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Resumen. El ruido ocupacional se relaciona con efectos cardiovascula-
res, no obstante epidemiológicamente no se ha dado una explicación clara.
Para determinar el desarrollo de hipertensión arterial (HTA) en trabajadores
expuestos a intensidad de ruido superior a 85 dB(A) y relacionarla con el área
de trabajo, antigüedad laboral y el uso de protección auditiva, se realizó un es-
tudio de casos y controles en una industria petrolera venezolana. Se incluye-
ron 50 trabajadores masculinos en cada grupo de acuerdo a los criterios de in-
clusión y exclusión, la información se obtuvo de la historia clínica ocupacional
para evaluar los elementos en estudio y los niveles de ruido ambiental fueron
obtenidos mediante metodología recomendada en la Norma Venezolana
COVENIN 1565-95. La edad media en los casos y controles fue de 39 ± 0,06 y
de 44 ± 0,44 años respectivamente, la antigüedad laboral fue similar en am-
bos grupos; 22% y 48% de casos y controles respectivamente tuvieron antece-
dentes familiares de HTA (p<0,05), siendo elevada su prevalencia en ambos
grupos, al igual que el sobrepeso. En 92% de los casos y 80% de los controles
se encontraron cifras normales de glucemia (p<0,01); 68% y 84% de casos y
controles, respectivamente, presentaron alteraciones de las cifras de lípidos
(p<0,05). La medición del ruido ambiental registró niveles que excedieron los
85 dB(A), 87,78 ± 1,10 dB(A) (p<0,01). El 94% de los casos utilizaban pro-
tección auditiva, de ellos el 60% (27/45) presentaron HTA, mientras que de
los que no lo utilizaban 80% (4/5) la presentó, sin observar relación signifi-
cante entre la pérdida auditiva inducida por ruido ocupacional e HTA, intensi-
dad de exposición y la antigüedad laboral con la prevalencia de HTA. No se
pudo concluir que el ruido ocupacional fuese un factor determinante en el de-
sarrollo de HTA en trabajadores expuestos.
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Abstract. Occupational noise has been related to cardiovascular events,
although epidemiologically, there is not a clear explanation. To determine the
development of arterial hypertension in workers exposed to a noise level
higher than 85 dB (A) and to relate it with the working place, labor antiquity
and the use of auditive protection, a case-control study was done in a Vene-
zuelan oil company. Fifty working men, that fulfilled the inclusion and exclu-
sion criteria, were included in each group. The information was obtained from
the occupational clinical history, based on international guidelines, to evalu-
ate the parameters of the study, The intensity of environmental noise was ob-
tained according to recommended Venezuelan “Norma COVENIN 1565-95".
The mean age of cases and controls were 39 ± 0.06 and 44 ± 0.44 years old
respectively; the labor seniority was similar in both groups; 22 an 48% of cases
and controls respectively had a family history of arterial hypertension
(p<0.05), without a high significant prevalence in both groups. In both
groups we observed overweight. In 92% of cases and 80% of controls there
were normal levels of glucose (p<0.01); 68 and 84% of cases and controls, re-
spectively, presented alterations of the lipid levels (p<0.05). The measure-
ments of environmental noise registered levels that exceeded 85 dB (A), being
the mean 87.78 ± 1.10 dB (A); 94% of the cases used hearing protective
equipment and 60% of them presented arterial hypertension and 80% of those
that did not used it, showed arterial hypertension. There was not a significant
relationship among the auditive loss induced by occupational noise, its inten-
sity and labor seniority with the prevalence of arterial hypertension. We can-
not conlude that occupational noise is a decisive factor in the development of
arterial hypertension in noise exposed workers.

Recibido: 23-07-07. Aceptado: 25-02-10.

INTRODUCCIÓN

Cada día es más evidente el avance tec-
nológico con el objeto de optimizar la cali-
dad y productividad en los diferentes proce-
sos industriales, lo cual hace necesario el
conocimiento de todos los aspectos relacio-
nados con los riesgos ocupacionales, desta-
cándose entre ellos el ruido como factor
importante físico y estresante. Este ha sido
objeto de estudios desde hace muchos años

en la búsqueda y desarrollo de programas
dirigidos a su control, puesto que en la ma-
yoría de las industrias es una condición casi
obligada su presencia, requiriendo por ello
de su conocimiento y manejo preventivo a
fin de minimizar los efectos adversos a la
salud (1, 2).

Sin embargo, en la experiencia de los
autores y en visitas a diferentes industrias,
se ha observado que en industrias muy es-
pecíficas donde ese objetivo no puede ser
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cubierto en su totalidad; tal como una em-
presa refinadora de petróleo donde una
planta eléctrica es imprescindible para la
generación y distribución de energía nece-
saria para el funcionamiento de otras plan-
tas como hidrosulfuradoras, hidrotratado-
ras de nafta, reformadora catalítica de naf-
tas, craqueo catalítico ó alquilación, entre
otras, tanto para actividades conexas o indi-
rectas; siendo todas, fuentes generadoras
de ruido, por lo que se requiere de progra-
mas preventivos dirigidos al último eslabón
de la cadena como son los trabajadores ocu-
pacionalmente expuestos; tales como: me-
dición del nivel de ruido ambiental de for-
ma puntual, monitorización de ruido con
mapas de las áreas consideradas, control de
audiometría personal periódica, por último
la dotación con información y educación pa-
ra el uso correcto y mantenimiento de equi-
pos de protección personal auditivo (EPPA),
todo ello con el objeto de disminuir o con-
trolar los efectos secundarios de este riesgo
como alteraciones auditivas o extra auditi-
vas y en estas últimas, cambios de tipo or-
gánicos y/o de la esfera psicológica.

Algunos textos de referencia universal
(1-4) como monografías (5, 6) y estudios re-
gionales (7), nacionales (8) e internaciona-
les (9, 10) han tratado de establecer una co-
rrelación directa entre el ruido ocupacional
(RO) y el desarrollo de efectos cardiovascu-
lares, en especial el aumento de la presión
arterial (PA), otros están basados en el ante-
cedente de que el RO es muy conocido por
su potencial acción como estresante físico
en el desarrollo de efectos cardiovasculares,
principalmente sobre el aumento de la PA.
Por otro lado, existen documentos de exper-
tos en Seguridad, Higiene y Ambiente que
han correlacionado los niveles de exposición
a este agente con el aumento de las cifras de
PA (11) y otros han establecido teorías sobre
la fisiopatología de la hipertensión arterial
(HTA) en los trabajadores expuestos. No obs-
tante los resultados de estudios de tipo epi-

demiológico hasta el momento no han per-
mitido explicar de forma clara los efectos
adversos cardiovasculares, incluyendo el au-
mento de la PA.

Lo más importante de estos dos aspec-
tos, es que a pesar de tener un origen dife-
rente, el RO siendo una condición laboral
como factor de riesgo físico y la HTA entidad
conocida por su origen común, se han vincu-
lado en diversos estudios existiendo la pre-
sunción de que la HTA en un trabajador
deba su aparición a la exposición al RO
(1-11). En Venezuela no se han realizado es-
tudios que investiguen la relación causal en-
tre la exposición ocupacional a ruido excesi-
vo, mayor de 85 decibeles en la escala de
ponderación A (dB(A)), y la elevación de la
PA. Debido a la gravedad de los efectos que
el RO puede ocasionar en los trabajadores
expuestos y existiendo pocos reportes en el
ámbito nacional se hace necesario estudiar
la relación existente entre el RO y la HTA
desarrollada por los trabajadores expuestos
al ruido, razón por la cual se justificó la eje-
cución de esta investigación, con base en pa-
rámetros de ambos elementos en áreas in-
dustriales identificadas, evaluadas y contro-
ladas por especialistas en salud, seguridad e
higiene industrial y ambiente (SHA), con pro-
gramas de vigilancia y control para el RO.

Por lo anteriormente expuesto se plan-
teó determinar el desarrollo de HTA en tra-
bajadores expuestos a ruido ocupacional
RO con intensidad superior a 85 dB(A), de
una empresa venezolana de petróleo, con el
fin de contribuir al esclarecimiento de un
posible factor de riesgo cardiovascular en
este tipo de trabajadores.

SUJETOS Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de casos y con-
troles, transversal y comparativo durante el
período 1996-2000, en trabajadores activos
de la industria petrolera Venezolana en la
Península de Paraguaná, estado Falcón, Ve-
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nezuela. De 3.510 trabajadores se seleccio-
naron todos aquellos que para su examen
médico de pre-empleo no fuesen portadores
de HTA (12-15), dislipidemia (16), obesidad
(17), diabetes mellitus (18), antecedente
de sordera heredo familiar o traumática,
hábito tabáquico (19) o de licor moderado
(20-21). Fueron excluidos de este estudio
pero tratados adecuadamente 3.410 traba-
jadores.

De esta selección quedaron 100 hom-
bres de 30 a 59 años, con características
antropométricas, clínicas, antecedentes fa-
miliares y antigüedad laboral similares, que
cumplieron con los requisitos de inclusión y
se dividieron en 2 grupos. Grupo A (Contro-
les, n = 50, con edad de 44,6 ± 0,54 años)
no expuestos al riesgo de RO (� 85 dB(A)),
y Grupo B (Casos, n = 47, con edad de 39,7
± 0,06 años) expuestos a RO con intensi-
dad superior a � 85 dB(A) (22-23) por lo
menos durante 5 años, y que estaban inclui-
dos en el programa de vigilancia médica
con evaluación de pre-empleo, examen con-
tinuo orientado al riesgo con estudios com-
plementarios de acuerdo a la exposición
ocupacional y especialmente en el progra-
ma de control de RO, con monitorización
de audiometría tonal y medición de ruido
ambiental entre otros, con una periodicidad
según protocolos establecidos previamente
(24-26), que fueron evaluados en dos clíni-
cas industriales ubicadas en el área opera-
cional del complejo refinador de la indus-
tria seleccionada.

Los datos fueron recolectados en un
instrumento diseñado que incluyó la histo-
ria médica, con información de medicina
ocupacional como atención primaria en sa-
lud, y de manera complementaria se revisa-
ron los registros automatizados de un siste-
ma de información médica existente en la
empresa seleccionada (Sistema Integral de
Información Médica).

Se tomó el pulso en la arteria radial, la
frecuencia cardíaca (FC) y se midieron la

presión arterial sistólica (PAS) y la diastóli-
ca (PAD) (mmHg) de manera regular, en la
mañana, cada vez que el trabajador asistió
al examen médico preventivo anual. La pre-
sión arterial (PA) fue medida por el médico
examinador con un esfigmomanómetro de
mercurio, en el área braquial y con el pa-
ciente acostado, luego de tomar los signos
vitales y realizar el electrocardiograma de
reposo por la enfermera, y después de 10
minutos de reposo, en posición sentada.
Las cifras de la PAS y PAD fueron tabuladas
y registradas de acuerdo al Seventh Report
of the Joint National Committee on Preven-
tion, Detection, Evaluation and Treatment
of High Blood Pressure, con 4 clases: PA
(mm Hg): normal (<120/80), pre HTA
(120-139/ 80-89), HTA I (140-159/90-99) y
HTA II (>160/100) (14).

Se obtuvieron muestras de sangre para
medir el nivel de lípidos en suero sanguíneo
de acuerdo a las memorias del International
Lipid Information Bureau, con 4 clases
(16); nivel de glucemia en suero sanguíneo
según las memorias del International Lipid
Information Bureau, con 4 clases (16); índi-
ce de masa corporal (IMC), con 5 clases
(17); consumo de tabaco, de acuerdo al ma-
nual de apoyo para el uso de la historia clí-
nica Atención Primaria en Salud (APS) de
Petróleos de Venezuela S.A, con 5 clases
(19); consumo de licor, según clasificación
de Altisent y col. con 5 clases (20-21); clasi-
ficación de audiometrías basadas en la cla-
sificación de Speech Average Loss (S.A.L)
modificado por la American Medical Asso-
ciation, Capítulo ORL, desde 1996. Esta
clasificación incluye en sus cálculos la pér-
dida auditiva por la edad (presbiacusia),
con 6 clases establecidas para la investiga-
ción (27), Clase 1: Normoaudición (<25
decibeles (dB)), Clase 2: Hipoacusia Neuro
Sensorial (HANS) Leve (25-40 dB), Clase 3:
HANS Moderada 41-55 dB, Clase 4: HANS
Marcada 56-70 dB, Clase 5: HANS Severa
71-90 dB, y Clase 6: HANS Sordera Profun-
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da >90 dB (27). Los Traumas Acústicos,
que son irreversibles, se clasifican dentro
de la HANS leve; nivel de intensidad de rui-
do ambiental de acuerdo a la norma Vene-
zolana COVENIN (NVC) 1565-95 (23) con 4
clases: 1 sin exposición <85 dB(A), 2 expo-
sición leve 85-95 dB(A), 3 exposición mode-
rada 96-105 dB(A) y 4 exposición alta >106
dB(A); grupo etario, con 4 clases; antigüe-
dad laboral, con 3 clases; uso de equipo de
protección personal auditiva (EPPA), con 4
clases: 1 no usa EPPA, 2 uso de equipo
Endoauricular Flexible (tapón esponjoso), 3
uso de equipo endoauricular semi flexible
(tapón de goma) y 4 equipo exoauricular
(selector), y antecedentes familiares de
HTA con 4 clases.

Para la información correspondiente a
los niveles de RO de las diferentes áreas de
trabajo, se revisaron algunas memorias dis-
ponibles de estudios previos por especialis-
tas en seguridad, higiene y ambiente (SHA),
con una inspección preliminar en el recorri-
do rutinario de cada uno de los trabajado-
res a lo largo de las instalaciones, lo cual
permitió obtener los puntos de criticidad
para la actualización de las áreas considera-
das de RO. Se utilizó un sonómetro marca
“Quest Electronics”, modelo 2800, con ana-
lizador de bandas de octavas UB-300, según
lo recomendado en la NVC 1565-95 (23),
ajustado previamente bajo los parámetros
de respuesta lenta, calibración (dB) de 114,
nivel crítico/umbral (dB) de 85, tasa de du-
plicación (dB) de 3, tiempo de mora > 115
dB en segundos, rango de escala dB de
60-120 y ponderación A, lineal.

El estudio de ruido ambiental fue pro-
gramado y ejecutado en el turno diurno de
7:00 a.m.-3:00 p.m. (8 horas), dado que la
mayoría de las actividades de gran impacto
operacional se realizan en ese horario, eva-
luando los puntos considerados críticos y
realizando un total de 5 mediciones en cada
punto, con una diferencia aproximada de
10 segundos entre cada lectura, durante 20

minutos. La medición del ruido se realizó
de manera directa, a un metro de distancia
de la fuente más importante del ruido y a la
altura de la zona auditiva (1,5 m del piso),
con un ángulo de inclinación aproximado
de 30° y apuntando en dirección a la fuente,
de acuerdo a la NVC (23).

Todos los datos se expresaron como
sus valores absolutos, porcentajes y media
± error estándar (M ± EE); para hacer
comparaciones entre los grupos y los pará-
metros estudiados se usaron el test de “t”
de Student, ANOVA y regresión lineal,
cuando fueron aplicables. Se consideró un
nivel de significación de p < 0,05 como es-
tadísticamente significativo. Los datos se
analizaron con el paquete estadístico Graph
Pad PRISM 4.0, San Diego California 2005.

RESULTADOS

La Tabla I muestra las características
personales y laborales de los dos grupos es-
tudiados. Se encontraron diferencias alta-
mente significativas en la edad, consumo de
tabaco, frecuencia cardíaca, glucemia, tri-
glicéridos y en el nivel de exposición a ruido
(p < 0,01), siendo más altos los valores en-
contrados en los trabajadores del grupo
control, excepto en los dos últimos paráme-
tros mencionados. El consumo de tabaco
fue muy bajo en los casos (p<0,01), y el
consumo de licor más alto en los controles,
sin diferencias significativas en entre los
dos grupos. Por otro lado, hubo menor can-
tidad de antecedentes familiares de HTA en
los casos, padre o madre hipertensos, que
en los controles, 11 antecedentes familiares
en los casos (22%) y 24 (48%) en los con-
troles, con diferencias significativas entre
ellos (p < 0,05) (datos no mostrados).

En ambos grupos prevaleció el sobre-
peso, sin diferencias significativas entre
ellos. En los antecedentes personales se en-
contró que las cifras medias de la PA fueron
normales en ambos grupos. El 62% de los
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casos (31/50) mostró cambios en las cifras
de la PA (sistólica/diastólica) con una me-
dia de 122,80 ± 1,79/80,61 ± 1,15 mm
Hg. En el grupo control se encontraron ci-
fras similares 70% (35/50) con una media
de 125,71 ± 1,83/82,40 ± 1,10 mm Hg. El
análisis de varianza y prueba de medias no
arrojó diferencias significativas entre los
grupos.

Con relación a la glucemia, 92%
(46/50) de los integrantes de los casos
mostraron cifras normales con una media
de 90,47 ± 1,95 mg/dL, en tanto que en el
grupo control 80% (40/50) de las personas
mostraron cifras normales, aunque más al-

tas que el grupo de casos con una media de
108,21 ± 5,53 mg/dL, con diferencia alta-
mente significativa (p<0,01) (Tabla I).

El 68% de los casos (34/50) y el 84%
de los controles (42/50) presentaron alte-
raciones de las cifras de los lípidos. En el
análisis de regresión lineal las cifras de la
PA solo evidenciaron correlación altamente
significativa (p<0,01) con el IMC y correla-
ción significativa (p<0,05) con el HDL-Co-
lesterol. La Tabla I también agrupa las ca-
racterísticas laborales, observándose que la
antigüedad de los grupos es similar, los ca-
sos con 20,10 ± 0,69 años y los controles
con 22,01 ± 0,87 años, el 64% (32/50) de
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TABLA I
DISTRIBUCIÓN DE CARACTERÍSTICAS PERSONALES Y LABORALES EN CASOS Y CONTROLES

Variable Casos
M ± EE

Controles
M ± EE

Edad (años) 39,70 ± 0,06** 44,61 ± 0,54

IMC (Kg/m2) 27,50 ± 0,01 28,00 ± 0,44

Hábito

Tabaco (unidad/día) 0,42 ± 0,22** 3,31 ± 0,55

Licor (tragos/semana) 4,82 ± 0,29 4,51 ± 0,40

Antecedentes personales

Presión arterial (mm Hg)
(PAS/PAD)

122,80 ± 1,79/
80,61 ± 1,15

125,71± 1,83/
82,40 ± 1,10

Frecuencia cardíaca (lat/min) 84,50 ± 1,25** 91,00 ± 1,22

Glucemia (mg/dL) 90,47 ± 1,95** 108,21 ± 5,53

Lípidos (mg/dL)

Colesterol 237,79 ± 6,99 230,55 ± 7,12

Triglicéridos 195,74 ± 6,14** 186,39 ± 4,59

HDL 36,31 ± 0,53* 38,31 ± 0,79

LDL 124,45 ± 2,11* 113,95 ± 3,12

Características laborales

Antigüedad laboral (años) 20,10 ± 0,69 22,01 ± 0,87

Nivel de exposición dB(A) 87,78 ± 0,22** 73,0 ± 0,42
**p<0,01 *p<0,05 (t de Student). Los valores se presentan como la Media ± Error estándar.
IMC= Índice de masa corporal. PAS/PAD= Presión arterial sistólica/Presión arterial diastólica. HDL= Coles-
terol de lipoproteínas de alta densidad. LDL= Colesterol de lipoproteínas de baja densidad. dB(a)= Decibel
en escala de ponderación A.



los casos y el 56% (28/50) de los controles
tenían entre 16-25 años laborando en la
empresa, sin diferencia significativa.

La exposición ocupacional media al
ruido de los casos fue de 87,7 ± 0,22 dB(A)
y en los controles de 73,0 ± 0,42 dB(A). El
90% de ellos (45/50) utilizaban el EPPA del
tipo endoauricular flexible que proporciona-
ron una atenuación al ruido (NRR) de 29
dB(A). Sin embargo, 27 de los que lo utili-
zaban (60%) tuvieron alteraciones de la PA,
a diferencia de los que no lo usaron 4/5
(80%) que mostraron cambios en la PA. Por
otra parte, en los controles un 82% (41/50)
no los usaba, este dato no se muestra en la
Tabla I.

En la Tabla II se presenta la medición
del ruido ambiental en las 10 áreas evalua-
das, encontrándose que el 78% (7/9) de
ellas tenían niveles de ruido continuo equi-
valente (Leq) que excedieron 85 dB(A), el
cual es el nivel permisible recomendado en
la NVC 1565-95. La media del nivel ambien-
tal del ruido en las 7 áreas donde se encon-
traron niveles que sobrepasaron el nivel
permisible de exposición durante la jornada
diaria de 8 horas de trabajo y el nivel de rui-
do continuo equivalente (Leq) fue de 92,8
± 4,30 dB(A). Los niveles máximos y míni-
mos de ruido ambiental en las plantas varia-
ron entre 65,0 y 107,0 dB(A). Hay que ha-
cer notar que los trabajadores no cambia-
ron de puesto de trabajo. El nivel ambiental
más alto se encontró en la planta de Hidro-
procesos. El nivel de ruido ambiental del
grupo control, en el edificio sede, fue de
73,0 ± 0,42 dB(A). La media global del rui-
do de las áreas evaluadas fue de 87,7 ±
0,22 dB(A), con diferencias altamente sig-
nificativas entre ellas (p<0,01). El valor
más bajo encontrado en el área de trabajo
de los casos fue de 65 dB(A) y el máximo de
112,3 dB(A).

La Tabla III muestra la antigüedad la-
boral y los valores de la presión arterial de
los casos. La mayoría de ellos 60% (30/50),

estaban en el grupo que tenía antigüedad
laboral entre 16-25 años, presentando el
74% (37/50) alteraciones de la presión ar-
terial. El análisis de varianza y la prueba de
medias mostró correlación altamente signi-
ficativa (p<0,001) con las observaciones
realizadas tanto en los casos como en los
controles, ubicándose el 70% (21/30) de
ellos en el grupo con la antigüedad laboral
ya mencionada (datos no mostrados). No

Vol. 51(3): 301 - 314, 2010

Ruido y presión arterial 307

TABLA II
DISTRIBUCIÓN DEL NIVEL DE RUIDO

OCUPACIONAL POR ÁREA DE TRABAJO

Área M ± EEa

Leq dB(A)
Nivel ruido

Mínimo-Máximo

Planta Eléctricab

** c,f,h,l, * g
90, 6 ± 3,00 76,0-105,00

Coquec

** b,h,,k, * f,g,l
92,3 ± 0,49 86,7-103,0

Envasadorad

** f,g
91,9 ± 0,43 85,0-104,0

Taller Central e

*i,j,l
89,0 ± 0,73 85,0-95,0

Suministrof

**b,d,g,h, * c,i,j,l
80,7 ± 1,77 75,0-85,0

Distribucióng

**d,f,h, * b,c,l
74,5 ± 2,62 65,0-80,0

Hidroprocesosh

** b,c,f,g,i,j, * k,l
100,3 ± 0,84 85,0-107,0

Destilación i y
Lubricantes j

**e,l, * f,h

96,0 ± 0,21 94,0-99,0

Laboratoriok

** e, * h,i,j
87,4 ± 0,11 87,0-88,0

Edificio Sedel

*b,e,i,j,h, * f,e
73,0 ± 0,42 70,0-75,0

Media global 87,0 ± 1,10 65,0-112,3
** p < 0,01. * p < 0,05. aLos valores se expresan
como la Media ± Error estándar del nivel de ruido
continuo equivalente (Leq) en dB(A). bPlanta eléc-
trica. cCoque. dEnvasadora. eTaller Central.
fSuministro. gDistribución. h Hidroprocesos. iDes-
tilación. jLubricantes. kLaboratorio. lEdificio
Sede.



hubo correlación entre la intensidad del
ruido dB(A) y el porcentaje de los casos con
las cifras de la PAD (r= – 0,2263, p>0,05).

También muestra la Tabla III la distri-
bución de casos según la presión arterial y
la exposición a RO, observándose que el
62% (31/50) de los trabajadores presenta-
ron cambios en las cifras de la presión arte-
rial, de ellos 39% (12/31) se ubicaron en
los estadios I y II de HTA. También ubica la
distribución de casos de acuerdo al uso del
EPPA, encontrando que el 90% (45/50) lo
utilizaban, a su vez el 60% (27/45) de éstos
presentaron alteraciones de la presión arte-
rial, distribuidos con un 67% (18/27) como
pre HTA, 30% (8/27) estadio I y 3% (1/27)
Estadio II. El 80% de los casos (4/5) que no
utilizaban el EPPA presentaron alteraciones
de la presión arterial, el 60% de ellos (3/5)
fueron clasificados como HT Estadio I (da-
tos no mostrados).

La Tabla IV muestra la distribución de
los casos de acuerdo a las plantas de trabajo
y los valores de la presión arterial. Se en-
contró que más del 50% de los casos pre-
sentaron cambios en las cifras de la presión
arterial, el 100% (1/1) con HTA I para el
área de coque y edificio sede, 75% (3/4)
con pre HTA en suministro, 73% (11/15) en
taller central con pre HTA, HTA I y el único
caso con HTA II, siendo esta el área de tra-
bajo donde se halló la mayor frecuencia de
individuos con alteración de las cifras de
presión arterial, los resultados de sonome-
tría el taller central mostraron niveles entre
85,0-95,0 dB(A), seguido por las áreas de
planta eléctrica con 64% (9/14) y la de des-
tilación y lubricantes 50% (3/6), en estas
dos últimas áreas los valores ambientales de
ruido oscilaron entre 76,0-105,0 y 94,0-
99,0 dB(A).

En la Tabla V se muestra la distribución
de los casos según la presión arterial y la au-
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TABLA III
DISTRIBUCIÓN DE CASOS SEGÚN PRESIÓN ARTERIAL, ANTIGÜEDAD LABORAL, EXPOSICIÓN A

RUIDO OCUPACIONAL Y USO DEL EQUIPO DE PROTECCIÓN AUDITIVA

Total Normal Pre HTAa HTA I HTA II

n % n % n % n % n %

Antigüedad laboral (años)

5-15 13 26 7 14 3 6 3 6 0 0

16-25 30 60 9 18 15 30 4 8 2 4

> 25 7 14 3 6 1 2 3 6 0 0

Total 50 100 19 38 19 38 10 20 2 4

Exposición de 86-95 dB(A)b 26 52 4 8 18 36 3 6 1 2

Exposición de 96-105 dB(A) 24 48 15 30 1 2 8 16 0 0

Total 50 100 19 38 19 38 11 22 50 100

Con EPPA c 45 90 18 36 18 36 8 16 1 2

Sin EPPA 5 10 1 2 1 2 3 6 0 0

Total 50 100 19 38 19 38 11 22 1 2
a HTA= Hipertensión arterial. b dB(A)= Decibeles en escala de ponderación A. c EPPA= Equipo de protección
personal auditivo.
Presión arterial mmHg: Normal <120/80, Pre HTA 120-139/80-89, HTA I 140-159/90-99 y HTA II >160/100.



diometría tonal (audiograma), los dos casos
con HANS leve y HANS moderada presenta-
ron HTA I; el único caso con HTA II mostró
trauma acústico. El 45% de los casos con
HTA I presentó trauma acústico, así como
también la mayoría de los casos con pre HTA
53% (10/19). El único caso con HANS pro-
funda mostró cifras normales de la PA.

En la Tabla VI se presentan los resulta-
dos de las audiometrías de trabajadores se-
gún el nivel de ruido ambiental y la presión
arterial. No hubo correlación entre los nive-
les de decibeles de los resultados de la au-

diometría tonal y el porcentaje de hiperten-
sos y no mostró significancia estadística
(r= – 0,1885, p= 0,6549 NS).

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos en las cifras
de PA en ambos grupos son de suma impor-
tancia dada la elevada incidencia de HTA en
el 62% en los casos expuestos al ruido y
75% en los controles, sin diferencia signifi-
cativa entre los grupos. El grupo control
mostró más cambios bioquímicos: niveles
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TABLA IV
DISTRIBUCIÓN DE CASOS DE ACUERDO AL AREA DE TRABAJO Y LA PRESIÓN ARTERIAL

Área de Trabajo Normal Pre HTAa HTA I HT A II Total

n % n % n % n % n %

Planta Eléctrica 5 10 4 8 4 8 0 0 13 26

Coque 0 0 0 0 1 2 0 0 1 2

Envasadora 4 8 1 2 1 2 0 0 6 12

Suministro 1 2 3 6 0 0 0 0 4 8

Mantenimiento 3 6 4 8 5 10 1 2 13 26

Taller Central 2 8 2 4 0 0 0 0 4 8

Laboratorio 1 2 1 2 0 0 0 0 2 4

Edificio sede 0 0 1 2 0 0 0 0 1 2

Destilación y Lubricantes 3 6 3 6 0 0 0 0 6 12

Total 19 38 19 38 11 22 1 2 50 100
aHipertensión arterial.

TABLA V
DISTRIBUCIÓN DE CASOS SEGÚN PRESIÓN ARTERIAL Y AUDIOMETRÍA TONAL

Audiograma Normal Pre HTA HTA I HT A II Total

n % n % n % n % n %

Normoaudición (< 25) a 8 16 7 14 4 8 0 0 19 38

HANS b Leve y Trauma Acústico (25-40) 10 20 12 24 6 12 1 2 29 58

HANS Moderado (41-55) 0 0 0 0 1 2 0 0 1 2

HANS Profundo (71-90) 1 2 0 0 0 0 0 0 1 2

Total 19 38 19 38 11 22 1 2 50 100
a Los números entre paréntesis corresponden a los decibeles según la audiometría tonal. b HANS= Hipoacusia
Neuro Sensorial.



de glucosa más elevados que los casos
(p<0,01) al igual que los triglicéridos
(p<0,01) y el HDL (p<0,05). Así mismo, el
grupo control tuvo más cambios fisiológi-
cos, como mayor frecuencia cardíaca que
los casos. Estos cambios pudieran explicar
porque los controles presentaron más eleva-
das las cifras de la PAS y la PAD. Además,
los controles tenían más edad y consumían
más tabaco que los casos y tenían casi el
doble de los antecedentes familiares de pa-
dre y madre hipertensos que los casos, esto
puede explicar porque las personas del gru-
po control, aún con cifras de la PA dentro
de límites normales, tuvieron cifras más
elevadas de la PA que los sujetos del grupo
de los casos.

Estos resultados contrastan con los de
un estudio donde se encontró que trabaja-
dores expuestos a niveles que excedieron
los 85 dB(A) tuvieron niveles de PAS y la
PAD más altos después de ajustar factores
de confusión que los expuestos a niveles
menores de esa cifra. También encontraron
que la edad no tuvo influencia en la produc-
ción de PA en ambos grupos (28). Así mis-
mo, en otro estudio se encontró que traba-

jadores expuestos a niveles excesivos de rui-
do (> de 85 dB(A) también tenían niveles
altos en la PA, sin embargo, no ocurrió así
luego de ajustar la edad, el índice de masa
corporal y la ingesta de alcohol. El incre-
mento de la PA estuvo más relacionado con
la antigüedad en el trabajo (29).

Por otra parte, el solo hecho de que las
cardiopatías son enfermedades de Salud Pú-
blica, orienta a la necesidad de reforzar ac-
ciones de promoción y prevención a fin in-
tervenir en el curso natural de ellas y con-
trolar los cambios que ocurren con un gran
impacto socio económico y laboral, no sólo
para el trabajador sino también para toda la
empresa.

Las investigaciones en revisión de las
causas de la HTA, han ido cambiando pro-
gresivamente como todo proceso proclive
de evolución, por lo que de una entidad ne-
tamente común e idiopática, algunos inves-
tigadores (30) manejan la asociación direc-
ta con factores laborales, incluyendo los
cambios bioquímicos inducidos por dicha
exposición, tales como incremento en nive-
les hemáticos de cortisona, adenosín mono-
fosfato cíclico, colesterol, lipoproteínas,
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TABLA VI
AUDIOMETRÍAS DE TRABAJADORES SEGÚN NIVEL DE RUIDO AMBIENTAL Y PRESIÓN ARTERIAL.

COMPLEJO REFINADOR PETROLERO

Audiograma
dBa

Ruido Ambiental
dB (A)b

Presión Arterial
mm Hg

Normo audición
(<25)

100,0 ± 6,58 144,10 ± 2,88/
92,90 ± 0,69

Hans Leve y Trauma Acústico
(25-40)

90,3 ± 1,90 145,5 ± 2,12

Hans Moderada
(40-55)

89,0 ± 0,00 150,00 ± 0,00/
95,00 ± 0,00

Hans Profunda
(70-90)

96,0 ± 0,00 119,10 ± 0,00/
80,00 ± 0,00

Total 93,2 ± 4,88 144,30 ± 8,72/
92,60 ± 4,75

r= – 0,1885, p= 0,6549 NS. a dB= Decibel. b dB(A)= Decibel en escala de ponderación A. c HANS= Hipoa-
cusia Neuro Sensorial.



glucosa, fracciones de proteína (hormona
adrenocorticotropa, prolactina) adrenalina
y noradrenalina, al igual que el incremento
de niveles en orina de catecolaminas (31),
así, en un estudio reciente han reportado
diferencias significativas en niveles séricos
de catecolaminas post jornada laboral en
trabajadores expuestos a RO en una empre-
sa cervecera (7).

El efecto del RO en el trabajo realmen-
te ha sido controversial, algunos estudios
epidemiológicos (32-34) muestran que los
trabajadores expuestos durante mucho
tiempo al RO de alta intensidad presentan
cifras elevadas de PA. Sin embargo, otros
investigadores (35-36) muestran que la aso-
ciación entre la exposición a RO y el au-
mento de la presión arterial es mínima o no
existe. En este estudio el análisis estadísti-
co no mostró una correlación significativa
entre RO y la HTA, pero en el análisis multi-
varianza se observó una asociación signifi-
cativa entre la HTA con los años observados
en el período de estudio, la ingestión de li-
cor / semana y el IMC.

De igual manera otros estudios inter-
nacionales (37-39) han considerado que el
riesgo del RO para las enfermedades cardio-
vasculares es menos significativo que facto-
res comunes como tabaquismo, sedentaris-
mo, dietéticos, licor y obesidad, siendo de
muy difícil explicación los efectos por expo-
sición crónica al RO; pero en este estudio
se obtuvo que el 62% de las personas ex-
puestas a RO presentaron HTA en diferen-
tes estadios (Tabla III), el 60% de los casos
que usaban el EPPA, presentaron HA en di-
ferentes estadios, pero de los casos que no
utilizaban el EPPA el 80% presentó HTA en
diferentes estadios (Tabla III), independien-
temente de los niveles medidos de RO.

Todos los EPPA utilizados fueron del
tipo tapón endoauricular flexibles, con un
NRR de 29 dB que produjeron una atenua-
ción media del RO de 11 dB(A) los cuales
no fueron suficientes para atenuar los nive-

les de ruido que excedieron los 99 dB(A)
encontrados en algunas plantas de trabajo,
entre ellas, la de hidroprocesos, eléctrica,
envasadora, coque, destilación y lubricantes
y el taller central (Tabla II).

Por otra parte, quizás lo más impor-
tante sea la corrección de hábitos como el
tabaquismo, sedentarismo, dietéticos, in-
gesta de licor y obesidad como entorno a
los factores genéticos de carácter no modi-
ficables (14). Lo que sí es un hecho muy
bien establecido es que la HTA es un factor
de riesgo muy alto para el desarrollo de en-
fermedades cardiovasculares. En esta inves-
tigación los hallazgos obtenidos en estas va-
riables indicaron en el caso del IMC, cam-
bios relacionados solo a las diferentes ob-
servaciones realizadas, la glucemia mostró
cambios dependientes al consumo de taba-
co/día y la ingestión de licor/semanal, en el
caso del colesterol total y triglicéridos los
cambios se relacionaron con la ingestión de
licor/semanal y el IMC, la fracción lipídica
HDL-colesterol estuvo influenciado por el
consumo de tabaco/día y la ingestión de li-
cor/semanal, y la fracción lipídica LDL-co-
lesterol solo mostró cambios relacionados
con las diferentes observaciones realizadas
en este estudio.

Probablemente por el uso de metodo-
logía inapropiada, algunos trabajos epide-
miológicos, tanto locales como universales,
no muestran resultados de sonometría de
RO ambiental, que generalmente refieren
rango referencial (poco o alta exposición)
en 24 horas de exposición estableciendo
probabilidades de efectos cardiovasculares
incluyendo la HTA. En otro estudio realiza-
do en 1584 trabajadores expuestos a ruido
(40-41) también se reportó una relación in-
directamente proporcional entre la intensi-
dad de exposición a RO y la incidencia de
HTA, con igual comportamiento entre la
antigüedad laboral y la HTA; pero se obser-
vó una relación proporcional entre los casos
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que usaron EPPA y los que no lo utilizaron
con la prevalencia de HTA.

En conclusión, el RO puede ser un fac-
tor determinante en el desarrollo de HTA
en trabajadores expuestos, ya que se obtuvo
una elevada incidencia de casos con HTA
(>50%) en áreas donde el nivel de RO estu-
vo muy por encima del rango normal de re-
ferencia de la NVC 1565-95 (23), tal es el
caso de Planta eléctrica, Coque, Destila-
ción-Lubricantes y Taller Central con me-
dias de dosimetría de 90,6; 100,3; 96,0 y
89,0 dB(A) respectivamente, aunado al ha-
llazgo de una relación proporcional entre el
uso del EPPA y prevalencia de HTA confir-
mando el efecto preventivo del uso de di-
chos dispositivos y relación entre la anti-
güedad laboral y la incidencia de HTA. Sin
embargo, no se pudo concluir que el ruido
ocupacional fuese un factor determinante
en el desarrollo de HTA en trabajadores ex-
puestos.
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