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Ciencia y aplicaciones 

LABERINTOPATIA TOXICA POR DISOLVENTES 
ORGANICOS* 

INTRODUCCION 

Es importante el dafio a las células senso
riales, neurona y tejido glial que producen 
las concentraciones elevadas de disolventes 
orgánicos industriales tales como benceno, 
xileno, tolueno, estireno, metilcloroformo, 
alcoholes, cetonas y disulfuro de carbono 
entre otros, que son manejados con descuido 
o ignorancia en las industrias de pinturas 
(sobre todo la de automóviles), imprentas e 
industria gráfica, de tintas, curtido y acaba
do de pieles, manufactura y procesamiento 
de plásticos y barnizado de muebles. 

La acción experimental de estos tóxicos en 
animales provoca nistagmo rotatorio en ra
tas y postura! en conejos, debido a la acción 
del estiren o y xileno; 1 en estudios con triclo
retileno se producen trastornos vestíbulo
oculomotores por bloqueo de los sistemas in
hibitorios;2 mediante aplicación intravenosa 
del mismo disolvente en conejos, se genera 
nistagmo postural, bloqueo cerebral y se al
teran los reflejos vestíbulo-oculares.3 Tam
bién en conejos otros autores consiguen nis
tagmo posicional mediante aceleración rota
toria después de administrar los disolventes 
más usuales.4 

En humanos se ha estudiado el efecto del 
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disulfuro de carbono en la industria de fibras 
artificiales y se comprobó anormalidad en la 
respuesta del giro pendular en la mitad de los 
sujetos que corresponde a obreros con ma
yor antigüedad laboral; el 91 OJo presentó en
cefalopatías y polineuropatías.5 En otros 
trab~jos con vapores de tolueno se demostró 
anormalidad electroencefalográfica con hi
poreflexia vestibular; las encefalopatías son 
mayores que el dafio vestibular.6 Es evidente 
la neurotoxicidad en trabajadores que mane
jan pinturas, en ellos se comprobó encefalo
patía tóxica profesional con atrofia cortical, 
deterioro psíquico y disfunción vestibular en 
el 550Jo de ellos.7 

Acevedo y Vega describieron en nuestro 
medio trastornos semejantes acompañados 
de alteración sensoriomotora, amnesia y 
confusión mental, que demuestran el efecto 
neurotóxico irreversible y progresivo de los 
disolventes que degradan la proteína celular, 
muestran acción liposoluble sobre la mem
brana y deprimen el voltaje en el electroence
falograma. 8 

El propósito de este estudio es evaluar mé
dicamente a obreros que acudieron a la Jefa
tura de Medicina del Trabajo del IMSS y que 
han laborado en distintas industrias donde la 
contaminación por disolventes alcanzó con
centración que superó los niveles enunciados 
por el Depto. de Ingeniería de la propia Jefa
tura. La sintomatología común fue: cefalea, 
vértigo, inestabilidad durante la marcha y 
cierto estado de confusión mental acompa
ñada de amnesia. 
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ASPECTOS NEUROFISIOLOGICOS 

Los movimientos oculomotores son pri
mordiales en el tema, y dado que en ellos es
tá basado este estudio, conviene hacer un 
breve análisis semiológico. 

Son cinco los sistemas oculomotores, a sa
ber: el sacádico, el de seguimiento lento, el 
vergente, el de los reflejos no ópticos (o sea 
los de origen vestibular) y los de manteni
miento de la posición ocular. 

El mecanismo de micromovimientos ocula
res constituye un sistema de mantenimiento 
postural que puede ser considerado como 
coordinador general de la conducta motora 
ocular. El nistagmo vestibular es un sistema 
neural reflejo cuya integración se realiza en el 
tallo cerebral. Por la vía pontomesencefálica 
viajan las fibras que conducen las descargas de 
los movimientos horizontales con participa
ción del lóbulo frontal; en la formación reticu
lar se origina la fase rápida del nistagmo vesti
bular. La deriva retiniana o movimiento lento, 
desciende de la corteza cerebral hacia el tallo y 
se une a las vías oculomotoras para dirigirse al 
cerebelo, a la certeza del flóculo, donde se in
tegra con otros tipos de información propio
ceptiva ocular del cuello, extremidades y efe
rentes vestibulares y se modulan las descargas 
a los núcleos del 111, IV y VI pares, a través de 
conexiones cerebelopónticas. La velocidad de 
las derivas está coordinada por la formación 
reticular protuberancial. El vestíbulo analiza 
las aceleraciones y produce deriva de compen
sación. El arco reflejo se integra en el tallo ce
rebral, cursa por el fascículo longitudinal me
dio. Existen vías multisinápticas que conectan 
con ambos núcleos vestibulares y oculomoto
res. La conexión cerebelar regula la dismetría, 
elflutter("aleteo") ocular y el optoclonus. La 
desaparición del control inhibidor ejercido 
por el cerebelo, actúa sobre las microsacudi
das y los movimientos oculares voluntarios y 
provoca dismetría ocular, movimientos rápi
dos e incontrolados y refijación. 

El mantenimiento de la posición va por la 
vía occipitomesencefálica en unión con impul
sos que descienden del lóbulo parietal y pueden 
ser afectados por la acción de tóxicos y otras 
drogas.9 La oscilopsia o la visión de objetos 

que parecen oscilar, acusa lesión póntica que 
puede ser atrófica y traduce falta de estabili
dad en el sistema microsacádico. Las sacudi
das vestibulares reflejas dependen de un siste
ma de retroalimentación predeterminado y 
por ello puede llamarse reflejo neuronal pre
motor .10 

Un nistagmo espontáneo postural con ten
dencia a desaparecer, indica lesión vestibular 
pura; en tanto que las asimetrías, inversiones, 
perversiones o cambios direccionales, corres
ponden a lesión central. 

El rastreo pendular podrá ofrecer dismetría 
hiper o hipométrica cuando hay alteración en 
las estructuras cerebelosas reguladoras flocu
lares que provocan actividad sacádica estereo
tipada que Kornhuber,Aschoff y Cohen, defi
nen como el "reloj sacádico cerebelar". La 
misma localización corresponde a la incapaci
dad para iniciar el siguiente movi~iento rápi
do que corresponderá a la adiadococinesia. 
Los movimientos sádicos en el rastreo no son 
correctores, corresponden al esfuerzo de bús
queda para perseguir el estímulo, o sea que la 
deriva que va siguiendo el blanco que se pierde 
durante un momento, puede ser el gatillo que 
dispara la actividad sacádica. Otras descargas 
rápidas interpuestas en ei trazo sinusoide pue
den ser debidas a mioclonus ocular. Los trazos 
pendulares anormales que describimos indi
can lesión del tallo cerebral, con localización 
que puede ser baja o balbular o alta mesence
f álica. Lesiones puramente periféricas o 
laberínticas no alteran el trazo sinusoide del 
rastreo. 

El nistagmo optoquinético (NOQ) estimula 
la vía eferente optomotora que parte del lóbu
lo parietal y sigue por dentro de las radiaciones 
ópticas en la porción posterior de la cápsula in
terna, pasa por la porción lateral del pedúncu
lo cerebral y llega al centro de la mirada conju
gada lateral del mesencéfalo, en la vecindad 
del núcleo del IV par y de los núcleos vestibula
res superiores. Por tanto, la lesión de la vía efe
rente, ocasiona NOQ asimétrico que podrá 
deberse a lesión vestibular, periférica, del tallo 
o del hemisferio cerebral. La depresión 
bilateral puede indicar falta de atención, efec
to depresor de la formación reticular por ac
ción tóxica o paresias oculares. 11 
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En resumen, el registro de un nistagmo es
pontáneo o postura}, sea por estímulo eferente 
optomotor del rastreo pendular y del nistagmo 
optoquinético, o como respuesta al estímulo 
vestibular por la acción del giro, traduce ac
ción refleja que abarca simultáneamente a un 
complejo de vías multisinápticas, que cuando 
están ordenadas y sistematizadas, orientan a 
localizaciones topodiagnósticas en la patolo
gía cerebral o vestibular. 

MATERIAL Y METODO 

Se estudiaron 36 obreros de distintas fábri
cas, donde el nivel de concentración por disol
ventes orgánicos en el ambiente superó los ín
dices permisibles. Las edades límite fueron de 
20 a 58 años y se tomó en cuenta al antigüedad 
de la exposición a los disolventes así como los 
antecedentes personales tóxicos endógenos, 
exógenos y traumáticos ( cuadro 1). Se analiza
ron el nistagmo espontáneo y postura}, rastreo 
pendular, optoquinético y la respuesta vesti
bular con estímulo de giro alterno y completo, 
tratando de identificar los síndromes vestibu
lar y orgánico cerebral. Fueron estudiados clí
nicamente bajo el punto de vista neurológico, 
psiquiátrico, psicológico, neurológico y toxi
cológico. Se realizaron las pruebas de labora
torio de-rutina. 

CUADROI 

LABERINTOPA TIA TOXICA POR DISOLVENTES 
ORGANICOS 

Antecedentes tóxicos endógenos: 
Diabetes y uremia 300Jo 

Antecedentes tóxicos Exógenos: 
Alcoholismo y tabaquismo 600Jo 
Taquismo SOJo 
Alcoholismo 300Jo 

Antecedentes traumáticos: 
Traumatismo cráneo-encefálico 200Jo 

Se utilizó el equipo de nistagmografia mar
ca Racia de 6 canales, constante de tiempo de 5 
y amplificadores de resistencia capacidad; en 

cuarto oscuro y con antifaz al paciente para 
eliminar fijación en la prueba de giro. Se buscó 
el nistagmo espontáneo y postura}, se estimuló 
con el rastreo pendular el tambor optoquiné
tico y el sillón pendular alterno y de giro com
pleto con velocidad de 90%/sec. Se analizó el 
nistagmo por su velocidad angular, regulari
dad, amplitud, duración, latencia, desviación 
y repetición. Ningún caso se estudió bajo la ac
ción de drogas frenadoras. Se utilizó como tes
tigo un patrón normal (Figs. 1 y 2). 

RESULTADOS 

El nistagmo espontáneo y postura) se en
contró en el 20% de los casos, dando signos de 
lesión orgánica cerebral. 

Signos más claros de anormalidad se pre
sentaron en el rastreo pendular con 41 O/o; se 
obtuvo dismetría hipermétrica y arritmia, que 
indican lesión cerebelar, bulbar o mesencefáli
ca difusa (Fig. 3). 

En todos los casos el NOQ acusó alguno de 
los siguientes signos: ataxia, lentitud, arrit
mia, preponderancia direccional o imposibili
dad al seguimiento; lo que indica lesión de la 
vía eferente optomotora o déficit en la aten
ción (Fig. 4). 

La respuesta al giro alterno (Fig. 5) dio hi
poexcitabilidad, latencia prolongada y dismi
nución del voltaje. En el giro completo (Fig. 6) 
hubo casos con inversión del nistagmo, hiper
excitabilidad y arritmia, respuestas que abar
can 35% de los casos y traducen síndrome or
gánico cerebral. 

Los signos patológicos fueron tanto más 
notables cuanto mayor fue la exposición a los 
disolventes, mayor la edad de los obreros, an
tecedentes tóxicos endógenos dismetabólicos, 
así como el uso de drogas sedantes y psico
depresoras, tabaquismo y etilismo que no se 
analizan por ahora. 

CONCLUSIONES 

Los disolventes orgánicos industriales cau
san signos electronistagmográficos que per
miten integrar un síndrome cerebral orgánico 
y de laberintopatía tóxica, lo que coincide con 
informes de otros autores. 
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El síndrome vestibular puro fue del 360Jo, en 
tanto que el síndrome mixto, es decir, donde se 
sumaron laberintopatía con daño orgánico ce
rebral, fue de 58% comprobado mediante es
tudios neurológico, psiquiátrico y psicológi
co, cuyo análisis pertenece a otros trabajos. El 
6% resultó normal con tan sólo signos de desa
tención visual (cuadro 2). 

CUADR02 

LABERINTOPATIAS POR INHALACION DE 
DISOLVENTES ORGANICOS 

Estadistica de 36 casos 

No. de casos Porcentaje 

Sindrome vestibular puro 13 36 °'º 
Síndrome orgánico cerebral 
sumado (síndrome mixto) 21 58% 

Normales 2 6% 

La intensidad del daño está en relación con 
el mayor tiempo de exposición a los disolven
tes, la mayor edad de los pacientes y antece
dentes tó'.xicos personales. 

El estudio vestibular en pacientes expuestos 
a disolventes orgánicos permite diagnóstico 
temprano del síndrome orgánico cerebral y de 
intoxicación laberíntica. 

Las medidas profilácticas que se despren
den de éste y otros estudios han sido adoptados 
por la Jefatura de Medicina del Trabajo del 
IMSS, la que continúa recibiendo casos en nú
mero significativo. 

RESUMEN 

La exposición del trabajador industrial a 
disolventes orgánicos, más allá de niveles per
misibles, genera síndromes orgánicos cerebra
les y laberintopatía tóxica que pueden ser diag
nosticados tempranamente por medio del es
tudio vestibular. El problema legal que repre
sentan estas toxicopatías hace que el presente 
trabajo tenga importancia a nivel nacional e 
implica la vigilancia constante de las medidas 

· de seguridad en la industria. 

SUMMARY 

Exposure of the industrial worker to orga
nic solvents beyond permissible levels, causes 
cerebral organic syndromes and toxic labyrin
thopaty, which can be diagnosed early by ves
tibular studies. The legal problem represented 
by these toxic conditions, makes this work im
portant in a national scale and implies cons
tant awareness of industrial security measures. 
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Figura 2. 
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Figura 3. 
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Figura 4. 
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Figura S. 
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Figura 6. 
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