrir eventos cardiovasculares. Existe
una relacion positiva entre la presion arterial y la exposicion al ruido. El ruido
induce la liberacién de hormonas como las catecolaminas y corticoesteroi-
des, los cuales afectan el sistema simpatico y parasimpatico.

Conclusiones: [a evidencia indica que existe una relacion indirecta y posi-
tiva entre una exposicion significativa y prolongada al ruido como evento
estresor y la variabilidad de la frecuencia cardiaca, el aumento de la presion
arterial y los niveles de cortisol.
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ABSTRACT

Introduction: Noise has been recognized as an environmental pollut-
ant associated with increased heart rate, blood pressure, and cortisol
levels.

Objective: To establish, through a critical review of the literature, the
relationship between noise exposure and the variability of heart rate,
blood pressure, and cortisol levels in individuals exposed to prolonged
noise.

Methods: A systematic literature search was conducted in SCOPUS,
PubMed, and LILACS using MeSH and DeCS terms. The search yielded a
total of 253 articles, of which 50 were selected for this review.

Results: Noise exposure leads to an increase in heart rate, posing a risk
for cardiovascular events. There is a positive relationship between blood
pressure and noise exposure. Noise induces the release of hormones
such as catecholamines and corticosteroids, which impact the sympa-
thetic and parasympathetic systems.

Conclusions: The evidence suggests an indirect and positive relation-
ship between significant and prolonged noise exposure as a stressor
and the variability of heart rate, elevated blood pressure, and cortisol
levels.
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INTRODUCCION

El sonido se define como la percepcién de la vibracion por parte del oido (1), mientras que el ruido
es la sensacion sonora desagradable, es decir, todo sonido que sobrepasa la intensidad maxima
del umbral de audicién y que genera una sensacién de incomodidad (1-2). La unidad de medida
utilizada para cuantificar la potencia o la intensidad del sonido se conoce como decibel (dB); esta es
una escala logaritmica no lineal que permite medir las variaciones que presenta el oido humano a
los diferentes tipos de intensidades sonoras (3-4).

Aunque el oido es capaz de detectar fuentes sonoras del orden de 1x10"2W.m~2,su sensibilidad
depende de la frecuencia del sonido. La unidad para medir la frecuencia en el Sistema Internacional
de Unidades es el Hercio (Hz), el cual se define como el nimero de repeticiones de la onda sonora
por unidad de tiempo.

La Figura 1 presenta un conjunto de graficas conocidas como las curvas Fletcher-Munson, en
honor a H. Fletcher y M. Munson, quienes las determinaron en 1933 (5). En estas graficas, las fre-
cuencias audibles por el oido humano (en el eje x) son graficadas en relacion con la intensidad del
sonido en dB (en el eje y). La curva inferior representa el umbral auditivo normal del ser humano,
el cual es de 0 dB; por encima de este valor los sonidos se perciben como ruidos fuertes. La Figura
1 indica que, para estar en el umbral de audicion, la intensidad de un sonido de 100 Hz debe ser
aproximadamente 37 dB mayor que la de un sonido de 1000 Hz. El oido humano es mas sensible a
frecuencias entre 1000 y 5000 Hz. Sonidos por encima de 90 dB pueden provocar dafios auditivos
crénicos. Del mismo modo, el sonido se vuelve desagradable por encima de los 110 dB y genera
dolor si los valores son superiores a 130 dB (2).
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Figura 1. Curvas de Fletcher-Munson, volimenes y umbrales de audicion del oido humano
Fuente: adaptado de (2) y (5)

Se ha reportado que la exposicion a niveles altos de ruido genera repercusiones en el compor-
tamiento fisioldgico y psicoldgico del ser humano (6-14). Aunque existen muchas fuentes de ruido,
las principales son el trafico automotriz, el tréfico aéreo, la construccion y la vida nocturna (6,15).
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El sentido de la audicion posee un mecanismo anatémicamente complejo. El oido se divide
en tres compartimentos: oido externo, medio e interno (16). El oido externo funciona como medio
de conduccion hacia el oido medio. Asi, lleva las ondas sonoras provenientes del exterior hacia la
membrana timpdnica (una estructura membranosa que divide el oido medio y el oido externo), lo
que causa su movimiento (16). En el oido medio se encuentran tres huesecillos (martillo, yunque y
estribo) unidos por ligamentos de manera tal que la vibracién de uno genera la vibracion de todos
ellos. Asi, el martillo, que se encuentra unido a la membrana timpanica, transmite las ondas sonoras
a los demads huesecillos hasta llegar al oido interno (16). En este Ultimo se encuentra la coclea, una
estructura con forma de caracol que alberga la endolinfa y la perilinfa, un par de liquidos encarga-
dos de mover las células ciliadas que revisten el interior de la coclea. Finalmente, esto se traducird en
un impulso eléctrico que viajara a la corteza auditiva a través del nervio auditivo, es decir, el VIl par
craneal o vestibulo coclear, para ser interpretado como sonido o ruido (ver Figura 2) (16).

£ . ‘ Nervio auditivo
. Canal auditivo &
3 :

'
[l
'
'
'
'

Timpano

Oido externo Oido medio Oido interno

Figura 2. Canal auditivo externo con la membrana timpanica, el oido medio con el sistema de huesecillos y el
oido interno con la coclea y el nervio auditivo

Fuente: adaptado de FreePik.com

Diversos estudios han encontrado que el ruido puede tener efectos negativos sobre la salud
humana (17-18). Por ejemplo, se ha observado una relacion entre la hipertension arterial (HTA) y la
exposicion al ruido del trafico vehicular en algunas poblaciones (19). Es necesario resaltar que la
exposicion al ruido no se restringe Unicamente al trafico automovilistico o aéreo (20). Por ejemplo,
se ha encontrado una relacion entre la incidencia de HTA y la exposicion a altavoces en tiendas de
musica durante los afios laborales (21). Se han propuesto varios mecanismos para explicar la rela-
cion entre el ruido y el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, entre los que se encuentran la
activacion de vias endocrinas y del sistema auténomo (22).

Por otro lado, el ruido funciona como un estimulo que genera respuestas fisiopatoldgicas como
el estrés y la consecuente activacion del eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal (HHA) (23-24). El ruido
desencadena la produccion de cortisol, cuya liberacion estd regulada por la hormona adrenocorti-
cotropa (ACTH), a su vez regulada por la hormona liberadora de adrenocorticétropa (CRH) (23-24).
El aumento de los niveles de ACTH incrementa la excrecion de glucocorticoides a nivel renal y
produce la retencion de sodio y agua, lo cual promueve la excrecién de potasio, el aumento del
cronotropismo y por ende de la presion arterial (PA) (23-24).
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Asimismo, el cortisol estimula la utilizacién de glucosa, proteinas, acidos grasos y la respuesta
del cuerpo a las situaciones de estrés o tension. De este modo, los niveles de ACTH parecen au-
mentar de manera significativa ante casi cualquier tipo de estrés, sea fisico o cognitivo (23-24). Un
estimulo auditivo repetitivo puede funcionar como una noxa crénica y provocar la liberacion de
grandes cantidades de cortisol que terminan por precipitar la senescencia del corazén, lo que ge-
nera fibrosis y podria ser un factor desencadenante de eventos cardiovasculares, como el aumento
de la frecuencia cardiaca (FC) y de la PA (25). Esta revision tiene como objetivo establecer, mediante
una revision critica de la literatura, la relacion entre la exposicion al ruido, la variabilidad enla FC, la
PA'y los niveles de cortisol en personas expuestas al ruido de forma prolongada.

METODOLOGIA

Se realizd una busqueda sistemética de la literatura en SCOPUS y PubMed con los términos MeSh
"Cortisol OR blood pressure OR heart rate OR stress, physiological OR hypertension AND noise AND
Resident AND population OR population groups OR young adult OR adult OR aged OR elderly”. Se
filtraron los resultados por “FullText”, tras lo cual se obtuvieron 253 articulos.

Se excluyeron todos los resultados de articulos duplicados, cartas al editor y textos en idiomas
diferentes al inglés o al espanol. Igualmente se excluyeron todos los articulos que incluian menores
de 18 afos, mujeres en estado de embarazo, sujetos con una enfermedad cardiovascular diag-
nosticada de base (tales como HTA, diabetes mellitus, accidente cerebrovascular, infarto agudo de
miocardio), sujetos que tuvieran hipoacusia de base o que padecieran enfermedades psiquiatricas.

Adicionalmente, se realizé una busqueda sistematica de la literatura en LILACS con los términos
DeCS "habitante OR ciudad OR personas OR adulto AND ruido OR Contaminantes atmosféricos
OR efectos del ruido OR contaminacion auditiva AND Hidrocortisona OR presién arterial OR estrés
fisioldgico OR estrés OR efectos cardiovasculares OR cortisol”. Se obtuvieron seis articulos que no
fueron incluidos por los criterios de exclusion previamente mencionados. Luego de evaluar todos
los resultados se eligieron 50 articulos, los cuales se revisaron exhaustivamente para la redaccion
de esta revision.

RESULTADOS

La exposicion a altos niveles de ruido representa un problema de salud publica global que afecta la
calidad de vida de las personas (26). El rapido crecimiento del parque automotor y de las actividades
industriales genera altos niveles de ruido, lo que ocasiona alteraciones fisioldgicas (26). El Worldwi-
de Hearing Index, estudio llevado a cabo en 50 ciudades en el mundo con datos de Mimi Hearing
Technologies y la OMS, concluyé que las dos ciudades mas ruidosas del mundo son Cantén (China)
y Nueva Delhi (India) (27). En América Latina se observd que Ciudad de México (México) y Buenos
Aires (Argentina) se encuentran entre las diez ciudades mas ruidosas del mundo, en el octavo y el
décimo lugar respectivamente (28). En Colombia el listado de las ciudades mas ruidosas lo encabe-
zan Bogotd, Cali, Medellin, Pereira, Cartagena y Barranquilla, con zonas que alcanzan hasta 120, 96,
90, 82, 81 y 80 dB respectivamente (29). Algunos estudios no han sido concluyentes en cuanto a la
relacion causa/efecto entre los niveles de cortisol elevados y una respuesta fisiolégica de la eleva-
ciondela FCy PA (17,30).

Goyal et al. (22) realizaron un estudio con 200 hombres voluntarios, en general sanos, los cuales
fueron divididos en dos grupos: un grupo control expuesto a un entorno de trabajo con niveles de
ruido < 80 dB (43,3 dB + 0,75) y otro grupo de estudio expuesto a niveles de ruido > 80 dB durante
ocho horas diarias y un periodo minimo de seis meses (90,3 dB + 0,78). Ambos grupos fueron so-
metidos a pruebas de funcién auténoma (FC, PA'y cortisol salival) (22). Los resultados demostraron
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que el ruido sigue siendo un factor de riesgo para la liberacion de hormonas de estrés, como las
catecolaminas y los corticoesteroides, que afectan el sistema simpdtico y parasimpatico (22). En
este estudio la FC fue mas alta en el grupo expuesto a ruido. Se encontré que hubo un incremento
significativo de la proporcién 30:15 (bradicardia: taquicardia) en el grupo de estudio comparado
con el grupo control (22).

Es importante mencionar que la proporcion 30:15 mide la respuesta parasimpatica cardiaca
una vez el paciente cambia subitamente desde su posicidon sentado hasta una posicion de pie, lo
que lleva a un descenso transitorio de la PA con una posterior taquicardia refleja y vasoconstric-
cion periférica, que es méaxima en el latido 15 en posicién de pie. Posteriormente se produce una
bradicardia de sobreimpulso relativa méaxima alrededor del latido 30. Esto permite establecer una
relacion entre latidos de 30:15 como medicién del reflejo parasimpético.

La relacion de pie/acostado y de espiracion/inspiracion no fue significativa para ninguno de los
dos grupos, debido a que con esta relacion se pretendia evaluar el sistema parasimpatico mediante
el tono vagal, que previamente se encontraba disminuido gracias a la predominancia del sistema
simpatico en situaciones de estrés inducidas por ruido (22).

La variabilidad de la FC se evalud por medio de la maniobra de Valsalva, la cual permite una
evaluacion funcional tanto de las divisiones parasimpaticas como de las simpaticas a través de un
proceso de reflejo que se inicia en los barorreceptores presentes en el arco adrtico y el seno caroti-
deo. Los aferentes viajan a través de los nervios glosofaringeo y vago, y los eferentes descienden a
través del vago. La maniobra de Valsalva se evalué mediante un electrocardiograma, el cual permi-
ti6 identificar una diferencia significativamente mayor en la FC para el grupo de estudio (p =0,017)
que para el grupo control, evidenciada por la disminucion del intervalo RR, es decir que hubo un
aumento de la FC (22).

Por otro lado, vale mencionar que la maniobra de Valsalva no solo genera cambios en la FC,
como fue previamente expuesto, sino que también genera cambios en la PA. La influencia de esta
maniobra sobre la PA se observé como un cambio porcentual medio de la PA diastolica, mayor en
el grupo de estudio que en el grupo control, contrario a la PA sistélica, que no mostré diferencia
significativa entre un grupo y otro (véase Tabla 1) (22).

Tabla 1: Comparacion de varios parametros autonémicos en los grupos de estudio y control

. Grupo de estudio Grupo control Valor  Valor
Parametros

(n=100) (n=100) y4 P

Frecuencia cardiaca (FC) 90,24 +1,109 75,26 +0,604 11,505 0,000*
Relacion 30:15 1,18 +0,013 1,13 +0,011 3,201 0,002*
Relacion de pie/acostado 1,10+ 0,011 1,13+ 0,014 1,786 0,076
Relacién expiracidn/inspiracion 1,31+0,014 1,31+0,016 0,117 0,907
Relacion de Valsalva 1,48 + 0,028 1,39+0,26 2403 0,017¢
Cambio de porcentaje me.dlo en la PA sistélica de 5,78 + 0,537 566+0,534 0,159 0,60
estar acostado a estar de pie.

Cambio de porcentaje medio en la PA diastélico de 11,03 40,735 55 40,505 6198  0,000*

estar acostado a estar de pie.

Porcentaje medio de cambio sistélico desde el re-
poso hasta después de la maniobra de Valsalva
Porcentaje medio de cambio diastélico desde el
reposo hasta después de la maniobra de Valsalva

PA: presion arterial. *p <0,01. tp < 0,05.
Fuente: adaptado de (22)

10,08 + 0,569 9,75+0,628 0,393 0,695

14,97 (1,059) 10,28 (0,594) 3,855  0,000**
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CORTISOL

El cortisol es un glucocorticoide de bajo peso molecular producido por la corteza suprarrenal. Es
capaz de ingresar a las células por difusion pasiva, lo que permite medir su fraccién libre en los
fluidos corporales (18). El cortisol salival es un biomarcador cominmente usado para medir el es-
trés psicoldgico, dado que proporciona una medida confiable de la actividad del eje HHA (31). En
condiciones normales, el cortisol sigue un ritmo circadiano, caracterizado por un pico en las horas
de la mafana, dada su alta produccién durante la noche. Este aumento del cortisol matutino se de-
nomina respuesta de despertar del cortisol (RDC), y ocurre de 20 a 30 minutos después del despertar
(18,32). Durante el transcurso del dia hay una disminucién progresiva de cortisol, y alcanza su nivel
mas bajo en las horas de la noche (18,32). El cortisol salival ha demostrado ser una medida confiable
y eficaz para cuantificar las concentraciones del cortisol libre en el plasma, y refleja asf su variaciéon
durante el dia (23).

Multiples estudios recientes han utilizado el cortisol salival para determinar la relacion entre la ex-
posicion al ruidoy las concentraciones de cortisol en personas expuestas a diferentes fuentes de ruido
como un posible marcador de estrés (32). En un estudio realizado con 80 participantes hombres que
trabajaban en cuatro areas diferentes de una empresa de fabricacion doméstica en Irdn se midieron
los niveles de cortisol matutino (7 a. m.) y vespertino (4 p. m.) en un dia laboral y en un dia libre.

Los niveles de exposicion al ruido oscilaron entre 80 y 88 dB. Se encontrd que existia una fuerte
asociacion entre los niveles de exposicion a ruidos superiores a 80 dB y la concentracién de cortisol
salival vespertino, ya que en el dia libre la media geométrica (MG) del cortisol salival matutino fue de
15 nmol/L(IC del 95%: 12 - 19 nmol/L), significativamente mayor en comparacién con la MG del
nocturno, de 5,2 nmol/L (IC del 95%, 4,2 a 6,3 nmol/L) (32). Adicionalmente, en el dia laboral, el
cortisol salival en las horas de la mafiana tuvo una MG de 14 nmol/L (IC del 95%, 11,25 a 18 nmol/L),
significativamente mayor en comparacién con la MG la noche, de 8 nmol/L (IC del 95%, 6,5 a 10
nmol/L) (32).

No se encontraron diferencias significativas para los niveles de cortisol matinal (p = 0,117). Sin
embargo, si hubo una diferencia en la evaluacion del cortisol nocturno entre ambos dias (p < 0,001).
Es decir, el cortisol en la mafana no fue significativamente mayor en relacién al trabajo (lo normal
es hacer un pico matutino), pero si hubo diferencia respecto a las medidas de cortisol vespertino en
ambos dias, y se notd un aumento en el dia laboral (32).

Wagner J et al. (31) realizaron un estudio que incluy¢ a 20 participantes sin antecedentes de
enfermedad cardiovascular y con funcién auditiva conservada. Los participantes del estudio fue-
ron expuestos, a través de un sistema de altavoces, al ruido del trafico previamente grabado, que
era de 75 dB durante 20 minutos (31). Se tomaron muestras salivales para determinar las posibles
diferencias en las concentraciones de cortisol antes y después de la exposicion al ruido. El estudio
observé un aumento significativo en las concentraciones de cortisol salival, tomadas después de
la exposicion al ruido, versus las concentraciones medidas antes de la exposicion (31). Se concluyd,
por lo tanto, que la exposicion a altos niveles de ruido incrementa los niveles de cortisol salival. Asf,
este es un indicador de la activacion del eje HHA bajo condiciones de estrés (31). El cortisol, enton-
ces, puede ser usado en estudios de exposicion al ruido como marcador de reacciones fisiolégicas
al ruido, por lo que ayuda a identificar el posible aumento del riesgo cardiovascular en grupos
vulnerables (33).

FRECUENCIA CARDIACA

La FC se define como el nimero de pulsaciones cardiacas en un minuto y su estimacion de nor-
malidad oscila entre 60 a 100 latidos por minuto (34). Algunos factores como el ruido influyen en
la FC a través de la alteracion del sistema auténomo del individuo, el cual se vera regulado por el
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sistema limbico y el hipotalamo. Estos sistemas son activados por situaciones que generan estrés
al desencadenar la liberacién de norepinefrina y otras hormonas que activan la transmisién de las
sefales simpaticas, lo que hace que este tipo de sefales predomine en comparacion con las sefales
parasimpaticas. De esta manera, la dominancia del sistema simpatico sobre las fibras del musculo
cardiaco provoca un aumento directo de la FC (35).

Un estudio realizado en Corea del Sur por Sim et al. (35) incluyd a 40 hombres sanos asignados
aleatoriamente a cuatro grupos diferentes segun al tipo de ruido a los que estaban expuestos. To-
dos los grupos estuvieron expuestos a 45 dB, con excepcién del grupo control que estuvo expuesto
a 35 dB. El estudio concluyd que a 45 dB hubo afectacion del sistema nervioso auténomo y que
el tipo de ruido al que una persona se encuentra expuesto influye en la variabilidad de la FC. Los
resultados no fueron estadisticamente significativos, pero los autores lo atribuyen a los bajos niveles
de ruido utilizados en el estudio (35). Sin embargo, estudios adicionales muestran que el estrés por
ruido y la activacion de la respuesta autonémica puede llevar a alteraciones evidenciables en los
individuos (26,36). Por otro lado, la actividad simpatica genera liberaciéon de corticoides (cortisol)
que generan de una u otra forma aumento de la FC. Incluso se ha encontrado un incremento en la
actividad simpética (y por tanto en la FC) cuando la persona se expone a 95 dB o mas (37).

Otros autores como Kraus et al. (38) también han descrito la asociacién entre la exposicion a
diferentes niveles de ruido y la variabilidad de la FC, demostrando que la exposicién crénica, incluso
a niveles bajos de ruido, podria estar relacionada con aumento del riesgo cardiovascular.

PRESION ARTERIAL

La PA es la fuerza que ejerce la sangre al pasar por los vasos sanguineos arteriales una vez ha sido
bombeada por el corazéon. De esta manera, la HTA es definida por la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) como valores persistentemente elevados de PA con cifras de presién arterial sistolica
(PAS) mayor o igual a 140 mmHg y presion arterial diastolica (PAD) mayor o igual a 90 mmHg (39).

Se ha encontrado en la literatura una relacion positiva entre la PA y la exposicion al ruido. Se
observd un incremento en el riesgo de HTA en personas expuestas a niveles de ruido mayores o
igualesa45dB (HR 1,24,95%1C 1,06 - 1,45) (40). Nserat et al. (41) realizaron un estudio con 191 traba-
jadores hombres, de los cuales 46 estuvieron expuestos a ruidos menores a 85 dB y 145 estuvieron
expuestos a dB mayores, con una media de ruido de 87,4 dB. Ambos grupos eran similares entre
si respecto a la edad, la exposicion al ruido en afios, dispositivos de proteccion al ruido e indice de
masa corporal. La PAS media fue de 129 mmHg para el grupo expuesto a altos dB, en comparacion
con 124 mmHg del grupo expuesto a menos de 85 dB (p = 0,023). La PAD media fue de 80 mmHg
en comparacion con 78 mmHg del grupo expuesto a menos de 85 dB (p = 0,029), de manera que la
PA media aumenté con un nivel de ruido elevado (41). La prevalencia de HTA fue de 31,9%, mucho
mas alta en los trabajadores expuestos al ruido en comparacion con aquellos expuestos a dB mas
bajos (37,9% vs. 13%) (p < 0,001). Es decir, entre mayor fue la exposicion al ruido en anos, la preva-
lencia de HTA aumenté significativamente (41).

Aunque la exposicion al ruido ambiental y su asociacién con la PA ha sido ampliamente estu-
diada, no todos los resultados encontrados indican que exista una relacién positiva entre ambos
(42). Algunos estudios demuestran que no existe relacion entre una mayor presencia de HTA'y una
exposicion importante al ruido (42). No obstante, la gran mayoria de estas investigaciones difieren
respecto a sus metodologias e incluyen otros factores, como sujetos con riesgo cardiovascular de
base, con diabetes mellitus, con infarto agudo de miocardio, con accidente cerebrovascular, entre
otros (43-44). Por lo tanto, se requieren estudios adicionales antes de aseverar que no existe una
asociacion entre la exposicion al ruido y la PA (43-45). La Tabla 2 resume los principales hallazgos de
los estudios analizados en esta revision.
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Tabla 2. Resumen de la revision de la literatura enfocada en el efecto fisiolégico del ruido

Referencia Diseiio Ambiente dB Conclusion
(32) Descriptivo Metalurgica 80-88 Aumento del cortisol con exposicion al ruido >
transversal 80 dB.
(49) Experimental Trafico 48-83(75)  El cortisol salival aumenté luego de la exposi-
cion al ruido del tréfico.
(22) Casos 'y con- Siderurgica 90,34+ 0,781 Aumento de la actividad simpatica por altera-
troles cién del sistema nervioso auténomo.
(33) Ensayo Industrial no 920 Activacion del eje HHA* que puede llevar a
aleatorizado especificado efectos cardiovasculares adversos.
controlado
ciego
(48) Experimental  Trafico/domés- 40-75 Niveles elevados de noradrenalina en mujeres
tico jovenes expuestas al ruido nocturno.
(17) Experimental Ambiental 58,6 - 66,4 La disminucién de niveles de ruido disminuye
factores de riesgo cardiovascular.
(50) Transversal Desechos elec- 70-130 Relacion positiva entre el aumento de la FC ante
trénicos mayor exposicion al ruido.
(38) Prospectivo Actividad ruti- 40-115 Cambios agudos en la funcién cardiaca por po-
naria sibles desbalances simpatico - vagal.
(51) Cohorte Doméstico 40-120 Exposicion personal al ruido asociada con au-
mento concomitante de la FC y alteracién del
SNAT.
(35) Cuasiexperi- Conversacion 35-45 Valores de ruido de 45 dB son suficientes para
mental producir un cambio agudo en la FC, pero no en
la PA.
(52) Transversal Mineria 822+7,3 La exposicién a niveles de ruido > 70 dB au-

mentoé el estrés tanto fisico como bioquimico,
evidenciado como un aumento de la FCy de los
niveles de cortisol, respectivamente.

(53) Transversal Metalurgia 85-105 No hubo una diferencia significativa en la PA o
FC antes o después de la exposicion al ruido.

(40) Cohorte re- Tréafico/ ruido <45->55 La exposicidn al trafico no parece estar relacio-

trospectiva ferroviario nada con la incidencia de hipertension, pero

este resultado podria deberse al limitado con-
traste de exposicién al ruido.

(41) Transversal Industrial 85 La media de la PA, tanto sistélica como diastoli-
ca, y la prevalencia de hipertensién arterial fue
significativamente mayor en el grupo expuesto

al ruido.
(45) Transversal Trafico 49,4-67,3 La exposicion cronica al ruido estd asociada al
incremento del riesgo de hipertension.
(42) Cohorte pros- Industrial 82 La exposicidn cronica al ruido no tuvo una in-
pectiva cidencia significativa en el incremento al riesgo
de hipertension.
(43) Transversal Ocupacional 80-95 La exposicion cronica a ruidos moderados o

intensos genera un incremento en el riesgo de
hipertension.

(54) Panel dein- Ambientes gene- 56,6 + 16,5 La exposicion al ruido tiene efecto en el incre-
vestigacion rales mento de la PA; este efecto es mas fuerte en
mujeres.

*HHA: eje hipotadlamo-hipdfisis-adrenal. tSNA: sistema nervioso autdbnomo
Fuente: creacion propia
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DISCUSION

La contaminacién por ruido es un problema de alto impacto en las ciudades densificadas, y que
ademas de desoérdenes auditivos puede asociarse a problemas psicoldgicos e incluso cardiovascu-
lares. Por ejemplo, de acuerdo con los resultados de esta revision, el estrés inducido por el efecto
del ruido desencadena la activacion del eje HHA, la cual estd mediada por dos mecanismos: vias
subcorticales directas o por molestia/via indirecta (45-46). En este aspecto, la activacién directa por
ruido estd determinada por la interaccion inmediata del octavo par craneal (nervio acustico) con
diferentes estructuras del sistema nervioso central, mientras que la via indirecta hace referencia a la
percepcion cognitiva del sonido y la respuesta emocional al mismo (47).

La activacion del eje HHA comUnmente depende del reconocimiento individual de un factor
estresante per se. Sin embargo, el sistema auditivo activa automaticamente al sistema de activacion
reticular. Este sistema es un conjunto de regiones cerebrales unidas por varios circuitos de neuronas
del cual el hipotdlamo hace parte, por lo que puede desencadenar respuestas autonémicas-neu-
roendocrinas (22). Por consiguiente, las hormonas neuroendocrinas como el cortisol actlan como
biomensajeros y neurotransmisores en la regulacion de las funciones fisioldgicas y hacen parte de
un mecanismo de realimentacién positiva y negativa que repercute en la actividad del corazén, lo
que produce cambios en la PA, FC, lipidos, glucosa plasmatica y la coagulacion de la sangre (23).
Estos mecanismos se establecen como factores de riesgo para desencadenar eventos adversos
como HTA, aterosclerosis o infarto de miocardio, constituyendo una cadena de causa/efecto entre
la molestia originada por el ruido vy la excitacion fisiolégica (estrés) que conduce a riesgo cardiovas-
cular (23,48).

CONCLUSIONES

A partir de esta revision se concluye que existe una relacion indirecta y deletérea entre la variabi-
lidad de la FC, el aumento de la PA y los niveles de cortisol debido a una exposicion significativa y
prolongada al ruido como evento estresor. Sin embargo, dada la heterogeneidad de las metodo-
logias reportadas en la literatura, se recomienda realizar estudios con muestras mas significativas
y metodologias uniformes o estandarizadas, de manera que se puedan obtener resultados mas
precisos sobre el efecto del ruido en los cambios de la FC, la PA y los niveles de cortisol como mar-
cador del estrés.
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