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Resumen 
 

El traumatismo de la médula espinal es una condición frecuente a nivel mundial, provoca impacto sobre la 
funcionalidad y genera un elevado índice de discapacidad. Presenta manifestaciones motoras, sensitivas y, 
adicionalmente, autonómicas, siendo estas últimas una causa importante de morbilidad y mortalidad. Las 
lesiones medulares en niveles superiores a T6 pueden generar disreflexia autonómica (DA), que se manifiesta 
principalmente con hipertensión arterial y otros síntomas autonómicos que se desencadenan por reflejos simpá- 
ticos no modulados, liberados por una gran variedad de estímulos viscerales y somáticos. Las manifestaciones 
clínicas de la DA generan complicaciones adicionales al cuadro clínico e incluso pueden generar la muerte del 
paciente. Por tanto, es de vital importancia el conocimiento de la patología, la identificación precoz y el manejo 
de la DA. En el presente artículo se realiza una revisión narrativa sobre la DA con el objetivo de dar a conocer la 
definición, la fisiopatología y el manejo actual. 
Palabras clave. Médula espinal, traumatismos de la médula espinal, disreflexia autonómica, rehabilitación, 
terapia. 

 

Citación. Rangel Galvis CE, Álvarez Fajardo SY, Ramos Garavito JD. Disreflexia autonómica: conceptos esen- 
ciales desde la medicina física y la rehabilitación. Rev Col Med Fis Rehab 2022;32(Suppl.):257-264. 
http://doi.org/10.28957/rcmfr.367. 
 

Abstract 
 

Spinal cord trauma is common worldwide, causes an impact on functionality and generates a high rate of 
disability. It presents motor, sensory and additionally autonomic manifestations, the latter being an important 
cause of morbidity and mortality. Spinal cord injuries at levels higher than T6 can generate autonomic dysreflexia 
(AD), which manifests mainly with arterial hypertension and other autonomic symptoms, triggered by unmodulated 
sympathetic reflexes, released by a wide variety of visceral and somatic stimuli. The clinical manifestations of AD 
can generate additional complications to the clinical picture and even cause the death of the patient; for which it 
is of vital importance for health professionals to know the pathology, early identification and management of 
AD. In this article, a narrative review of AD is carried out with the aim of making its definition, pathophysiology, 
and management known. 
Keywords. Spinal cord, spinal cord injuries, autonomic dysreflexia, rehabilitation, therapy.  
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Introducción 

 
La lesión medular es una entidad que gene- 

ra una gran cantidad de manifestaciones clíni- 
cas, motoras y sensitivas; no obstante, puede 
causar complicaciones autonómicas, principal- 
mente cardiovasculares, siendo estas últimas 
unas de las principales causas de morbilidad y 
mortalidad en esta población. Por tanto, es de 
vital importancia la comprensión del cuadro 
clínico para realizar un abordaje adecuado1. 

 
El trauma medular por encima del nivel T6 

se considera una lesión alta de la médula espinal 
y puede causar un síndrome potencialmente 
mortal, el cual se denomina ‘disreflexia auto- 
nómica’ (DA). La DA se define clínicamente 
como una hipertensión arterial aguda generada 
por reflejos simpáticos los cuales no se modu- 
lan por debajo del nivel de la lesión; de esta 
manera, mientras que la inervación parasim- 
pática vagal cardiaca se encuentra indemne, hay 
una interrupción de la actividad de las neuronas 
preganglionares simpáticas vasoconstrictoras de 
la médula espinal toracolumbar, las cuales re- 
gulan la resistencia vascular periférica y, en el 
contexto de la lesión medular, producen dis- 
minución de dicha resistencia haciendo que la 
hipertensión arterial persista hasta que se eli- 
mina el estímulo desencadenante2,3. 

 
La DA por lo general es causada por una 

estimulación nociva por debajo del nivel de la 
lesión, ya sea por causa visceral o somática, que 
activa un reflejo simpático masivo provocando 
una vasoconstricción generalizada. Dentro de 
las causas más comunes se ha descrito la sobre- 
distensión intestinal o de la vejiga; no obstan- 
te, otros estímulos nocivos desencadenantes 
incluyen laceraciones en piel, onicocriptosis, 
úlceras por presión, así como también el uso 
de ropa ajustada y procedimientos comunes en 
el paciente con trauma raquimedular, como el 
cateterismo vesical4. 

 
Durante un episodio de DA, la tensión arte- 

rial puede alcanzar cifras muy elevadas, llegando 
en ocasiones a tensiones sistólicas que superan 
los 300 mm Hg, por lo cual requieren de 

manejo médico de manera inmediata para evi- 
tar complicaciones secundarias como encefalo- 
patía hipertensiva, accidentes cerebrovasculares, 
paro cardiaco e inclusive la muerte. Este com- 
portamiento de las cifras tensionales puede re- 
petirse durante varias veces al día debido a la 
persistencia del estímulo desencadenante3. 
 

El objetivo de este artículo es realizar una 
descripción clínica de la DA, los mecanismos 
fisiopatológicos y su repercusión en los diferentes 
sistemas y los enfoques terapéuticos de su mane- 
jo, con el objeto de facilitar su comprensión, 
identificación temprana y manejo, y así evitar 
complicaciones relacionadas con esta condición. 
 
 
Definición 
 

Actualmente se acepta que la DA es una la 
alteración de cifras tensionales con el aumento 
de la tensión arterial sistólica de 20 a 40 mm 
Hg por encima del valor inicial en la población 
adulta, o un aumento de 15 a 20 mm Hg de la 
presión sistólica en la población pediátrica3. 
Adicionalmente a la elevación de las cifras 
tensionales, las personas con DA pueden pre- 
sentar síntomas como piloerección, congestión 
nasal, visión borrosa, ansiedad, cefalea y diafo- 
resis con enrojecimiento de la piel por encima 
del nivel de la lesión; estos tres últimos sínto- 
mas están presentes en el 88% de los pacientes 
con lesión medular2,3,5. 
 

La presencia de bradicardia hace parte de la 
definición clásica de DA; no obstante, es causa 
de controversia debido a que clínicamente se 
ha encontrado una incidencia igual de bradi- 
cardia y de taquicardia5. Por otra parte, otros 
autores consideran que la taquicardia es más 
común en la presentación de la DA6. Actual- 
mente se piensa que el efecto sobre la frecuen- 
cia cardiaca depende del nivel de la lesión; ello 
debido a que en lesiones cervicales, la activa- 
ción de los circuitos simpáticos puede reflejar- 
se en la aparición de taquicardia; sin embargo, 
no se ha estudiado formalmente la correlación 
entre el nivel de lesión y sus efectos en la fre- 
cuencia cardiaca en DA3. 
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T6 es el segmento espinal más importante 

para el desarrollo de la DA y esto se debe a que 
las lesiones a este nivel, o superiores, interrum- 
pen la modulación descendente del sistema sim- 
pático preganglionar toracolumbar, el cual está 
encargado de la regulación vasomotora del tono 
vascular de los vasos esplácnicos proveniente de 
los niveles T5 a T12. Estos vasos reciben aproxi- 
madamente el 25% del gasto cardiaco, por lo 
cual la regulación del tono vascular a este nivel 
tiene una gran influencia sobre la resistencia 
vascular periférica total y, por tanto, de la ten- 
sión arterial3,7. De esta manera se ha descrito 
que lesiones medulares por debajo del nivel T6 
tienden a presentar una menor repercusión so- 
bre la tensión arterial, ya que permanece intacto 
el control simpático sobre el lecho esplácnico3. 

 
En individuos con lesión medular alta se ha 

reportado una prevalencia de DA entre 48% y 
91%8. Esta amplia diferencia puede ocurrir 
debido a las diferencias en la integridad del teji- 
do nervioso según el tipo de lesión medular9. 
Hay que resaltar que la DA no es un síndrome 
único de la lesión medular ya que también puede 
presentarse en patologías no traumáticas como 
el astrocitoma intramedular o la esclerosis múl- 
tiple, lo cual indica que cualquier etiología que 
cause interrupción de las vías descendentes que 
controlan el tono vascular pueden contribuir 
al surgimiento de la DA3. 

 
En cuanto a la aparición del cuadro clínico 

de DA se ha visto con mayor frecuencia su de- 
but en la fase crónica de la lesión medular, sien- 
do más común su presentación entre los 3 y 6 
meses posteriores a la lesión; sin embargo, pue- 
de ocurrir en etapas más tempranas como du- 
rante el primer mes, lo cual tiene una incidencia 
baja de solo el 5,7 % de todas las personas con 
lesión medular por encima de T63. 

 
Fisiopatología 

 
El primer mecanismo fisiopatológico en la 

DA es la pérdida del control supraespinal sobre 
las neuronas preganglionares simpáticas; dicho 
control proviene de las neuronas vasomotoras 
supraespinales que están presentes en el núcleo 

paraventricular, el bulbo raquídeo ventrolateral 
rostral, el bulbo raquídeo ventro medial rostral, 
los núcleos del rafe caudal y el grupo celular A510. 
Estas estructuras envían proyecciones a la colum- 
na de las células intermediolaterales que forman 
los núcleos espinales, los cuales contienen las 
neuronas preganglionares simpáticas presentes 
desde los segmentos T1 a L2; estas envían 
proyecciones a los ganglios de la cadena simpá- 
tica periférica o directamente a la médula su- 
prarrenal11. Estos ganglios actúan como células 
efectoras simpáticas finales, inervando los vasos 
sanguíneos de todo el cuerpo, mientras que la 
estimulación de la médula suprarrenal produce 
la liberación de epinefrina y norepinefrina a la 
circulación; de esta manera se ejerce un control 
directo e indirecto sobre el diámetro de los va- 
sos sanguíneos cambiando la resistencia vascular 
periférica para facilitar el proceso homeostático 
hemodinámico, proceso que se ve alterado cuan- 
do se pierde el mando de los centros superiores 
en la lesión medular que produce la DA, per- 
diendo tono simpático por debajo de la lesión12. 
 

Sumado a la pérdida del control de estruc- 
turas superiores, en el proceso posterior a la 
lesión medular suceden fenómenos de plastici- 
dad ascendente de fibras propioespinales; de 
igual manera, ocurren brotes primarios aferentes, 
los cuales son conocidos como ‘fenómenos de 
plasticidad desadaptativa del circuito visce- 
rosimpático’, los cuales crean una amplificación 
de los estímulos nocivos aferentes por debajo 
de la lesión. De esta manera la transmisión au- 
mentada de dichos estímulos contribuye a la 
activación de las neuronas simpáticas pregan- 
glionares lo que da lugar a reflejos sinápticos 
no modulados que originan episodios de DA13. 
 
 
Tratamiento 
 

Actualmente existen estrategias farmaco- 
lógicas y no farmacológicas para el manejo de 
la DA. El enfoque agudo inmediato implica la 
evaluación de la presión arterial en reposo y la 
monitorización del paciente; sin embargo, debe 
retirarse el estímulo desencadenante, ya sea una 
causa visceral o somática (o ambas), para poder 
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resolver el episodio dado que, de perpetuarse 
dicho estímulo, el manejo del evento puede 
presentar una pobre o nula respuesta3. 

 
El manejo correcto de las funciones vesical 

e intestinal debe ser un pilar para evitar la DA 
y, en consecuencia, deben establecerse rutinas 
de vaciado de la vejiga y el intestino para evitar 
causas viscerales de la fisiopatología. Por otra 
parte, en la estrategia inicial de prevención se 
debe realizar una adecuada inspección general 
del paciente para detectar complicaciones del 
cuadro clínico como las úlceras por presión, la 
onicocriptosis, laceraciones o cualquier otro 
tipo de lesión de la piel que puedan desencade- 
nar la activación de las neuronas simpáticas 
preganglionares y, de esta manera, el inicio de 
los reflejos sinápticos no modulados que dan 
como resultado episodios de DA3. 

 
Como pauta inicial en el manejo no farma- 

cológico, una vez identificado el episodio de 
DA, se aconseja colocar al paciente en posición 
erguida para facilitar la disminución de la 
presión arterial por medio de la distribución 
hidrostática de la sangre a las extremidades 
inferiores; esta maniobra postural provoca una 
reducción de la presión arterial en pacientes con 
lesiones medulares altas7. 

 
En la mayoría de los episodios de DA se 

producen incrementos de la presión arterial 
diastólica >10 mm Hg con aumentos simultá- 
neos de la presión arterial sistólica > 20 mm 
Hg; a causa de esta fluctuación es importante 
controlar la presión arterial cada 2 a 5 minutos 
durante el episodio14. Afortunadamente, la 
mayoría de los episodios son relativamente le- 
ves y pueden ser manejados en casa por el 
paciente y sus cuidadores habituales sin inter- 
vención médica aguda15. 

 
Manejo farmacológico 

 
Toxina botulínica. Esta neurotoxina, deri- 

vada del Clostridium botulinum, se ha usado en el 
tratamiento de la disrreflexia autonómica. Sin 
embargo, no está claro su uso en la fase aguda o 
para evitar recurrencias. Generalmente, en par- 
ticular se prescribe su uso para tratar la inconti- 

nencia urinaria secundaria a hiperactividad 
neurogénica del músculo detrusor y la disinergia 
del esfínter vesical. Lo anterior con el objetivo 
de aumentar la capacidad de la vejiga y facilitar 
la evacuación de la orina, además de contribuir 
con el manejo de la DA disminuyendo esta causa 
visceral de la aparición de la DA; sin embargo, 
hacen falta estudios que soporten el uso de la 
toxina botulínica como tratamiento profilácti- 
co de la DA16. 
 

En población pediátrica también se ha uti- 
lizado el tratamiento con toxina botulínica en 
el músculo detrusor, el cual se ha descrito para 
aliviar la DA, lo que puede resultar útil en la 
DA refractaria en esta población17. 
 

Nitratos. Este agente vasodilatador es el 
medicamento más usado en el tratamiento 
agudo de la DA. Existen recomendaciones de 
aplicar pasta de nitroglicerina al 2% sobre la 
piel por encima del nivel de la lesión medular. 
La vasodilatación y la subsiguiente reducción 
de la presión arterial ocurren rápidamente 
después de la aplicación transdérmica y el fár- 
maco se puede limpiar una vez que se logra el 
efecto terapéutico18. Además, se han descrito 
preparaciones en parches transdérmicos las 
cuales son fáciles de administrar. Sin embargo, 
no hay actualmente disponibilidad de estos 
medicamentos transdérmicos en Colombia. 
En casos graves de DA de difícil control en el 
entorno clínico colombiano, se puede usar 
nitroprusiato de sodio intravenoso para resol- 
ver rápidamente la hipertensión19. 
 

Nifedipino. Este fármaco es un bloqueador 
de los canales de calcio (Ca 2+) de tipo L y se 
ha usado en algunos ensayos clínicos como 
tratamiento en pacientes con presión arterial 
elevada por DA en lesión medular. Su uso ha 
disminuido debido a los efectos adversos 
descritos en crisis hipertensivas en pacientes sin 
lesión medular, debido que puede generar 
hipotensión severa e isquemia19. No obstante, 
este efecto no ha sido estudiado específicamente 
en pacientes con DA por lo cual debe ser mane- 
jado con precaución, dada la predisposición a 
fenómenos de hipotensión en el contexto del 
paciente con lesión medular20,21. 
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Prazosina. Es un antagonista de los recepto- 

res adrenérgicos y es otro fármaco utilizado para 
tratar la DA. Este fármaco, a diferencia de los 
mencionados anteriormente, tiene un modera- 
do efecto sobre la función cardíaca o la presión 
arterial en reposo, lo que hace que su uso sea 
más seguro en pacientes con hipotensión cró- 
nica. Algunos ensayos indican que puede ser 
útil como tratamiento profiláctico para la DA 
provocada por una variedad de estímulos ya 
descritos en la fisiopatología22. 

 
Intervenciones no farmacológicas 

 
Hay que partir de la condición de inestabili- 

dad hemodinámica que produce el cuadro 
clínico de DA; sus efectos son una barrera adi- 
cional para la ejecución de las actividades de la 
vida diaria del paciente con traumatismo me- 
dular alto. Sin embargo, las intervenciones con 
acciones de rehabilitación pueden tener un 
impacto positivo para mejorar la salud y la fun- 
ción cardiovascular después de una lesión 
medular, además de disminuir las complicacio- 
nes cardiovasculares23. 

 
Una gran proporción de pacientes con le- 

sión medular se caracterizan por ser sedenta- 
rios y, por lo anterior, requieren planes de 
ejercicio estructurados teniendo en cuenta las 
capacidades motoras propias de cada individuo 
para la ejecución de un programa de ejercicio 
físico regular; ello en aras del fortalecimiento 
del sistema cardiovascular para mejorar la capa- 
cidad física y reducir la probabilidad de com- 
plicaciones secundarias23. 

 
Los pacientes que presentan lesión medular 

en un nivel torácico alto y adicionalmente cur- 
san con bradicardia, pueden tener mayor com- 
promiso del gasto cardiaco, lo cual implica la 
reducción de la capacidad de ejecución de cual- 
quier tipo de actividad física en tales pacientes. 
Esta consideración, anteriormente expuesta, 
debe ser tomada en cuenta por el equipo de 
rehabilitación en la formulación del programa 
de ejercicio para la elaboración de los planes de 
rehabilitación, tanto física como cardiopul- 
monar, del paciente con lesión medular alta24,25. 
Adicionalmente, en la prescripción de ejercicio, 

 

hay que tener en cuenta que la disminución en 
la actividad simpática presente en el fenómeno 
fisiopatológico del paciente con lesión medular 
da como resultado, no solo cambios en la fre- 
cuencia cardíaca, sino también en la presión 
arterial, siendo esta una circunstancia que pue- 
de predisponer a arritmias, siendo la bradicardia 
la más comúnmente observada y con el riesgo 
adicional de paro cardíaco en aquellos indivi- 
duos con lesiones cervicales o torácicas altas26. 
 
 
Conclusión 
 

A pesar de que la DA no ocurre en todos 
los individuos con lesión medular, es de vital 
importancia para los médicos rehabilitadores 
el conocimiento de esta condición de salud, 
los mecanismos fisiopatológicos involucrados, 
la identificación precoz y el conocimiento del 
manejo preventivo, farmacológico y no farma- 
cológico, debido a que la DA puede generar 
una importante reducción de la capacidad fun- 
cional del individuo, adicionando morbilidad 
e incluso mortalidad en el paciente con lesión 
medular. Actualmente, el principal tratamien- 
to sigue siendo la prevención; no obstante, el 
reconocimiento precoz del cuadro clínico, el 
retiro del estímulo desencadenante y un ade- 
cuado manejo farmacológico debe hacer parte 
del arsenal del médico para evitar las complica- 
ciones conocidas. Por tal motivo se debe 
profundizar la investigación en estrategias pre- 
ventivas como lo es el uso de la toxina botu- 
línica para el manejo del paciente con lesión 
medular y con riesgo de desarrollo de DA. 
 
 
Consideraciones éticas 
 

El desarrollo de esta revisión narrativa de la 
literatura no presenta conflictos, es una inves- 
tigación sin riesgo, en la que no se incluyen 
pacientes. Con objetivo netamente educativo. 
 
 
Financiación 

     Este estudio no contó con patrocinio y 
corresponde a un trabajo independiente de
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