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RESUMO

A exposicao cronica ao ruido ambiental tem sido reconhecida como
um potencial fator de risco modificavel para o comprometimento
cognitivo e o desenvolvimento de deméncias, devido aos seus
efeitos sobre o estresse fisioldgico, a qualidade do sono, a inflamacao
e a saude cardiovascular. O presente estudo teve como objetivo
sintetizar as evidéncias cientificas disponiveis acerca da associacao
entre a exposicao prolongada ao ruido ambiental e o risco de
deméncia por meio de uma revisao sistematica da literatura. A
busca foi realizada nas bases de dados PubMed, SciELO e LILACS,
considerando estudos publicados entre 2016 e 2026, nos idiomas
inglés, portugués e espanhol. Foram incluidos estudos
observacionais que avaliaram a relacao entre diferentes fontes de
ruido ambiental e a ocorréncia de deméncia ou declinio cognitivo
em adultos e idosos. Os resultados indicam que a exposicao
prolongada a elevados niveis de ruido esta associada ao aumento do
risco de comprometimento cognitivo e deméncia, especialmente
quando coexistem fatores como poluicao atmosférica, disturbios do
sono e doencas cardiovasculares. Conclui-se que a reducao da
exposicao ao ruido ambiental representa uma estratégia promissora
de prevencao, reforcando a necessidade de politicas publicas
voltadas ao controle da poluicdgo sonora e a promocao do
envelhecimento saudavel.

Palavras-chave: Deméncia; Ruido ambiental; Poluicao sonora;

Fatores de risco; Revisao sistematica.

ABSTRACT

Chronic environmental noise exposure has been recognized as a
potential modifiable risk factor for cognitive impairment and
dementia due to its effects on physiological stress, sleep quality,

inflammmation, and cardiovascular health. This study aimed to



synthesize the available scientific evidence on the association
between long-term environmental noise exposure and the risk of
dementia through a systematic literature review. The search was
conducted in the PubMed, SciELO, and LILACS databases, including
studies published between 2016 and 2026 in English, Portuguese,
and Spanish. Observational studies investigating the relationship
between different sources of environmental noise and the
occurrence of dementia or cognitive decline in adults and older
adults were included. The findings indicate that prolonged exposure
to high levels of environmental noise is associated with an increased
risk of cognitive impairment and dementia, particularly in the
presence of air pollution, sleep disturbances, and cardiovascular
diseases. It is concluded that reducing environmental noise
exposure represents a promising preventive strategy, highlighting
the importance of public policies aimed at controlling noise
pollution and promoting healthy aging.

Keywords: Dementia; Environmental noise; Noise pollution; Risk

factors; Systematic review.

1. INTRODUCAO

O envelhecimento populacional representa uma das principais
transformacgdes demograficas do século XXI e tem sido
acompanhado pelo aumento expressivo da prevaléncia das
deméncias em todo o mundo. Estima-se que mais de 55 milhdes de
pessoas vivam atualmente com algum tipo de deméncia, numero
qgue poderd ultrapassar 150 milhdes até 2050 em decorréncia da
maior expectativa de vida (WORLD Health Organization, 2023). Além
do comprometimento progressivo das funcdes cognitivas, as
deméncias estao associadas a perda da autonomia funcional,

elevada sobrecarga para familiares e cuidadores e importantes



impactos socioecondémicos, configurando-se como um relevante

problema de saude publica (Livingston et al.,, 2024).

Embora a idade seja o principal fator de risco para as deméncias,
fatores modificaveis tém recebido crescente atencao devido ao seu
potencial preventivo (Livingston et al., 2024). Entre eles, destaca-se a
exposicao crénica ao ruido ambiental, considerada pela Organizacao
Mundial da Saude um importante problema de saude publica
(WORLD Health Organization, 2018). A exposicao prolongada a
elevados niveis de ruido esta relacionada a inflamacao sistémica,
disfuncao neuroenddcrina, disturbios do sono e alteracdes
cardiovasculares, mecanismos capazes de favorecer processos
neurodegenerativos (Hahad et al, 2022; Sgrensen et al, 2024).
Evidéncias recentes também sugerem associacao entre niveis
elevados de ruido ambiental e maior risco de comprometimento

cognitivo e deméncia (Jones et al., 2025; Scaria et al., 2026).

Estudos epidemiolégicos conduzidos em diferentes paises tém
investigado essa associacao. Pesquisas de coorte identificaram
maior risco de comprometimento cognitivo leve, declinio cognitivo e
deméncia entre individuos expostos cronicamente ao ruido do
trafego, especialmente em areas urbanas (Tzivian et al, 2016; Carey
et al, 2018; Weuve et al, 2021; Wu et al, 2024; Havyarimana et al,,
2025). Entretanto, resultados divergentes também foram descritos,
sobretudo apods ajustes para poluentes atmosféricos e outros fatores
de confusao, evidenciando que essa relacao permanece inconclusiva

(Andersson et al., 2018; Yu et al.,, 2023).

Apesar do crescente numero de estudos, persistem importantes
lacunas quanto ao papel independente da exposi¢cao crénica ao

ruido ambiental no desenvolvimento das deméncias. A



heterogeneidade dos métodos utilizados para estimar a exposi¢cao
ao ruido, dos critérios diagnosticos e do controle de fatores de
confusao dificulta a comparacao entre os estudos e a consolidacao

das evidéncias disponiveis (Hwang et al., 2025; Jones et al,, 2025).

Diante desse cenario, torna-se necessaria uma sintese critica da
literatura sobre a associacdao entre exposicao crdénica ao ruido
ambiental e risco de deméncia. A sistematizacao dessas evidéncias
podera contribuir para esclarecer a consisténcia dessa relacao,
subsidiar politicas publicas voltadas a reducao da poluicao sonora e
apoiar estratégias de prevencao das deméncias. Assim, 0 presente
estudo teve como objetivo realizar uma revisao sistematica da
literatura para analisar as evidéncias disponiveis acerca da
associacao entre a exposicao cronica ao ruido ambiental e o risco de

desenvolvimento de deméncia em adultos e idosos.

2. FUNDAMENTACAO TEORICA OU REVISAO DA LITERATURA

2.1. Deméncia: Epidemiologia, Impacto e Fatores de Risco

Modificaveis

A deméncia é uma sindrome clinica caracterizada pelo declinio
progressivo das funcdes cognitivas, comprometendo memoria,
linguagem, atencao, funcdes executivas e outras habilidades
necessarias para a realizacao das atividades da vida diaria,
resultando em perda gradual da autonomia e independéncia
funcional (WORLD Health Organization, 2023). A doenca de
Alzheimer constitui sua principal etiologia, sendo responsavel por
aproximadamente 60% a 70% dos casos, seguida pela deméncia
vascular, deméncia com corpos de Lewy e deméncia frontotemyporal

(Alzheimer'S Association, 2025).



O envelhecimento populacional tem impulsionado o aumento da
prevaléncia das deméncias em todo o mundo. Estima-se que o
ndmero de pessoas vivendo com essa condi¢cao possa atingir cerca
de 153 milhdes até 2050, especialmente em paises de baixa e média
renda, onde o processo de transicao demografica ocorre de forma
mais acelerada (GBD 2019 DEMENTIA FORECASTING
COLLABORATORS, 2022). Esse cenario representa um importante
desafio para os sistemas de saude devido ao aumento dos custos
assistenciais, da demanda por cuidados de longa duracao e do
impacto na qualidade de vida de pacientes, familiares e cuidadores

(WORLD Health Organization, 2023).

Embora o envelhecimento seja o principal fator de risco nao
modificavel para as deméncias, estudos demonstram que uma
parcela significativa dos casos pode ser prevenida ou retardada por
meio da reducao de fatores de risco modificaveis ao longo da vida
(Livingston et al, 2024). A Comissao da Lancet estima que
aproximadamente 45% dos casos estejam relacionados a fatores
potencialmente preveniveis, como baixa escolaridade, hipertensao
arterial, perda auditiva, diabetes mellitus, sedentarismo, depressao,
tabagismo, poluicao atmosférica e outros fatores associados ao estilo
de vida e as condi¢cdes ambientais (Livingston et al, 2024). Esses
fatores contribuem para alteragcdes vasculares, inflamacao crénica,
estresse oxidativo e comprometimento da plasticidade neuronal,

favorecendo a neurodegeneracao.

Nos ultimos anos, fatores ambientais passaram a integrar o conjunto
de determinantes potencialmente modificaveis relacionados ao
desenvolvimento das deméncias. Entre eles, a exposicao crénica ao
ruido ambiental tem despertado crescente interesse cientifico

devido a sua associacao com alteracdes cardiovasculares, disturbios



do sono, ativagao de mecanismos neuroendocrinos e processos
inflamatdrios que podem contribuir para o comprometimento
cognitivo (Basner et al, 2014; Munzel et al, 2021). Esse cenario
evidencia a necessidade de compreender melhor a influéncia da
poluicdao sonora na saude cerebral e seu possivel papel como fator

de risco para as deméncias, tema abordado no tépico seguinte.

2.2. Poluigao Sonora Como Fator Ambiental de Risco a Saude

A poluicao sonora constitui um dos principais desafios ambientais
das sociedades contemporaneas, acompanhando o intenso
processo de urbanizagdao observado nas ultimas décadas. O
crescimento das cidades, a expansao da malha viaria, o aumento da
circulacao de veiculos automotores, a intensificacao do transporte
ferroviario e aéreo e o desenvolvimento industrial elevaram
significativamente os niveis de exposicao da populacao ao ruido
ambiental, tornando esse agente um importante determinante das
condicdes de saude urbana. Diferentemente de outros poluentes
ambientais, o ruido apresenta carater continuo e ubiquo, afetando
milhdes de pessoas diariamente e configurando-se como uma das
exposicoes ambientais mais prevalentes nas grandes cidades

(Nieuwenhuijsen, 2021).

Nas ultimas décadas, a compreensao dos impactos da poluicao
sonora evoluiu substancialmente. Inicialmente restritos aos efeitos
sobre o sistema auditivo, os estudos passaram a demonstrar que a
exposicao prolongada ao ruido também desencadeia importantes
efeitos extra-auditivos, capazes de comprometer diferentes sistemas
organicos. Entre esses  efeitos destacam-se  alteracdes
cardiovasculares, disturbios do sono, prejuizo da saude mental,

comprometimento do bem-estar e reducao da qualidade de vida,



reforcando que o ruido deve ser compreendido como um fator
ambiental de risco e nao apenas como uma fonte de desconforto

(Clark; Paunovic, 2018; Hahad et al., 2025).

Os efeitos sistémicos da poluicao sonora decorrem principalmente
da ativacao persistente da resposta fisioldgica ao estresse. Mesmo
em intensidades moderadas, a exposicao continua ao ruido pode
desencadear respostas neuroenddcrinas caracterizadas pela
ativacao do sistema nervoso simpatico e do eixo hipotalamo-
hipdfise-adrenal, promovendo aumento da secrecao de cortisol,
alteracdes imunoldgicas e processos inflamatdérios de baixa
intensidade. Quando mantidas de forma crdnica, essas alteracdes
favorecem o desenvolvimento de doencas cardiovasculares,
metabodlicas e transtornos relacionados ao estresse, evidenciando
gque o0s impactos do ruido extrapolam o sistema auditivo e
repercutem sobre diversos componentes da saude humana (Hahad

et al.,, 2025).

Além dos efeitos fisioldgicos, a poluicao sonora tem sido
reconhecida como importante determinante da saude mental.
Revisdes recentes demonstram associagao entre a exposicao
prolongada ao ruido ambiental e maior ocorréncia de ansiedade,
depressao, irritabilidade, fadiga, reducao da capacidade de
concentracao e pior percepcao da qualidade de vida. Esses efeitos
podem ser potencializados pela fragmentacao do sono e pela
exposicao continua a situacdes de incbmodo, contribuindo para a
mManutencao de um estado de estresse cronico (Grocott et al., 2025;

Hahad et al,, 2025).

Nos ultimos anos, esse conjunto de evidéncias ampliou o interesse

cientifico sobre os possiveis efeitos da poluicao sonora na saude



cerebral. Estudos vém demonstrando que o ruido ambiental pode
influenciar processos relacionados a funcdao cognitiva e ao
envelhecimento cerebral, indicando que seus impactos ultrapassam
os desfechos cardiovasculares e psicologicos tradicionalmente
investigados. Embora essa relacao ainda esteja em consolidacao, os
avancos observados na literatura reforcam a necessidade de
compreender os mecanismos bioldgicos envolvidos e sua possivel
participacao no desenvolvimento das doencas neurodegenerativas,

aspecto discutido no topico seguinte.

2.3. Mecanismos Biolégicos da Associagao Entre Ruido Ambiental

e Deméncia

Os mecanismos bioldgicos que relacionam a exposicao cronica ao
ruido ambiental ao desenvolvimento das deméncias ainda estao em
investigacao. Entretanto, evidéncias acumuladas sugerem que o
ruido atua como um estressor ambiental capaz de desencadear
respostas fisioldgicas persistentes que afetam a homeostase
cerebral. A exposicao continua ao ruido promove ativagao do
sistema nervoso simpatico e do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal,
aumentando a liberacdao de cortisol e catecolaminas. Quando
mantidas de forma crénica, essas alteracdes favorecem processos
inflamatorios, estresse oxidativo, disfuncao vascular e alteracdes
metabdlicas que podem acelerar o envelhecimento cerebral e
aumentar a suscetibilidade a neurodegeneracao (Huang et al., 2027;

Meng et al., 2022).

A neuroinflamacao é considerada um dos principais mecanismos
envolvidos nessa associacao. A ativacao persistente de células da
microglia e dos astrocitos promove aumento da producao de

citocinas pro-inflamatoérias, como interleucina-1B, interleucina-6 e



fator de necrose tumoral alfa, comprometendo a plasticidade
sinaptica, a sobrevivéncia neuronal e a integridade da barreira
hematoencefalica. Esse processo contribui para um estado
inflamatdrio crénico que favorece a progressao de doencas
neurodegenerativas, incluindo a doenca de Alzheimer. Revisdes
recentes indicam que diferentes estressores ambientais, entre eles o
ruido, convergem para mecanismos comuns de ativacao

neuroinflamatoria e disfuncao glial.

Outro mecanismo relevante envolve o aumento do estresse
oxidativo. A exposicao prolongada ao ruido pode intensificar a
producao de espécies reativas de oxigénio, comprometendo a
funcdao mitocondrial, promovendo peroxidacao lipidica e danos ao
DNA neuronal. Essas alteracbdes favorecem apoptose celular e
reducao da capacidade de reparo neuronal, processos
frequentemente observados durante o envelhecimento cerebral e
na fisiopatologia das deméncias. Estudos experimentais também
demonstram que o ruido pode estimular o acumulo de proteina
beta-amiloide e a hiperfosforilacao da proteina tau, alteracdes
neuropatoldgicas caracteristicas da doenca de Alzheimer (Huang et

al., 2021, Ma et al., 2024).

Alteracdes vasculares e distudrbios do sono também representam
vias importantes nessa relacao. A ativagao neuroendocrina induzida
pelo ruido favorece hipertensao arterial, disfuncao endotelial e
reducao da perfusao cerebral, comprometendo o aporte de oxigénio
e nutrientes ao tecido nervoso. Paralelamente, a fragmentacao
crénica do sono pode prejudicar o funcionamento do sistema
glinfatico, reduzindo a depuragdao de metabdlitos neurotdxicos,
incluindo beta-amiloide, e contribuindo para o agravamento dos

processos neurodegenerativos (Meng et al.,, 2022).



Embora esses mecanismos apresentem plausibilidade bioldgica
consistente, a maior parte das evidéncias deriva de estudos
experimentais e revisbes mecanisticas. Dessa forma, ainda sao
necessarios estudos clinicos e epidemioldogicos capazes de
confirmar se essas alteracdes observadas em  modelos
experimentais também ocorrem em individuos expostos
cronicamente ao ruido ambiental, contribuindo efetivamente para o
desenvolvimento das deméncias. Essa relacao sera discutida a partir

das evidéncias observacionais no tépico seguinte.

2.4. Evidéncias Cientificas Sobre a Associacao Entre Exposicao Ao

Ruido Ambiental e Deméncia

O interesse cientifico pela possivel associacao entre exposicao
cronica ao ruido ambiental e deméncia tem aumentado
significativamente na Jdltima década, impulsionado pelo
reconhecimento dos fatores ambientais como determinantes
potencialmente modificaveis das doencas neurodegenerativas. Os
primeiros estudos concentraram-se na avaliacao do
comprometimento cognitivo em populacdes expostas ao ruido do
trafego, enquanto investigacdes mais recentes passaram a analisar
diretamente a incidéncia de deméncia em grandes coortes
populacionais, incorporando estimativas ambientais mais precisas e
modelos estatisticos capazes de controlar importantes fatores de
confusao, como poluicao atmosférica e caracteristicas

socioecondmicas (Cantuaria et al., 2021).

Entre os estudos pioneiros, Tzivian et al. (2016) observaram
associacao entre exposicao prolongada ao ruido do trafego e
comprometimento cognitivo leve em idosos, sugerindo que a

poluicdo sonora pode influenciar precocemente o desempenho



cognitivo. Posteriormente, Carey et al. (2018) identificaram maior
incidéncia de deméncia em individuos residentes em areas com
elevados niveis de ruido e poluicao atmosférica em Londres, embora
parte dessa associacao tenha sido atenuada apds ajustes para
contaminantes do ar, evidenciando a dificuldade em dissociar os

efeitos dessas exposicdes ambientais.

Em uma coorte nacional envolvendo aproximadamente dois
milhdes de adultos com idade igual ou superior a 60 anos, Cantuaria
et al. (2021) demonstraram que a exposicao residencial prolongada
ao ruido do trafego rodoviario e ferroviario esteve associada ao
aumento do risco de deméncia, particularmente da doenca de
Alzheimer. Os autores identificaram padrboes de associacao
exposicao-resposta e verificaram que as associacdes permaneceram
apos o ajuste para material particulado fino (PM..s), reforcando a
possibilidade de um efeito do ruido independente da poluicao

atmosférica.

Resultados semelhantes foram observados em investiga¢cdes mais
recentes. Utilizando dados do UK Biobank, Havyarimana et al. (2025)
verificaram que individuos expostos cronicamente ao ruido do
trafego rodoviario apresentaram maior risco de deméncia incidente,
especialmente doenca de Alzheimer. O estudo também
demonstrou que parte dessa associacao pode ser mediada por
doencas cardiovasculares, reforcando a hipodtese de que alteracdes
vasculares constituem importante elo entre exposicao ambiental ao

ruido e neurodegeneracao.

Apesar desses avancos, os resultados permanecem heterogéneos.
Algumas pesquisas identificaram associacdes apenas para

determinados tipos de ruido, faixas etarias ou subtipos de deméncia,



enquanto outras observaram reducao da magnitude dos efeitos
apos ajustes para poluicao atmosférica, nivel socioecondmico,
escolaridade ou estilo de vida. Essas diferencas podem ser atribuidas
a diversidade metodoldgica entre os estudos, incluindo distintas
formas de estimar a exposicao sonora, diferentes critérios
diagndsticos para deméncia e variagcdes no periodo de
acompanhamento das coortes. Além disso, a maioria das
investigacdes concentra-se em paises europeus, limitando a
generalizacao dos resultados para outras populacdes e contextos

ambientais (Cantuaria et al., 2021; Havyarimana et al., 2025).

Recentemente, revisbes  sistematicas demonstraram uma
associacao positiva, embora de pequena magnitude, entre a
exposicao ao ruido ambiental e o maior risco de comprometimento
cognitivo ou deméncia. Entretanto, essas revisdes também
destacam limitagdes importantes, como a heterogeneidade
metodoldgica entre os estudos, diferencas na avaliacdao da exposicao
ao ruido e a escassez de pesquisas longitudinais em regides fora da
Europa. Essas limitacdes reforcam a necessidade de novas
investigacdes e justificam a realizacdo de revisdes sistematicas
capazes de sintetizar criticamente as evidéncias disponiveis (Hwang

et al,, 2025).

3. METODOLOGIA

3.1. Tipo de Estudo

Trata-se de uma revisao sistematica da literatura, de abordagem
qualitativa e carater descritivo, conduzida conforme as
recomendacdes do Preferred Reporting Items for Systematic

Reviews and Meta-Analyses (PRISMA 2020), com o objetivo de



sintetizar criticamente as evidéncias cientificas acerca da associacao
entre a exposicao croénica ao ruido ambiental e o risco de
desenvolvimento de deméncia. O protocolo da pesquisa foi
previamente registrado na plataforma International Prospective
Register of Systematic Reviews (PROSPERO), sob o numero
CRD420261490284.

3.2. Estratégia de Busca

A busca bibliografica foi realizada nas bases de dados PubMed,
SciELO e LILACS/BVS, utilizando descritores controlados dos
vocabularios Medical Subject Headings (MeSH) e Descritores em
Ciéncias da Saude (DeCS), combinados por meio dos operadores
booleanos AND e OR. Na base PubMed, empregou-se a seguinte
estratégia de busca: ("Dementia"[MeSH] OR dementia OR
"Alzheimer Disease") AND ("Noise"[MeSH] OR "Environmental Noise"
OR "Traffic Noise" OR "Noise Pollution") AND ("Risk Factors"[MeSH]
OR "Environmental Exposure"). Nas bases SciELO e LILACS/BVS foi
utilizada a estratégia: (Deméncia OR Doenca de Alzheimer) AND
(Ruido Ambiental OR Poluicao Sonora OR Ruido do Trafego) AND
(Fatores de Risco OR Exposicao Ambiental). As buscas foram
realizadas entre os meses de junho e julho de 2026, contemplando
estudos publicados no periodo de 2016 a 2026, nos idiomas

portugués, inglés e espanhol.

3.3. Critérios de Inclusao e Exclusao

Foram incluidos estudos originais publicados entre 2016 e 2026,
disponiveis na integra, nos idiomas portugués, inglés ou espanhol,
que investigassem a associacao entre a exposicao crénica ao ruido

ambiental e o comprometimento cognitivo, doenca de Alzheimer ou



outras formas de deméncia em populacdes adultas e idosas. Foram
considerados elegiveis estudos observacionais, incluindo estudos de
coorte, caso-controle, transversais, prospectivos e retrospectivos,
bem como ensaios clinicos que abordassem o ruido ambiental
como fator de risco para desfechos cognitivos. Foram excluidos
estudos duplicados, revisdes narrativas, revisdes sistematicas, meta-
analises, editoriais, cartas ao editor, resumos de eventos cientificos,
dissertacdes, teses, capitulos de livros, estudos realizados
exclusivamente em modelos animais ou Iin vitro, além de
publicacdes que nao apresentassem relacao direta com o objetivo

da pesquisa ou disponibilizassem apenas o resumo.

3.4. Selecao dos Estudos

Os estudos identificados nas bases de dados foram exportados para
a plataforma Rayyan, utilizada para identificacdo e remocao de
registros duplicados, sendo posteriormente realizada conferéncia
manual para garantir maior precisao na exclusao das duplicatas.
ApOs essa etapa, procedeu-se a leitura dos titulos e resumos para
avaliacdao da elegibilidade conforme os critérios previamente
estabelecidos. Os estudos potencialmente relevantes foram
submetidos a leitura na integra e incluidos na revisao quando
atenderam a todos os critérios de inclusdao. O processo de
identificacao, triagem, elegibilidade e inclusdao dos estudos foi

descrito por meio do fluxograma PRISMA 2020.

3.5. Extracdao e Andlise dos Dados

Apds a selecao final dos estudos, foram extraidas informacdes
referentes aos autores, ano de publicagcao, pais de realizacao,

delineamento metodoldgico, populacao estudada, tipo e fonte de



exposicao ao ruido ambiental, método de mensurac¢ao da exposicao
sonora, desfechos cognitivos avaliados, fatores de confusao
considerados e principais resultados. Os dados foram organizados
em tabelas de sintese e analisados por meio de abordagem
qualitativa, utilizando sintese narrativa das evidéncias cientificas. Os
estudos foram agrupados conforme similaridade metodoldgica e
tematica, permitindo identificar os principais tipos de exposi¢cao ao
ruido ambiental, sua associacao com o comprometimento cognitivo
e a deméncia, 0s mecanismos bioldgicos propostos e as principais

limitacdes metodoldgicas descritas na literatura.

4. RESULTADOS E DISCUSSOES OU ANALISE DOS DADOS

4.1. Selegao dos Estudos

A estratégia de busca resultou na identificacao inicial de 57 estudos,
sendo 34 provenientes da PubMed, 1 da SciELO e 22 da LILACS/BVS.
Apos a remocao de 17 registros duplicados por meio da plataforma
Rayyan® e conferéncia manual complementar, 40 estudos
permaneceram para a etapa de triagem por titulos e resumos.
Destes 19 foram excluidos por nao atenderem aos critérios de
elegibilidade previamente estabelecidos. Assim, 21 artigos foram
selecionados para leitura na integra, dos quais 14 foram excluidos
apos analise detalhada. Ao final, 7 estudos compuseram a amostra

final desta revisao integrativa.

O processo de identificacao, triagem, elegibilidade e inclusao dos
estudos esta apresentado na Figura 1, conforme as recomendacdes

do PRISMA 2020.



ldentification of new studies via databases and registers

Records removed before screening:

=
2 Records identified from: Duplicate records (n = 17)
8 Databases (n = 57) » Records marked as ineligible by automation
,‘FZ' Registers (n=0) tools (n=10)
ﬂ Records removed for other reasons (n=0)
y
Records screened Records excluded
(n=40) (n=19)
A
Reparts sought for retrieval Reports not retrieved
(n=21) (n=0)
g
= Reports excluded:
o (n=14)
a Ineligible study design (n=5)
Did not assess dementia or
cognitive impairment as an outcome (n = 3)
Reports assessed for eligibility MNoise exposure not compatible with
(n=21) the review objective (n = 3)
Did not investigate the association
between noise exposure and the
outcome of interest (n =2)
Population not compatible with the
eligibility criteria (n = 1)
New studies included in review
8 (n=7)
=)
= Reports of new included studies
£ n=7)

4.2. Caracteristicas dos Estudos Incluidos

Embora a estratégia de busca tenha abrangido o periodo de 2016 a
2026, os 7 estudos que atenderam aos critérios de elegibilidade e
compuseram a amostra final foram publicados entre 2021 e 2026.
Observou-se predominio de pesquisas desenvolvidas em paises
europeus, além de estudos conduzidos na Ameérica do Norte e em
grandes bases populacionais, refletindo a relevancia internacional da
investigacao sobre a relacao entre exposicao crénica ao ruido

ambiental e comprometimento cognitivo.

Quanto aos delineamentos metodoldgicos, predominaram estudos

observacionais, especialmente coortes de base populacional e



longitudinais, complementados por investigacao experimental e
estudo de randomizacao mendeliana. As populacdes avaliadas
compreenderam predominantemente adultos e idosos, incluindo
grandes coortes populacionais e participantes de bancos de dados,
além de modelo experimental empregado na investigacao dos

mMecanismos bioldgicos relacionados a neurodegeneracao.

Em relacao a exposicao, o ruido proveniente do trafego rodoviario foi
a fonte mais frequentemente investigada, seguido pelos ruidos
ferroviario, aeronautico e comunitario. Os principais desfechos
analisados incluiram incidéncia de deméncia, doenca de Alzheimer,
comprometimento cognitivo, declinio cognitivo e alteracdes
neuropatoldgicas relacionadas a neurodegeneracao. De modo geral,
0s estudos apontaram tendéncia de associagcdao entre a exposicao
prolongada ao ruido e pior desempenho cognitivo ou maior risco de
deméncia, embora tenham apresentado heterogeneidade quanto
as fontes sonoras avaliadas, aos métodos de mensuracao da
exposicao e ao controle de fatores de confusao, especialmente a
poluicao atmosférica. Esses aspectos reforcam a necessidade de
interpretagcao cautelosa dos resultados e evidenciam a importancia

de estudos com metodologias mais padronizadas.

A sintese das principais caracteristicas dos estudos que
compuseram a amostra final, considerando autoria, delineamento
metodoldgico, exposicao avaliada, populagcdao investigada e

principais achados, estd apresentada na Tabela 1.

Tabela 1. Caracteristicas dos estudos incluidos na revisao

Autor/Ano Tipo de Exposicao Populacgao/ Principais
estudo avaliada Amostra achados



Cantuaria
et al. (2021)

Weuve et
al. (2021)

Chi et al.
(2021)

Coorte Ruido do Aproximada
nacional trafego mente 1,9
rodoviario e milhdao de
ferroviario adultos com
> 60 anos,
Dinamarca
Estudo Ruido Idosos
longitudin comunitari residentes
al o) em
comunidad
es dos
Estados
Unidos
Estudo Exposicao Modelo
experimen crénica ao murino de
tal ruido doenca de
Alzheimer

A exposicao
residencial
prolongada ao
ruido rodoviario
e ferroviario foi
associada ao
maior risco de
deméncia,
especialmente
doenca de
Alzheimer, com
associacoes
mantidas apos
ajuste para
importantes
fatores de
confusao.

Maiores niveis
de exposi¢cao ao
ruido foram
associados a
maior
frequéncia de
comprometime
Nnto cognitivo
leve e doenca
de Alzheimer,
além de pior
desempenho
cognitivo global.

A exposicao ao
ruido promoveu
alteracdes da
microbiota
intestinal,
inflamacao e
estresse
oxidativo,
comprometime
nto de barreiras
bioldgicas e



Wu et al.
(2024)

Tuffier et
al. (2024)

Havyarima
na et al.
(2025)

Coorte
longitudin
al

Coorte
prospectiv
a

Coorte
prospectiv
a

Ruido
rodoviario,
ferroviario e
aeronautico

Ruido do
trafego
rodoviario e
poluicao
atmosférica

Ruido do
trafego
rodoviario e
ferroviario

Adultos
participante
s de coorte
longitudinal

sueca

25233
participante
s da Danish

Nurse

Cohort

Participante
sdo UK
Biobank

alteracdes
neuropatoldgic
as relacionadas
a doenca de
Alzheimer.

Os efeitos sobre
a cognicao

variaram

conforme a
fonte sonora,

com

associacoes
observadas para
ruido ferroviario
e aeronautico,
enquanto o
ruido rodoviario
apresentou
resultados

menaos

consistentes.

A associacao
entre ruido
rodoviario e

incidéncia de

demeéncia foi
atenuada apds
ajuste para

I:)l\/|2-51

ressaltando a
influéncia das
coexposicoes
ambientais na

relagcao

investigada.

A exposicao ao
ruido do trafego
rodoviario foi
associada a

maior

incidéncia de



doenca de
Alzheimer, com
evidéncias de
possivel
mediagao por
alteracdes
cardiovasculare
S.

Chenetal. Randomiza Exposicao Dados Nao foram
(2026) cao ao ruido genéticos encontradas
mendelian diurno e proveniente evidéncias de
a noturno s de estudos relacao causal

GWAS direta entre

exposicao ao
ruido e doenca
de Alzheimer,
embora os
resultados nao
excluam
possiveis efeitos
indiretos
associados a
outras vias
fisiopatoldgicas.

4.3. Evidéncias Epidemiolégicas da Associaciao Entre Ruido

Ambiental e Deméncia

As evidéncias epidemioldgicas mais robustas incluidas nesta revisao
sustentam a hipotese de que a exposicao crénica ao ruido ambiental
esta associada ao aumento do risco de deméncia. O estudo nacional
conduzido por Cantuaria et al. (2021), em uma coorte de
aproximadamente 19 milhdo de adultos dinamarqueses,
demonstrou associacao positiva entre a exposicao residencial de
longo prazo ao ruido do trafego rodoviario e ferroviario e a incidéncia
de deméncia, especialmente doenca de Alzheimer, mesmo apds o

ajuste para importantes fatores de confusao. Esses achados sao



consistentes com o0s observados por Weuve et al. (2021), que
identificaram maior frequéncia de comprometimento cognitivo leve,
doenca de Alzheimer e pior desempenho cognitivo global entre
idosos expostos a niveis mais elevados de ruido comunitario. De
forma semelhante, Havyarimana et al. (2025), utilizando dados do UK
Biobank, verificaram associacao entre o ruido do trafego rodoviario e
maior incidéncia de doenca de Alzheimer, além de evidéncias de
que parte desse efeito pode ser mediada por alteracdes
cardiovasculares, reforcando a plausibilidade da relacao entre

exposicao crénica ao ruido e neurodegeneracao.

4.4. Heterogeneidade das Evidéncias Epidemiolégicas e Fatores

Metodoldégicos

Embora parte das evidéncias epidemioldgicas sustente a associagao
entre ruido ambiental e deméncia, a literatura ainda apresenta
resultados heterogéneos, indicando que essa relacdao pode ser
influenciada por diferencas metodologicas e pelas caracteristicas da
exposicao avaliada. Wu et al. (2024) verificaram que os efeitos
variaram conforme a fonte emissora, observando associacao entre
ruido ferroviario e aeronautico com comprometimento cognitivo,
engquanto o ruido do trafego rodoviario nao apresentou efeito
significativo. Esse padrao sugere que a intensidade, a frequéncia e a
intermiténcia das diferentes fontes sonoras podem exercer impactos

distintos sobre a saude cerebral.

Outro aspecto relevante refere-se ao controle de fatores de confusao.
Tuffier et al. (2024) observaram que a associacao entre ruido do
trafego rodoviario e incidéncia de deméncia perdeu significancia
apos o0 ajuste para PM..s, evidenciando a necessidade de considerar

a poluicao atmosférica na interpretacao dos estudos ambientais. Em



contrapartida, Chen et al. (2026), por meio de randomizacao
mendeliana, nao identificaram evidéncias de uma relacao causal
direta entre exposicao ao ruido e doenca de Alzheimer. Ainda assim,
0s autores ressaltam que esse resultado nao descarta a possibilidade
de efeitos indiretos mediados por disturbios do sono, alteracdes
cardiovasculares e processos inflamatérios. Dessa forma, as
divergéncias observadas parecem refletir diferencas na mensuracao
da exposicao, no controle de coexposicdes ambientais e nas
estratégias analiticas empregadas, mais do que a auséncia de uma

relacao entre ruido ambiental e deméncia.

4.5. Plausibilidade Biolégica da Associacido Entre Ruido

Ambiental e Deméncia

A plausibilidade bioldgica da associacao entre exposicao crénica ao
ruido ambiental e deméncia tem sido progressivamente fortalecida
por estudos experimentais e revisdes recentes que demonstram a
participacao de multiplas vias fisiopatoldgicas inter-relacionadas.
Hahad et al. (2022) descrevem que a exposi¢cao continua ao ruido
atua como um estressor ambiental capaz de ativar o eixo
hipotalamo-hipdfise-adrenal e o sistema nervoso simpatico,
promovendo aumento sustentado da secrecao de hormdnios do
estresse, disturbios do sono, disfuncao vascular, estresse oxidativo e
neuroinflamacao, alteracdes reconhecidas como importantes
mecanismos envolvidos na fisiopatologia das deméncias. Esses
mecanismos favorecem a producao excessiva de espécies reativas
de oxigénio, a inflamacdo sistémica e a desregulacdao dos ritmos
circadianos, contribuindo para lesao endotelial, comprometimento
da barreira hematoencefalica e alteracdes neurodegenerativas

(Sprensen et al.,, 2024).



Corroborando essas evidéncias, Chi et al. (2021) verificaram, em
modelo experimental de doenca de Alzheimer, que a exposicao
crobnica ao ruido promoveu disbiose da microbiota intestinal,
aumento da inflamacao e do estresse oxidativo, reducao da
integridade da barreira intestino-cérebro e maior acumulo de [3-
amiloide e proteina tau no hipocampo. Em conjunto, esses achados
reforcam que os efeitos do ruido ambiental extrapolam o sistema
auditivo, desencadeando alteracdes sistémicas e cerebrais capazes
de contribuir para processos heurodegenerativos compativeis com o

desenvolvimento e a progressao das deméncias.

4.6. Implicagcbes para a Saude Publica e Perspectivas para

Pesquisa

Considerando o envelhecimento populacional e a elevada
prevaléncia da exposicao ao ruido em ambientes urbanos, os
achados desta revisao reforcam a necessidade de reconhecer o
ruido ambiental como um potencial fator de risco modificavel para o
comprometimento cognitivo e as deméncias. Embora os efeitos
observados sejam, em geral, de magnitude moderada, a ampla
distribuicao desse fator ambiental na populacao pode resultar em
importante impacto sobre a carga global da doenca, justificando sua
Incorporacao nas estratégias de prevencao em saude publica. Nesse
contexto, medidas voltadas ao planejamento urbano, a reducao do
ruido proveniente do trafego e ao monitoramento da exposicao
ambiental podem contribuir para minimizar riscos a saude cerebral,
especialmente em populagcdes mais vulneraveis (Paul et al, 2019;

Sgrensen et al., 2024).

Apesar do avanco observado nos Uultimos anos, permanecem

importantes lacunas metodologicas que limitam a comparacao



entre os estudos disponiveis. A auséncia de padronizagcao dos
indicadores acusticos, as diferencas nos periodos de exposicao
avaliados, o controle variavel de coexposicdes ambientais,
especialmente a poluicao atmosférica, e a escassez de investigacoes
que considerem exposi¢cdes ocupacionais, ambientes internos e o
historico de exposicao ao longo da vida dificultam a consolidacao de
evidéncias mais consistentes. Nesse sentido, Bozigar et al. (2026)
destacam a necessidade de harmonizar métodos de avaliacao da
exposicao ao ruido, ampliar a utilizacdo de delineamentos
longitudinais e integrar multiplas exposicdées ambientais, permitindo
estimativas mais precisas da contribuicao do ruido para o
desenvolvimento das deméncias. Adicionalmente, estudos que
incorporem biomarcadores, técnicas de neuroimagem e avaliacdes
cognitivas seriadas poderao contribuir para elucidar os mecanismos
envolvidos e fortalecer a inferéncia causal entre exposi¢cao cronica ao

ruido ambiental e neurodegeneracao.

5. CONCLUSAO/CONSIDERAGOES FINAIS

A presente revisao sistematica atingiu seu objetivo ao sintetizar e
analisar as evidéncias cientificas disponiveis sobre a associacao entre
a exposicao cronica ao ruido ambiental e o risco de desenvolvimento
de deméncia. O conjunto das evidéncias indica que o ruido
ambiental constitui um potencial fator de risco modificavel para o
comprometimento cognitivo e as deméncias, ainda que a
magnitude dessa associacao varie em funcao das caracteristicas da
exposicao, dos delineamentos metodoldgicos e do controle de

fatores de confusao.

Esta revisao contribui para ampliar a compreensao sobre os efeitos

do ruido ambiental na saude cerebral ao integrar evidéncias



epidemioldgicas e experimentais, evidenciando que multiplos
mecanismos bioldgicos podem atuar de forma conjunta no
processo neurodegenerativo. Além disso, demonstra que a
associacao entre ruido ambiental e deméncia deve ser interpretada
de maneira integrada, considerando tanto os aspectos ambientais

guanto os fatores bioldgicos e clinicos envolvidos.

Os resultados reforcam a importancia de incluir o ruido ambiental
entre os fatores potencialmente modificaveis nas estratégias de
prevencao das deméncias e no planejamento de politicas publicas
voltadas a promocao de ambientes urbanos mais saudaveis. A
adocao de medidas para reducao da exposicao ao ruido,
especialmente em areas de intenso trafego, pode representar uma
estratégia complementar para proteger a saude cognitiva da
populacdo e reduzir a carga dessas doencas ao longo do

envelhecimento.

Entre as limitacdes identificadas destacam-se a heterogeneidade
dos meétodos utilizados para estimar a exposicao ao ruido, a
diversidade dos indicadores acusticos empregados, as diferencas na
definicdo dos desfechos cognitivos e o controle variavel de
coexposicoes ambientais, especialmente da poluicao atmosférica.
Nesse sentido, recomenda-se que futuras pesquisas adotem
metodologias mais padronizadas, delineamentos longitudinais e
abordagens que integrem diferentes fontes de exposicao,
biomarcadores e técnicas de neuroimagem, permitindo
compreender com maior precisao o papel do ruido ambiental na
etiologia das deméncias e subsidiar estratégias mais efetivas de

prevencao.
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