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• Inicialmente la investigación de los efectos del ruido se enfocó en 
exposición industrial, la que alcanzando niveles por sobre 85-90 
dBA generará hipoacusia progresiva.1 
 

• El ruido ambiental, -no necesariamente más intenso que el 
industrial-, puede tener efectos no auditivos:2 
– trastornos del sueño,  
– reacciones de estrés psicológico,  
– desbalance endocrino,  
– alteraciones cardiovasculares, 
– alteraciones cognitivas. 

1. Kryter KD. The Effects of Noise on Man, 2nd edn. Orlando, FL: Academic Press, 1985.  
2. Stansfeld SA, Matheson MP. Noise pollution: non-auditory effects on health. British Medical Bulletin. 2003; 68: 

243 – 257. 



Introducción 

• Los efectos cardiovasculares del ruido han sido fuente de 
creciente interés en último tiempo.3 

• Mayor evidencia científica en este campo. 

• Enfermedades isquémicas del corazón, junto con la presión 
sanguínea elevada tienen alta prevalencia y mortalidad.4 

• En Europa, el impacto del ruido sobre la salud es una 
preocupación creciente para los responsables de las políticas. 

3. Babisch W. Cardiovascular effects of noise. Noise Health. 2011;13: 201 - 4. 
4. Mathers CD, Bernard C, Moesgaard Iburg K, Inoue M, Ma Fat D, Shibuya K, et al. Global burden of disease in 2002: Data 
sources, methods and results. Global programme on evidence for health policy discussion paper no. 54. Geneva: World 
Health Organization; 2003.  



• Estimar la carga de enfermedad producto del ruido 
ambiental es necesario una evaluación cuantitativa del 
riesgo: 

– identificación de factores de riesgo 

– evaluación de la población expuesta 

– determinar una relación exposición-respuesta. 

– fracción atribuible poblacional 

 

• Los resultados son expresados en años de vida ajustados 
por discapacidad (DALYs o AVDs).  



• En la Unión Europea (DALYs): 

– 903.000 años para alteraciones del 
sueño.  

– 61.000 años para enfermedad 
isquémica del corazón. 

– 45.000 años para alteraciones 
cognitivas en niños (7 -19 años).  

 

• Conclusión: 1 millón años de vida sin 
enfermedad se pierden cada año 
producto del ruido de tráfico en 
Europa Occidental. 



• En 2014: Estimación de AVADs o DALYs en seis países europeos, 
producto de estresores ambientales, en los que se incluyó el 
ruido del transporte. 

 

5. Hänninen O, Knol A (Eds.). EBoDE-Report. Environmental Perspectives on Environmental Burden of Disease. Estimates for Nine Stressors in 
Six European Countries. National Institute for Health and Welfare (THL), Report 1/2011. 86 pages and 2 appendixes. Helsinki, Finland 2011. 
ISBN 978-952-245-412-6 



• Tres estresores con mayores impactos en Salud Pública: DALYs 
de la misma magnitud que los del hábito tabáquico pasivo.  

• La principal carga de enfermedad del ruido se debió a trastornos 
del sueño, que a su vez causan enfermedades cardiovasculares. 

5. Hänninen O, Knol AB, Jantunen M, Lim TA, Conrad A, Rappolder M, Carrer P, Fanetti AC, Kim R, Buekers J, Torfs 
R, Iavarone I, Classen T, Hornberg C, Mekel OC; EBoDE Working Group. Environmental burden of disease in 
Europe: assessing nine risk factors in six countries. Environ Health Perspect. 2014 May;122(5):439-46. 



“Teoría general del estrés”: 

Ruido afecta al sistema nervioso 
autónomo y endocrino, alterando la 
homeostasis.6-8 

Cambios persistentes debido a 
desregulación y alteración de funciones 
metabólicas  desarrollo de 
enfermedades crónicas como: 
ateroesclerosis, hipertensión e 
isquémicas del corazón.  

6. Henry JP. Biological basis of the stress response. Integr Physiol Behav Sci. 1992; 27: 66 - 83. 
7. McEwen BS. Stress, adaption, and disease. Allostasis and allostatic load. Ann N Y Acad Sci. 1998; 840: 33 - 
44. 
8. McEwen BS. Protective and damaging effects of stress mediators. N Engl J Med. 1998; 338: 171 - 9. 



9. Münzel T, Gori T, Babisch W, Basner M. Cardiovascular effects of environmental noise 
exposure. Eur Heart J. 2014; 35(13): 829 - 36 



• Ruido  reacciones de estrés  excitando sistema 
simpático y endocrino  movilizando energía y 
oxígeno preparando una respuesta “fight-flight”.10-11 

 

10. Ising H, Braun C. Acute and chronic endocrine effects of noise: review of the research 
conducted at the Institute for Water, Soil and Air Hygiene. Noise & Health. 2000; 7: 7 - 24. 
11. Spreng M. Central nervous system activation by noise. Noise & Health. 2000; 7: 49 -57. 



• Reacciones producidas incluso a niveles moderados de 
ruido  aumento del ritmo cardiaco, presión sanguínea y 
vasoconstricción. 

 

• Producidas cuando el ruido interfiere con actividades como 
aprendizaje, concentración y atención.12 

12. Babisch W. Cardiovascular effects of noise. Noise Health. 2011;13: 201 - 4. 



• Relación no sigue principios de dosis-respuesta toxicológica; los 
decibeles no son “microgramos” tal como en exposición química.3  

 

• No tendría el mismo efecto un ruido nocturno; en este periodo se 
produce la restauración del organismo.  

 

• Sueño es importante modulador de función cardiovascular, por lo 
que su alteración sería una vía para desarrollar enfermedades 
cardiovasculares.13 

13. Wolk R, Gami AS, Garcia-Touchard A, Somers VK. Sleep and cardiovascular disease. Curr 
Probl Cardiol 2005; 30: 625 - 62. 



 



• Importante determinar la magnitud del efecto y la aparición de 
un posible umbral de aumento del riesgo.3 

3. Babisch W. Cardiovascular effects of noise. Noise Health. 2011;13: 201 - 4. 
15. Vienneau D, Schindler C, Perez L, Probst-Hensch N, Röösli M.The relationship between transportation 
noise exposure and ischemic heart disease: a meta-analysis. Environ Res. 2015; 138: 372 - 80. 

Curvas exposición-respuesta tomadas de Vienneau et  al. (2015)15 



Gan, WQ,Davies HW,Koehoorn M,Brauer M. Association of long-term exposure to community noise and traffic related air 
pollution with coronary heart disease mortality.Am.J.Epidemiol. 2012; 175,898–906.  
Sørensen M, Andersen Z, Norsborg R, Jensen S, Lillelund K, Beelen R, Schmidt E, Tjønneland A, Overvad K, Raaschou-Nielsen 
O. Road traffic noise and incident myocardial infarction: A prospective cohort study. PLoS ONE. 2012; 7: 1 - 7. 



Contaminación acústica y diabetes tipo 2. 

 

• Activación eje Hipotalámico-Pituitario-
Adrenal además de aumentar la presión 
sanguínea y ritmo cardiaco, incrementa 
los niveles de cortisol (glucocorticoide).14 

 

• Glucocorticoides inhiben secreción de 
insulina por células pancreáticas β y 
reducen sensibilidad periférica a insulina; 
incrementando el riesgo de diabetes tipo 
2.15-16 

14. Ising H, Kruppa B.. Health effects caused by noise: evidence in the literature from the past 25 years. Noise Health. 2004; 
6: 5 – 13.  
15. Chiodini I, Torlontano M, Scillitani A, Arosio M, Bacci S, Di LS, et al. Association of subclinical hypercortisolism with type 2 
diabetes mellitus: a case-control study in hospitalized patients. Eur J Endocrinol. 2005; 153: 837 – 844. 
16. Clore JN, Thurby-Hay L. Glucocorticoid-induced hyperglycemia. Endocr Pract. 2009; 15: 469 – 474. 



• Además, la reducción y alteración de la calidad del sueño ha 
sido asociada a problemas de regulación de glucosa:  

– incrementando sus niveles durante la mañana, y 
disminuyendo los de insulina,17 

– reduciendo la sensibilidad a insulina.18 

 

• Una reducción del 90% en la fase del sueño de ondas lentas, 
causada por ruido, ha sido asociada a disminución de la 
tolerancia a glucosa y menor sensibilidad a insulina.17 

17. Spiegel K, Knutson K, Leproult R, Tasali E, Van C. Sleep loss: a novel risk factor for insulin resistance and 
type 2 diabetes. J Appl Physiol. 2005; 99: 2008 – 2019. 
18. Stamatakis KA, Punjabi NM. Effects of sleep fragmentation on glucose metabolism in normal subjects. 
Chest. 2010; 137: 95 – 101. 



• Principal causa de muerte en todo el mundo. Cada año 
mueren más personas por ECV que por cualquier otra causa. 

 

• En 2012 murieron por esta causa 17,5 millones de personas 
(31% de todas las muertes registradas en el mundo).  

 

• De estas muertes: 7,4 millones se debieron a la cardiopatía 
coronaria, y 6,7 millones, a AVC. 

19. Lopez AD et al., eds. Global burden of disease and risk factors.Washington, DC and New York, The World 
Bank and Oxford University Press, 2006 (http://www.dcp2.org/pubs/GBD) 



Material y métodos: búsqueda 

• Se consultó bases de datos PUBMED, ERIC, Cochrane Library y 
SciELO, en búsqueda de revisiones sistemáticas tanto cualitativas 
como cuantitativas, sobre los efectos del ruido en la salud.  

 

• Se depuró especificando efectos a nivel cardiovascular y 
endocrino. 

 

• No existió un límite de años para la búsqueda, y en cuanto al 
idioma se revisaron artículos en inglés, portugués y español. 

 



¿Por qué seleccionar revisiones sistemáticas y en menor 
medida la opinión de expertos?   



Gøtzsche PC, Ioannidis JP.Content area experts as authors: helpful or harmful for 
systematic reviews and meta-analyses?. BMJ. 2012;345:e7031 



18. Manterola C, Asenjo-Lobos C, Otzen T Jerarquización de la evidencia. Niveles de 
evidencia y grados de recomendación de uso actual. Rev Chilena Infectol 2014; 31 (6): 705-
718. 













En PUBMED se utilizó el término meSH “noise”, el que fue 
combinado mediante el operador booleano “OR” con 
“pollution” y “AND” con “health”, resultando en la siguiente 
estrategia de búsqueda:  

 

 

 

systematic[sb] AND (("noise"[MeSH Terms] OR "noise"[All 
Fields] OR ("noise"[All Fields] AND "pollution"[All Fields]) OR 
"noise pollution"[All Fields]) AND ("health"[MeSH Terms] OR 
"health"[All Fields])).  

 



Material y métodos: 

• Se depuró la búsqueda especificando los términos meSH: 
“cardiovascular”y “endocrine system”, configurando las 
siguientes estrategias de búsqueda:  

• (1) systematic[sb] AND (noise AND cardiovascular) 

• (2) systematic[sb] AND (noise AND endocrine system) 

 

Etiology/Broad[filter] AND (("noise"[MeSH Terms] OR 
"noise"[All Fields]) AND ("cardiovascular 
system"[MeSH Terms] OR ("cardiovascular"[All Fields] 
AND "system"[All Fields]) OR "cardiovascular 
system"[All Fields] OR "cardiovascular"[All Fields])) 

 



Material y métodos: 
• En el caso de ERIC el thesaurus contiene el término “Noise 

(Sound)” el que fue combinado mediante el operador booleano 
“AND” con “effects”. La búsqueda se repite con el término 
“Acoustics”. 

 

 



Material y métodos: 
• Además, se realizó búsqueda manual en las colecciones de las 

revistas indexadas ISI:  
1. Noise and Health,  

2. International Journal of Epidemiology,  

3. Science of the Total Environment,  

4. Environmental Health Perspectives,  

5. Environmental Research, 

6. Annual Review of Environment and Resources, 

7. Environment International,  

8. Journal of Environmental Psychology,  

9. Environment and Behavior,  

10. European Heart Journal  

11. European Journal of Heart Failure  

 



• Los criterios de inclusión fueron incorporar revisiones 
sistemáticas cualitativas y cuantitativas (meta-análisis) que: 
 

1. Reportaran criterios y estrategias de búsqueda utilizadas;  

 

2. Establecieran indicadores para evaluar calidad de estudios 
definiendo diseño, métodos utilizados para determinar 
exposición, y la consideración de variables confusoras;  

 

3. Especificaran las restricciones en cuanto a idioma y años. 

 

1. En las de tipo cuantitativo se debió realizar evaluación de 
fuentes de heterogeneidad, así como pertinencia de estimar 
medidas de riesgo agrupadas con efectos fijos o métodos 
mixtos, y evaluación formal de sesgo de publicación. 



NSE 

Ruido de tráfico Enfermedad cardiovascular 

? 



Edad/sexo 

Ruido de tráfico Enfermedad cardiovascular 



Resultados: revisión 1 
Autor y año: Babisch (2000)  

Tipo de estudios seleccionados:  

Diseños transversales (encuestas no representativas y estudios 
ecológicos), y caso-control.  

 

Principales resultados: 

No existe evidencia para relación entre exposición a ruido y 
presión sanguínea promedio en adultos. 

Escasa evidencia entre hipertensión y ruido de tránsito.  

Cierta evidencia para enfermedad isquémica del corazón. 

Mayor riesgo en sujetos que viven en áreas con niveles de ruido 
>65-75 dBA. 

 

 



Limitaciones:  

No existe una estrategia de búsqueda sistemática. 

Diseño de los estudios (encuestas no representativas). 

En algunos no se controló por edad, consumo de cigarrillos y 
alcohol, índice de masa corporal, etc.   

 

Fortalezas: 

Primera revisión literatura (cualitativa) sobre efectos 
cardiovasculares del ruido ambiental. 

Autor plantea inconveniencia de mezclar en meta-análisis efectos 
de exposición ocupacional con exposición ambiental. 

Autor conoce una gran cantidad de estudios, incluso algunos no 
publicados. 

 

 

 



Resultados: revisión 2 

Autor y año:  Van Kempen et al. (2002)  

 

Tipo de estudios seleccionados:  

• N=43 estudios con exposiciones ocupacionales y poblacionales. 

• Evalúa asociación entre exposición a ruido y presión sanguínea 
y/o enfermedad isquémica del corazón (International 
Classification of Diseases (ICD) 9: 410 – 414).  

 

Principales resultados: 

Asociación significativa entre exposición a ruido e hipertensión. 

RR=1,26 (IC95% 1,14 – 1,39) para exposición a ruido de aviación. 

RR= 1,09 (IC95% 1,05 – 1,13) para exposición a ruido de tráfico y 
enfermedad isquémica del corazón. 

 

 





Resultados: 
Limitaciones: 

Resultados poco concluyentes debido a: limitaciones en 
evaluación exposición, ajuste por confusores, y sesgo de 
publicación.  

 

Estudios que reportaron efectos relativamente pequeños 
fueron publicados con menor frecuencia.  

 

Fortalezas: 

Evita sesgos al realizar una búsqueda sistemática. 

Evalúa formalmente las fuentes de heterogeneidad y sesgo de 
publicación. 

 

 

 

 



Resultados: revisión 3 

Autor y año:  Babisch (2006)  

 

Tipo de estudios seleccionados:  

• Variable respuesta se tuvo: presión sanguínea, hipertensión y 
enfermedad cardiaca isquémica.  

 

Principales resultados: 

Existe suficiente evidencia en efectos del ruido en la 
enfermedad cardiovascular isquémica. 

 

Revisiones previas realizadas por el mismo autor la evidencia 
para este outcome fue “limitada” o “suficiente”.   

 

 



Resultados: 
Limitaciones: 

No existe una estrategia de búsqueda sistemática. 

Diseño de los estudios. 

  

 

Fortalezas: 

• Previas investigaciones de diseño experimental no permiten 
considerar: 

– factores modificadores de efecto (atenúan o amplifican),  

– grupos de riesgo que se configuran, 

– las relaciones dosis-respuesta. 

 

 



Resultados: revisión 4 
Autor y año: Babisch (2008)  

 

Tipo de estudios seleccionados:  

- Dos estudios descriptivos y cinco analíticos (caso control 
prospectivos y cohorte). 

- Relación entre ruido de tráfico e infarto del miocardio. 

 

Principales resultados: 

Incremento del riesgo cuando cuando el ruido se encontraba 
>60 dBA, evidenciando relación dosis-respuesta. 

 

Se ajustó de mejor forma con un regresión no lineal (término 
polinómico).  

 

 

 





Resultados: 
Limitaciones: 

En los estudios incluidos en el meta-análisis se ajustó los 
modelos por variables intermedias como hipertensión. 

Estaría provocando un sobre-ajuste, teniendo a la nulidad de la 
medida de asociación.  

   

 

 

 

 

Hipertensión 

Ruido de tráfico Enfermedad cardiovascular 



Resultados: revisión 5 

Autor y año: Babisch & van Kempen (2009)  

 

Tipo de estudios seleccionados:  

• 61 estudios epidemiológicos que investigaron asociación entre 
exposición a ruido y enfermedad cardiovascular. 

 

• Se enfocó en el ruido de aviación. 

 

Principales resultados: 

RR=1,13 (IC95% 1,00 – 1,28), esto por cada 10 dB(A) de 
incremento en la exposición.  

 

 

 





Resultados: 
Limitaciones: 

Coeficientes de riesgo provenientes de estudios con diferentes 
rangos de exposición y métodos de medición utilizados. 

 

No es posible establecer una relación dosis-respuesta única y 
generalizable, tampoco el umbral de inicio del riesgo.  

  

Fortalezas: 

A pesar de las limitaciones es un intento de obtener la “mejor 
estimación”. 

 

Heterogeneidad cuantificada. 

 

 

 

 



Resultados: revisión 6 

Autor y año: Ndrepepa & Twardella (2011)  

Variables y estudios:  

• Asociación entre molestia a ruido de tránsito y enfermedades 
cardiovasculares (hipertensión arterial y enfermedad isquémica 
del corazón). 

• 8 estudios publicados entre 1992-2006.  

 

Principales resultados: 

• Incremento en molestia fue asociado con hipertensión arterial: 
RR=1,16 (IC95% 1,02 – 1,29). 

 

• La asociación con enfermedad isquémica del corazón no resultó 
significativa estadísticamente: RR=1,07 (IC95% 0,99 – 1,14).  

 

 







Limitaciones:  

Tipo de estudio: seis con diseño transversal, uno caso-control y 
uno de cohorte.   

 

Fortalezas: 

Siguió los estándares propuestos por las guías “Metaanalysis of 
Observational Studies in Epidemiology” (MOOSE).  

 

Heterogeneidad y sesgo de publicación evaluado. 

 

Análisis de sensibilidad mostró que la estimación se mantuvo 
similar a pesar de excluir uno a uno los estudios.  

 

Existió un bajo grado de heterogeneidad y no se evidencio 
sesgo de publicación.  

 

 

 

 



Resultados: revisión 7 

Autor y año: Van Kempen y Babisch (2012).  

 

Tipo de estudios seleccionados:  

• 27 estudios realizados entre 1970 y 2010. 

 

• Efecto de exposición a ruido de tránsito sobre hipertensión, 
determinando la existencia de una dosis-respuesta.  

 

Principales resultados: 

• Se obtiene un OR=1,034 (IC95% 1,011 – 1,056) por cada 5 dB(A) 
de incremento del ruido de tránsito promedio en 16 horas 
(LAeq16hr), con un rango entre 45 y 75 dB(A).  

 

 

 



Resultados: 
Limitaciones: 

Fuentes de heterogeneidad: edad, sexo, cuantificación 
exposición, nivel de referencia, análisis estadístico, y años de 
residencia. 

No fue posible determinar umbral para relación entre exposición 
a ruido de tránsito y presencia de hipertensión. 

Incorporación de estudios transversales. 

 

Fortalezas: 

Meta-análisis realizado en forma sistemática. 

Se evaluó fuentes de heterogeneidad. 

Se evaluó sesgo de publicación. 

 

 

 

 

 



Resultados: revisión 8 

Autor y año: Babisch (2014).  

 

Tipo de estudios seleccionados: 

• N=14 estudios con diversos diseños. 

• Evaluó asociación entre ruido de tránsito y enfermedad 
coronaria ([ICD 9]: 410-414; ICD 10: I20-I25), muerte súbita si es 
causada por enfermedad coronaria (ICD 10: I21, I46),infarto 
agudo al miocardio (ICD 9: 410; ICD 10: I 21), y mortalidad por 
enfermedad coronaria ((ICD 9: 410-414, 429.2; ICD 10: I20-I25).   

 

Principales resultados: 

• RR=1,08 (IC95% 1,04 – 1,13) por incremento en 10 dB(A) del 
“weighted day-night noise level”, para un rango de 52-57 dB(A).  

 

 





Resultados: 
Limitaciones: 

Resultados mostraron heterogeneidad significativa. 

Análisis estratificado evidenció que sexo, edad y punto de corte 
para los niveles de ruido, tenían un impacto en las estimaciones. 

 

Fortalezas: 

No existió evidencia acerca de sesgo de publicación.  

La contaminación del aire fue considerada como variable de 
ajuste en tres estudios incluidos. 

Como lo señala el autor y Tétreault et al., 2013 no tiene 
mayores efectos como confusor. 

 

 

 

 



Resultados: revisión 9 
Autor y año: Huang et al., (2015)  

Tipo de estudios seleccionados: 

• Exposición a ruido de aviación e hipertensión. 

• La búsqueda arrojó 5 estudios (16,784 personas); 4 transversales 
y 1 de cohorte.    

 

Principales resultados: 

• OR=1,63 (IC95% 1,14 – 2,33), con alta heterogeneidad, asociada a 
estudio tipo cohorte, siendo eliminado; OR=1,84 (IC95%, 1,51 – 
2,24).  

• En hombres OR=1,36 (IC95% 1,15 – 1,60) y mujeres OR=1,31 
(IC95% 0,85 – 2,02).  

• En mayores de 55 años OR=1,78 (IC95% 1,33 – 2,39), similar para 
menor edad OR=1,66 (IC95% 1,21 – 2,27).  

 

 

 





Resultados: 
Limitaciones:  

Limitaciones en caracterización de exposición (no existió un 
punto de corte claro y común entre los estudios).  

Ajuste por confusores (algunos no ajustaron o no incluyeron los 
más relevantes). 

Fuentes de heterogeneidad.  

 

Fortalezas: 

La revisión siguió los estándares de MOOSE y PRISMA. 

Búsqueda sistemática. 

Evaluación heterogeneidad.  

 

 

 

 

 



Resultados: revisión 10 

Autor y año: Vienneau et al. (2015)  

Tipo de estudios seleccionados: 

• 10 estudios realizados desde 1990. 

• Casos incidentes de infarto al miocardio o enfermedad coronaria 
(códigos ICD10: 120-125) en relación a ruido de transporte 
(carretera, ferrocarril y aviones).  

 

Principales resultados: 

RR=1,06 (1,03 – 1,09) por cada 10 dB de incremento. 

 

Exposición incrementó riesgo linealmente, comenzando en 50 dB.  

 

 





• Tendencias en heterogeneidad, asociadas a sexo y edad; 
mayor riesgo para los hombres y las personas sobre 65 
años. 

 

Hipótesis: 
Efecto del ruido sobre la calidad del sueño es más pronunciado en hombres (Frei et al., 2014) 
Residencia mayor tiempo podría significar una exposición crónica (Babisch et al., 2005). 
Residencia mayor tiempo podría significar menores condiciones de aislación (Huss et al. 2010)  



• Diferencias con respecto al meta-análisis previo de Babisch 
(2014):  

– variabilidad de las fuentes de exposición (carretera, 
ferrocarril y aviones).  

– tipo de diseño de los estudios incluidos, 

– ajuste por otros factores (polución del aire).  

 

• En Babisch (2014) la exposición correspondió sólo a ruido de 
carretera, y se incorporó estudios de prevalencia. 

 

• Introducir sesgo si la fatalidad se relaciona con la exposición, 
pudiendo observar pocos casos prevalentes en las áreas con 
mayor exposición.  

 

 

 

 

 

 

 



Resultados: revisión 11 

Autor y año: Dzhambov (2015)  

Tipo de estudios seleccionados: 

• Asociación entre ruido y la presencia de diabetes tipo 2 (ICD-10: 
E11) .   

• 9 estudios (5 con exposición residencial y 4  ocupacional), de los 
cuales 4 correspondieron a cohortes y 5 a caso y control.  

 

Principales resultados: 

exposición residencial Lden> 60 dB tiene un RR=1.22 (IC95% 
1,09 – 1,37) para diabetes tipo 2. 

Se excluyen estudios en que exposición resulta poco comparable 
se obtiene RR=1,29 (IC95% 1,05 – 1,35).  

 



Resultados: 
Limitaciones: 

Estimaciones de riesgo no se ajustaron por potenciales 
confusores . 

Existen conversiones arbitrarias al momento de analizar los 
resultados provenientes de escalas subjetivas de exposición.  

 

Fortalezas: 

Se confeccionó lista de chequeo en que se otorgó un mayor 
puntaje al diseño del estudio, el ajuste por covariables 
(confusores) y la duración de la exposición.  

 

Estrategia sistemática, evaluación de heterogeneidad y sesgo de 
publicación. 

 

 

 

 



Conclusiones 

• Evolución de conclusiones a partir de la evidencia, desde 
inexistente o dudosa a establecer una relación dosis-
respuesta entre ruido y enfermedades cardiovasculares. 

 

• Evolución de umbral de efecto: Babisch (2008) riesgo 
cuando ruido>60 dBA, Babisch (2014) riesgo en 52-57 
dB(A) y Vienneau et al. (2015) comienza en 50 dB. 

 

• Para el caso de la presencia de diabetes tipo 2 el umbral 
se encontraría en 60 dB. 

 

 

 



Conclusiones 

• Evolución en calidad metodológica de las revisiones; 
desde agrupaciones no sistemáticas de estudios, -en su 
mayoría transversales- a tipo cohorte, con efectos 
ajustados por confusores e interacción. 

 

• Resultaría necesario recalcular los AVDs estimados por 
la OMS para Europa en base a curva exposición-
respuesta de Babisch (2008). 

 

• Las personas expuestas entre 50 y 71 dBA estarían en 
mayor riesgo que el estimado previamente por la OMS. 

 

 

 



Conclusiones 

• En Chile la Fracción Atribuible Poblacional (RAP%) del 
ruido en las enfermedades isquémicas del corazón fue 
estimada en 4%.* 

 

• Efectos aunque pueden parecer pequeños, deben 
considerar la amplia extensión del ruido en las 
sociedades modernas. 

 

• Un impacto pequeño en una gran población puede 
resultar considerable. 

 
* Calculada por Gómez et al. (2015) en base a curva de exposición polinómica de 
Babisch (2008) y usada por la OMS.  



El ruido es un contaminante 
invisible. Baja el Volumen. 




