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Las lesiones traumáticas por accidentes automovilísti-
cos han alcanzado proporciones epidémicas, y en el afán de
reducir su incidencia se han diseñado muchos sistemas de
protección vehicular, uno de los cuales es la bolsa de aire,
la cual se ha demostrado reduce la tasa de mortalidad y la
severidad de las lesiones en impactos de alta velocidad. Se
estima que se han preservado alrededor de 4,000 vidas en
Estados Unidos gracias a las bolsas de aire;25 sin embargo,
también se ha observado un patrón de lesiones producidas
característicamente por este sistema.3,23

Dentro de las lesiones que se han reportado con mayor
frecuencia en la literatura se encuentran ciertas oftalmológi-
cas, que en ocasiones llegan a ser devastadoras para la fun-
ción,2,9,26 así como lesiones por barotrauma generadas por la
onda de presión que produce la explosión de la bolsa, dentro
de las que se incluyen sordera18 y neumotórax bilateral.24 La
población pediátrica constituye un grupo de riesgo especial,
llegando a sufrir lesiones relacionadas con su tamaño y con
la posición que guardan con relación a la bolsa.16 También se
han reportado casos donde la bolsa de aire ha sido responsa-
ble de producir lesiones que eventualmente llevan a la muer-
te en adultos.4,8,17,22 Se especula que la mayor parte de las le-
siones se producen cuando la distancia entre el conductor o
pasajero y la bolsa de aire es inadecuada.27
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RESUMEN. Se informa el caso de una paciente quien
sufrió múltiples traumatismos como consecuencia de la
explosión de una bolsa neumática protectora en un im-
pacto automovilístico a baja velocidad. Entre las lesio-
nes ocurridas sufrió parálisis del nervio radial como
consecuencia de la contusión a nivel del tercio medio del
brazo, se describe su evolución y se hace una revisión de
la literatura internacional.
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SUMMARY. The case of a female patient who suf-
fered multiple trauma as a consequence of the explosion
of an airbag, after a low speed impact in an automobile
is reported. Among the injuries, she suffered traumatic
paralysis of the radial nerve, as a result of the impact to
the proximal third of the arm, her evolution and nerve
conduction examinations are described and the interna-
tional literature on the subject is reviewed.
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Se presenta un caso donde resultó una lesión del nervio ra-
dial en una paciente que sufrió un accidente vehicular de baja
velocidad, con explosión de la bolsa de aire. No se encontra-
ron descripciones de tal lesión en la literatura universal.

Caso clínico

Al transitar en una zona urbana a una velocidad aproxi-
mada de 30 kph, en un automóvil Spirit RT (Chrysler)
1995 la paciente, conductora, del sexo femenino de 62
años de edad se impactó frontalmente contra un vehículo
estacionario, con lo que se produjo explosión de la bolsa de
aire. El vehículo sufrió daño mínimo en el exterior y nulo
en el interior.

La paciente tuvo pérdida del conocimiento por algunos
segundos pero se recuperó en el mismo automóvil. Aparen-
temente sufrió una luxación del hombro izquierdo, la cual
fue reducida por el otro conductor, quien asistió inicial-
mente a la paciente y mediante una manipulación lo colocó
en su lugar. Fue trasladada a un hospital cercano donde se
consignaron las siguientes lesiones: “múltiples contusiones
y excoriaciones en la cara y tronco, esguince cervical, lace-
ración del meñique izquierdo y hematoma en mano iz-
quierda”; se le colocó un collarín cervical blando y un ven-
daje compresivo con algodón y venda elástica en miembro
superior izquierdo y se le colocó en un cabestrillo. Perma-
neció internada 24 horas para observación neurológica. El
examen clínico hecho unas horas después del accidente por
uno de los autores (LGC) mostró una contusión en el brazo
izquierdo con una franca parálisis de los extensores de la
muñeca y dedos de la mano izquierda a nivel metacarpo fa-
lángico. Tenía algo de extensión de las articulaciones inter-
falángicas sin cambios sensitivos evidentes (Figura 1).
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Hubo parálisis del tríceps con dolor moderado al intentar
movimiento del hombro. Las radiografías no mostraron
daño óseo.

Una semana después, la parálisis persistía y se encontró
una zona de hipoestesia en la cara dorso-lateral del pulgar,
por lo que se le realizó una electromiografía (EMG) inicial
que mostró bloqueo parcial en la conducción motora del
nervio radial izquierdo a nivel del tercio medio del brazo.
Se dio tratamiento inicial con dosis bajas de dexametasona
y vitamina B (Dexabión); se repitió la EMG a las 3 sema-
nas donde se documentan datos de denervación parcial
aguda en el tríceps, extensor común y en el aductor del pul-
gar del lado izquierdo, con velocidades de conducción ner-
viosa periférica motora y sensitivas normales con el estí-
mulo en brazo, codo y muñeca para los nervios mediano,
cubital y persistencia del bloqueo parcial del nervio radial
en el brazo izquierdo. La evolución clínica de la paciente
con fisioterapia ha sido favorable. Se repitió la EMG a 3
meses del accidente y se observó mejoría en la actividad
electromiográfica y en las pruebas de velocidad de conduc-
ción nerviosa periférica.

El tratamiento fue conservador, incluyendo reposo, mo-
dificación de actividades y el uso de una férula para exten-
sión de la muñeca; se inició fisioterapia a las 3 semanas.

Clínicamente ha habido mejoría progresiva desde la segun-
da semana. Actualmente a 6 meses del accidente ha recu-
perado casi el 100% de la función de la mano y el hombro
con fisioterapia regular activa tres veces por semana (Figu-
ra 2). Tiene extensión completa de la muñeca y dedos, arco
de movimiento de 100% del hombro y sólo persistió un li-
gero cambio de coloración de la mano con parestesias oca-
sionales en brazo y antebrazo.

Discusión

La mayor parte de la literatura respecto a las bolsas de
aire trata los aspectos físicos y de cinemática de estos siste-
mas, así como estudios que demuestran su efectividad, y
muy pocos se enfocan en condiciones reales de manejo; y
los que existen documentan lesiones faciales, oftalmológi-
cas o de la pared del tórax,7,13,28,29 también se ha documenta-
do la presencia de crisis asmáticas desencadenadas por las
partículas generadas por la bolsa de aire.12

Se han hecho algunas revisiones acerca del patrón de le-
siones en miembros superiores e inferiores,5,15 pero no se
han documentado lesiones de nervios periféricos, produci-
dos por la bolsa de aire, de hecho las lesiones de los miem-
bros superiores no han sido bien estudiadas, aun cuando re-
cientemente se informó de un caso de fractura de Smith de
ambas muñecas, causado por la bolsa de aire, además exis-
ten algunas otras publicaciones de lesiones de los miem-
bros superiores.14,20,21

Se debe señalar que el uso generalizado de las bolsas de
aire en los nuevos modelos producirá un nuevo patrón de
lesiones, pero debemos recordar que las lesiones produci-
das por la bolsa de aire por lo general son menos severas
que las que ocurren en su ausencia, y aún cuando no se ha
documentado su eficacia, como los cinturones de seguri-
dad, su uso debe fomentarse y mejorarse.

Los síndromes de compresión de los nervios periféricos
tienen una etiología variada, la presión produce un trastor-
no de la irrigación del nervio, causando disestesias, pares-
tesias y ocasionalmente disminución de la fuerza muscular.Figura 1. Cuadro inicial de la parálisis radial.

Figura 2. Recuperación de la función dorsiflexora de la muñeca.
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Los nervios motores, como la rama interósea posterior del
radial, y la rama interósea anterior del mediano, tienen re-
ceptores de estiramiento, así como fibras sensoriales y mo-
toras, por lo que la presión sobre uno de estos nervios pue-
de ser interpretado como dolor. Sunderland desarrolló un
sistema de clasificación para describir la gravedad de la le-
sión del nervio (Tabla 1).

El nervio radial es una prolongación del tronco secunda-
rio posterior del plexo braquial. Rodea al húmero en su as-
pecto posterior y se encuentra anteriormente en el antebra-
zo donde se divide en dos ramas: una rama motora profun-
da, el nervio, interóseo posterior, y una rama sensorial
superficial, el nervio radial superficial. Las lesiones de la
rama motora se manifiestan como defectos de la extensión,
que puede involucrar al tríceps dependiendo del nivel de la
lesión.6 El nervio pasa anterior a los músculos subescapu-
lar, redondo mayor y dorsal ancho donde ocurre el primer
sitio potencial de compresión, luego procede distalmente
por el húmero y pasa del compartimento posterior al ante-
rior, donde existe otro sitio potencial de compresión, el
septum intermuscular lateral.19

El llamado síndrome del nervio interóseo posterior pro-
duce signos y síntomas similares; resulta cuando existe pre-
sión sobre el nervio con pérdida de la función motora, las
causas más comunes son sinovitis crónica del codo y la
presencia de tumores benignos. Las lesiones parciales ocu-
rren cuando sólo se afecta una rama del nervio; la compre-
sión de las ramas superficial o medial causa parálisis del
extensor carpi ulnaris, extensor del quinto dedo y extensor
común de los dedos. La compresión de la rama lateral pro-
duce parálisis del abductor largo del dedo gordo, extensor
corto del dedo gordo, extensor largo del dedo gordo y ex-
tensor propio del dedo índice. La función del extensor car-
pi radialis longus se mantiene aun en presencia de una pa-
rálisis completa, por consecuente la muñeca se extiende
parcialmente con desviación radial. Esta condición puede
coexistir con la presencia de epicondilitis lateral (codo de

tenista), y otras causas de neuritis periférica (poliarteritis,
trastornos reumatológicos, angioneuropatía y proceso su-
pracondíleo) que deben ser descartadas.10,19

Los cambios patológicos y electrofisiológicos que ocu-
rren en las lesiones nerviosas focales han sido estudiadas
experimentalmente, en especial en relación con lesiones
compresivas.11 La compresión puede producir bloqueo de
la conducción nerviosa rápidamente reversible como resul-
tado de la isquemia; las lesiones compresivas más severas
producen cambios estructurales locales de las fibras ner-
viosas o de los axones, los cuales producen debilidad o pa-
rálisis de los músculos inervados por las fibras dañadas. En
las lesiones leves, los cambios están localizados al sitio de
la compresión y ocurren en el borde de la región comprimi-
da preservándose la región central; en la región de los
nodos de Ranvier se puede presentar desmielinización. La
imagen por microscopía electrónica de fibras aisladas
muestra desplazamiento de los nodos a lo largo de cada fi-
bra y elongación de la mielina paranodal de un lado a inva-
ginación del lado opuesto; la invaginación siempre se pre-
senta distalmente al sitio de la compresión y se dirige hacia
la porción no comprimida. Las láminas elongadas de la
mielina se pueden romper y degenerar, en este caso se pro-
duce desmielinización paranodal. Las fibras mielínicas
grandes son más susceptibles que las fibras con diámetros
de menos de 5 µm y las fibras aferentes y eferentes del mis-
mo diámetro presentan la misma susceptibilidad.

Los trabajos experimentales han demostrado que estas
lesiones se asocian a bloqueo de la conducción cerca de los
bordes a lo largo del nervio comprimido. Hay dos sitios de
bloqueo parcial de la conducción; la conducción nerviosa
se encuentra reducida en las fibras vecinas no bloqueadas y
se encuentra ligeramente afectada en el centro, probable-
mente por el bloqueo selectivo de las fibras más gruesas en
el borde de la lesión. Con el tiempo hay recuperación del
bloqueo de la conducción nerviosa, mientras más prolon-
gada es la compresión mayor es la duración del bloqueo.1

En lesiones más severas se presenta desmielinización
internodal o segmentaria y finalmente degeneración axonal
distal al sitio de la lesión.

En nuestra paciente el daño fue suficientemente proxi-
mal para causar parálisis del tríceps, además causó parálisis
del extensor común de los dedos y del aductor del pulgar.
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