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Abreviaturas
DA Disreflexia autónoma
HTA Hipertensión arterial
LM Lesión medular
SSP Sonda suprapúbica
SVP Sonda vesical permanente

Presentación
Se conoce como disreflexia autónoma (DA) a una serie de reacciones que se producen en 
el organismo después de una lesión de la médula espinal, condicionadas por estímulos no 
necesariamente dolorosos, en ausencia total o parcial de sensibilidad.

La creación de un documento informativo sobre la DA viene condicionada por múltiples 
factores, algunos tan básicos como su desconocimiento por parte de aquel que la sufre, así 
como también por parte de aquellos que le tratan.

Con el interés de conocer las interferencias que podrían encontrarse durante intervenciones 
quirúrgicas en lesionados medulares, Bowlby describe en 1890 (1) las alteraciones reflejas del 
sistema nervioso simpático y sienta las bases de este conocimiento.

Justificación y objetivos
El interés de esta iniciativa radica fundamentalmente en la información para personas 
relacionadas con la lesión medular (LM). Profesionales sanitarios como médicos y enfermeras, 
cuidadores, familiares, asociaciones y por supuesto, el propio paciente.

Con un interés eminentemente divulgativo, el enfoque de este documento no deja de basarse 
en la evidencia científica publicada.

Su justificación se basa en la necesidad de agrupar la abundante pero dispersa información 
que existe sobre la DA, y su mejor comprensión. 



5

Bibliografía
Anexo

Sintom
atología  

y m
anifestacio-

nes clínicas
Introducción

Causas y Des-
encadenantes

Com
plicaciones

Tratam
iento

Prevención y 
control

Em
barazo

Pediatría
Deporte

Justificación y 
objetivos

Presentación
Abreviaturas

1.	 Introducción
Al iniciar una búsqueda de artículos relacionados con la DA, se puede observar que existen en 
número y calidad suficiente como para extraer información relevante.

En cuanto a la definición de la DA, algunos artículos la describen como una descarga simpática, 
ante un estímulo sensitivo o visceral por debajo del nivel de la LM. Otros, como la respuesta 
resultante a un estímulo somático o visceral aferente, a partir de los segmentos torácicos o 
sacros de tipo postganglionar, que implica la liberación de norepinefrina (2). Otros únicamente 
hacen referencia a un estímulo por debajo de la lesión (3, 4).

Para conocer el contexto de la LM en la que podemos hallar este tipo de respuestas, debemos 
saber que el sistema simpático se distribuye aproximadamente entre los niveles medulares T7 
a L1. Es por ello que parece existir acuerdo en que el nivel crítico a partir del cual observaremos 
una crisis de DA es T6 (2, 3, 5-8). Algunas publicaciones describen T5-T6 (9) y otras simplemente en 
niveles torácicos altos y cervicales (10).

La DA es considerada una emergencia clínica (2, 11) y aunque es citada como bien conocida en 
algunos casos (8), en otros se aboga por el caso contrario (9). Es citada en ocasiones como poco 
conocida en servicios de urgencias que atienden lesionados medulares. A este respecto sólo 
16 de 91 profesionales empleados en un servicio de urgencias específico para lesionados 
medulares, eran conocedores de alguno de los signos de DA (12). Otro estudio realizado con 
paramédicos en Canadá, observó que el 25 % de estos no sabría definirla y que el 50 % no 
reconocería 3 de los síntomas más habituales (7). Otro estudio simplemente describió el 
desconocimiento por parte de los cuidadores (13).

En el contexto de la LM traumática se ha observado mayor conocimiento en cuanto al 
tratamiento de la DA. A pesar de ello, el 40 % de los pacientes nunca había oído hablar sobre 
la DA, y un 22 % reportaron síntomas de DA que no fueron identificados (14). 

Volviendo un poco hacia atrás, para entender las manifestaciones que se irán viendo, se puede 
afinar un poco más la definición de la DA. Una podría ser la respuesta a la destrucción de las 
estructuras vasomotoras descendentes (5), a la que se suma una alteración sensitiva en los 
receptores alfa-simpáticos periféricos (3). Esta alteración condicionará una descarga simpática 
masiva, desencadenada por un estímulo, nocivo o no, por debajo del nivel de la LM (8).

Otra definición haría referencia a un episodio de hipertensión arterial (HTA) paroxística y 
bradicardia, en respuesta a un estímulo nocivo por debajo de la LM (14). 

A pesar de los grandes trastornos que recogen estas definiciones, la DA puede ser 
asintomática (8). Sin embargo, lo más frecuente es que sea un cuadro clínico muy florido. Otras 
manifestaciones de tipo menor pueden ser la diaforesis (5, 15), la piloerección (5), la rubefacción 
(5, 7) y de tipo mayor la cefalea hipertensiva (4, 16), la disminución de nivel de consciencia (16), la 
ceguera cortical (17), la afasia (18) y el ictus (5).
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Como causas y desencadenantes de la DA podemos citar la irritación de vísceras huecas 
(vejiga o colon) como la primera causa (8). Existen muchas otras como el dolor periférico (7), 
las calcificaciones heterotópicas, las úlceras por presión (19), las maniobras como el estudio 
urodinámico (3), la electroeyaculación (20), la manipulación de la sonda vesical permanente 
(SVP) o sonda suprapúbica (SSP), la preparación intestinal precolonoscopia (21) o las técnicas 
de masaje corporal (9).

El cuadro de complicaciones secundarias a la DA puede ser tan grave como extenso. Algunas, 
como por ejemplo, la hipotermia y la diaforesis (19) o la vasodilatación por encima del nivel 
de la lesión (6) no suelen representar riesgo para la vida. Otras como el edema cerebral (16), la 
isquemia cardíaca (22), la insuficiencia cardíaca congestiva, arritmias o infartos de miocardio (5) 
sí lo representan. De hecho, se hallan múltiples estudios en los que se identifica como causa 
de muerte a la DA no identificada a tiempo (4, 5, 7, 8, 21, 23).

El diagnóstico de la DA es eminentemente clínico y de sospecha. Sin embargo, su orientación 
en cuanto a la manifestación más grave se encuentra relacionada con la HTA. Ésta se define 
en relación a DA como valores superiores a 150 mmHg de sistólica en adultos, 140 mmHg en 
adolescentes, de 130 mmHg en niños de 6 a 12 años o de 120 mmHg en niños menores de 5 
años (8). La monitorización de la presión arterial durante pruebas como el estudio urodinámico, 
técnicas como la vibroestimulación y procedimientos como la electroeyaculación también 
puede ser de ayuda (2).

El retraso en el diagnóstico de la DA se cita como un riesgo elevado de sufrir complicaciones 
adversas, incluyendo la muerte (24).

En el capítulo de tratamiento, se verá la secuencia lógica en la que se inicia el abordaje 
terapéutico. 

•	 Primero debe iniciarse la maniobra de sentado del paciente, favoreciendo la 
hipotensión ortostática (8).

•	 En segundo lugar, la retirada del estímulo nocivo que se realiza a través del vaciado 
vesical e intestinal.

•	 En tercer lugar, el uso de fármacos. En cuanto al uso de fármacos, el abordaje puede 
realizarse mediante aquellos fármacos encaminados a tratar la crisis hipertensiva 
per se (nifedipino, prazosina, captopril) (2), los dirigidos a mejorar la hiperactividad 
de la vejiga urinaria (oxibutinina, tolterodina, toxina botulínica) (5), o aquellos que 
tratan la diaforesis y la hipotermia (mecamilamina) (19). Otros casos que podrían 
beneficiarse de tratamiento farmacológico son los de hipotensión mantenida con 
vasoplejia (midodrina, efedrina), las bradicardias recurrentes (aminofilina, teofilina) 
(5) y otros más discutidos, como puedan ser capsaicina y resiniferotoxina en la vejiga, o 
la propia denervación sacra (8). 
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La prevención y control de la DA vendría condicionada por eliminar las causas que la 
desencadenan. Es por tanto necesario mantener un buen manejo vesical durante las 
exploraciones urológicas (8), evitando la distensión vesical (11) o abdominal (5), eludiendo 
cateterismos agresivos (5) o al realizar el cambio de una sonda obstruida (11). Otras situaciones 
a considerar son el manejo del dolor, la prevención de úlceras por decúbito (5) y la actividad 
sexual. La propia actividad sexual puede ser prevista y sería juiciosa la asociación de drogas 
como nifedipino, prazosina o captopril (2) para prevenir estas crisis.

En la última parte del documento destacaremos algunas situaciones especiales como puedan 
ser la DA asociada a las actividades deportivas, durante la infancia o durante el embarazo.
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2. Sintomatología y manifestaciones clínicas
El diagnóstico de la DA vendrá condicionado por las manifestaciones clínicas. Aunque cabe 
recordar que, a pesar de todo, la DA puede manifestarse de manera asintomática.

De forma sistemática se debe emplear la observación y la monitorización durante maniobras 
exploratorias invasivas como puedan ser, por ejemplo, el estudio urodinámico o la vibro-
electroeyaculación (2) en pacientes cuyo nivel de lesión sea por encima de T6 y pueda ser de 
sospecha su presentación.

Los síntomas referidos por encima del nivel de la lesión incluyen problemas asociados a la 
vasodilatación tales como cefalea, bradicardia, rubefacción, diaforesis, congestión nasal y 
conjuntival, visión borrosa y náuseas. Mientras, la excesiva vasoconstricción por debajo del 
nivel lesional causa piloerección, espasmos vesicales y palidez cutánea.

La presentación de signos de DA, algunos en forma de indicios, puede ocurrir tras días, 
semanas o incluso meses después de adquirir la LM (5, 8). Sin embargo, las manifestaciones 
más graves se observan en la cronicidad (8). La persistencia en el tiempo de una crisis de DA, 
puede condicionar un “status” en el que el paciente llegue a mantener los signos y síntomas, 
o que estos se exacerben, ante estímulos habituales como la micción, deposición, etc.

Si bien las manifestaciones pueden agruparse en mayores y menores en cuanto al riesgo de 
asociar complicaciones graves, también en este punto se debe valorar la repercusión que 
estas producirán sobre la calidad de vida de la persona.

A continuación expresaremos los síntomas en tabla por orden alfabético.

•	 Afasia transitoria

•	 Bradicardia

•	 Cefalea

•	 Ceguera cortical

•	 Congestión conjuntival

•	 Diaforesis

•	 Disminución del nivel de 
consciencia

•	 Erupción cutánea

•	 Espasmo vesical

•	 Hipotensión arterial

•	 Hipotensión ortostática

•	 Hipotermia

•	 HTA

•	 Inestabilidad hemodinámica

•	 Náuseas

•	 Obstrucción o congestión 
nasal

•	 Piloerección por debajo de 
la lesión

•	 Rubefacción

•	 Taquicardia

•	 Vasoconstricción por debajo 
de la lesión

•	 Vasodilatación por encima 
del nivel de la lesión

•	 Visión borrosa

SÍNTOMAS

Atendiendo a nuestra experiencia y a tenor del número de artículos que citan cada uno de estos 
síntomas, tal vez las manifestaciones menores son las más frecuentes y de primera aparición. 
Entre ellas destacan la sudoración (5, 15, 19, 25, 26), la piloerección (5, 27) y la rubefacción (5, 7, 25).GUÍA CLÍNICA

D i s r e f l e x i a  A u t ó n o m a
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La sudoración o diaforesis descrita sobre el nivel de la lesión (7, 28) puede ser leve o profusa (7), 
pudiendo ser causa de hipotermia (19). Dicha sintomatología puede manifestarse en ambos 
lados de cara, cuello, tórax y brazos, o únicamente en uno de los lados (26).

La rubefacción o flushing es descrita como más presente en jóvenes (edad media de 38 años) 
(3), y puede manifestarse ocasionalmente en la mitad de cara y cuello (26).

Dentro de las manifestaciones por su importancia clínica y potencialidad de complicaciones, 
sin duda la HTA es la más relevante (3, 4, 29). La presentación de HTA, más frecuente en jóvenes 
(3), se describe como un aumento súbito (7, 27), de más de 20 mmHg (2, 27) o entre 20-30 mmHg, 
asociándose a bradicardia pero también a taquicardia (8). La incidencia de HTA se describe 
igual en tetrapléjicos y parapléjicos altos; Sin embargo la prevalencia se cifra en el doble en 
parapléjicos (29). 

La cefalea, tal vez sea la manifestación grave más frecuente, ya que suele revelar HTA 
subyacente (4, 5, 16, 25, 27). Característicamente suele ser de tipo pulsátil (7), de intensidad severa 
(28, 30, 31) y de presentación nocturna (32). La localización del dolor es típicamente de distribución 
frontooccipital, aunque esta descripción no se halla suficientemente referenciada en la 
bibliografía. La cefalea puede persistir durante horas o incluso días, a pesar de haber eliminado 
la noxa que la desencadenó. Este estado insidioso generalmente precisará tratamiento para 
su resolución.

Dentro de este apartado, numerosos artículos citan la inestabilidad hemodinámica (4, 6), 
describiéndola como “disminución de la presión arterial de base con peligrosos aumentos 
de la misma” (5). Otros autores la citan como alteraciones de la frecuencia cardíaca (28), con 
mayor incidencia en lesiones más altas (8) y presentación en pacientes agudos. La incidencia 
en pacientes agudos se cifra igual en lesiones completas que en incompletas, pero se deja 
claro que el grado de lesión somática y de lesión del sistema autónomo puede diferir.

La bradicardia, generalmente asociada a HTA, se cita en varios estudios (3, 5, 6, 33), siendo 
más frecuente en tetrapléjicos (29) y jóvenes (3). En realidad, durante la monitorización, que 
raramente será continua en cuanto a HTA, un simple pulsioxímetro nos puede hacer notar 
estas caídas en la frecuencia del pulso.

La taquicardia es escasamente citada y se suele atribuir a lesiones muy altas, por la incapacidad 
del sistema parasimpático en actuar como compensador. Se cita como más frecuente en 
parapléjicos (29). 

La hipotensión coexistente y generalmente condicionada por el nivel lesional y por tanto con 
el bajo tono simpático que implica, se describe en algunos artículos (16) y tanto en lesiones 
cervicales como torácicas (29). En particular, la hipotensión ortostática se cita (6, 29) y atribuye a 
una disminución del retorno venoso y de la sensibilidad de los barorreceptores (5).

La vasodilatación por encima del nivel lesional (5, 6) puede coexistir con la vasoconstricción 
por debajo del nivel lesional (5) en forma de palidez y frialdad cutánea (7), En algún estudio se 
atribuye a la distensión vesical (15).
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También pueden considerarse en el marco de los trastornos vasomotores la obstrucción 
nasal, la congestión conjuntival (5) y la erupción cutánea (4). Otros menos frecuentes son la 
disminución del nivel de consciencia (16) y náuseas (5), seguidos de otros más raros como la 
ceguera cortical (17) y la afasia transitoria (18). 

La hipotermia (4, 6), se describe más frecuentemente en lesiones cervicales y torácicas altas, en 
forma de poiquilotermia parcial y como hipotermia parcial relacionada con la diaforesis (19).

Los trastornos visuales (16) atribuibles a midriasis, se manifiestan como visión borrosa (5, 19, 27).

El espasmo vesical secundario a vasoconstricción podría incluirse como manifestación clínica 
(5), siendo asimismo una causa desencadenante.
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3. Causas y Desencadenantes
Tras la revisión de artículos sobre la DA, se puede concluir que la principal causa es cualquier 
factor que produzca irritación vesical o intestinal (8, 25, 34-42).

3.1 Manejo vesical
La manipulación del sistema urinario puede ser susceptible de presentar síntomas de DA.

Existen cuadros de origen iatrogénico que se presentan en el transcurso de procedimientos 
urológicos, indispensables en el seguimiento evolutivo de estos pacientes. Las exploraciones 
urológicas como el estudio urodinámico, las cistografías o las cistoscopias suelen presentar 
comúnmente esta complicación (34, 37, 41, 43-46). 

Durante el estudio urodinámico, la incidencia de DA varió de 36.7 % a 77.8 %. La presentación 
de síntomas se dio en un 50 % a 65 % de los pacientes, predominantemente en lesiones 
medulares cervicales (34).

Durante la litotricia vesical endoscópica y la litotricia por ondas de choque también se ha 
descrito esta complicación, así como durante la litotricia por láser (34, 37, 41, 43-45). Respecto a 
la litotricia vesical endoscópica se evidencia mayor severidad sintomática en pacientes con 
cálculos de mayor tamaño, mayor número de cálculos, mayor irrigación hidráulica y mayor 
tiempo de intervención quirúrgica (43).

Ciertas cirugías tales como la ileocistoplastia, presentan un aumento de episodios de DA de 
forma recidivante, por la obstrucción del vaciado vesical a causa del moco que segrega el 
intestino (47).

La infiltración repetida de toxina botulínica en el detrusor se ha relacionado ocasionalmente 
con cuadros de DA (48).

Los stents uretrales suelen presentar obstrucción del flujo urinario por los propios tejidos de la 
uretra o por calcificación, pudiendo presentar DA y ser uno de los motivos de su extracción (49).

El cambio de SVP a SSP por disminución de la capacidad vesical, a pesar de la mejoría inicial 
transitoria, no ha podido evitar la reaparición de la crisis de DA a largo plazo (13).

El mal posicionamiento de una SVP o su obstrucción es una causa frecuente de DA (24). Ciertas 
condiciones urológicas pueden ser desencadenantes para una crisis de DA, como por ejemplo 
las infecciones del tracto urinario (30). 
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3.2 Manejo intestinal
La distensión anal y rectosigmoidea por procedimientos tales como la evacuación digital de 
las heces y la irrigación transanal fueron los más asociados a episodios de DA (25, 35, 40, 50).

Otras distensiones intestinales tales como la impactación fecal e íleo paralitico, ésta última 
durante fases de shock medular, también son origen de cuadros de DA (51).

También se presentan episodios de DA por el mismo mecanismo de acción, durante las 
preparaciones intestinales precolonoscópicas (21).

3.3 Sexualidad
La eyaculación durante las relaciones sexuales, la electroeyaculación o la vibroestimulación 
se consideran grandes desencadenantes de DA (20, 52-55).

La incidencia de DA durante el cuidado vesical e intestinal habitual de algunos pacientes, 
es una variable predictora significativa para la presentación de síntomas de DA durante la 
actividad sexual (56).

3.4 Rehabilitación
Durante el proceso físico rehabilitador, algunos estudios muestran que maniobras tales como 
el masaje terapéutico (9) y la acupuntura (57) pueden ser un desencadenante de DA (9).

Asimismo, durante el entrenamiento de la marcha mediante suspensión parcial del peso 
corporal se han descrito cuadros atípicos de DA (58).

3.5 Úlceras por presión
Las úlceras por presión y las calcificaciones heterotópicas pueden ser desencadenantes de 
DA, siendo la sudoración el síntoma inicial más común (19).

Se ha descrito la presentación de DA en pacientes que han permanecido varias horas en 
decúbito prono por cirugías de úlcera por presión (59).

Se han presentado casos clínicos de DA en pacientes con el uso de terapia de presión negativa 
en el lecho de la úlcera (33).

3.6 Columna vertebral
La artropatía neuropática de Charcot ha sido asociada a cuadros de DA, debido a la inestabilidad 
que genera en la columna (60). Esto justifica que la sintomatología mejore con el reposo en 
cama (61, 62) y se desencadene con los cambios posturales (60).
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Otro caso de inestabilidad de columna descrito es el secundario a espondilitis piógena, con 
resolución del cuadro clínico tras el desbridamiento y fijación quirúrgica (63).

Han sido asimismo descritos como causa de DA en lesionados medulares, el fallo en la 
instrumentación quirúrgica, la pseudoartrosis secundaria y las complicaciones derivadas del 
material de osteosíntesis vertebral (64).

3.7 Estimulación nerviosa
La estimulación de las raíces sacras induce DA (65) así como la estimulación del nervio pudendo (66). 
A pesar de la rizotomía posterior la clínica de DA puede persistir (67, 68).

3.8 Dolor
El dolor de origen periférico puede condicionar un cuadro de DA (7). Aunque el dolor intenso ha 
sido asociado a la DA, un estudio concluye que la intensidad del dolor no es factor predictivo 
como desencadenante (38).

Por otra parte, la agravación del dolor basal secundario a espasmos musculares, infecciones, 
globos vesicales y estreñimiento era significativamente más común en pacientes con DA (38).

Los síntomas de ansiedad y tristeza han sido frecuentemente asociados a personas que, 
desencadenan una DA por dolor (38).

3.9 Excepcionales
Causas de menor incidencia de DA pero descritas en la literatura, son la disección crónica de 
aorta en pacientes de edad avanzada (69) y cuadros de hipertiroidismo clínico que remiten tras 
el tratamiento farmacológico antitiroideo (70).
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4. Complicaciones

4.1 Encefalopatía hipertensiva
Dentro de las complicaciones, la más citada en la bibliografía es la encefalopatía hipertensiva 
(5, 71). Se cita como PRES (Posterior Reversible Encephalopathy Syndrome) (16, 72), RPLS (Reverse 
Posterior Leucoencephalopathy Syndrome) (31, 73) o RCVS (Reverse Cerebral Vasoconstriction 
Syndrome) (30).

Alguna publicación la atribuye a edema cerebral (16), que tiene una presentación clínica y 
radiológica.

Clínicamente, sospecharemos este cuadro cuando a la cefalea intensa se añada náuseas y 
vómitos, alteraciones de la consciencia, trastornos visuales y convulsiones. Asimismo, pueden 
apreciarse cambios transitorios en las pruebas neurorradiológicas (16).

4.2 Ictus
El ictus tras una DA se puede presentar como isquémico o hemorrágico (5), infarto cerebral (30) o 
hemorragia cerebral (4, 7, 8). Más en concreto se describe la hemorragia talámica (11), hemorragia 
talámica asociada a ganglios basales (59), sólo ganglios basales (32) y putaminal (13, 36).

4.3 Convulsiones
Existen varias referencias a los estados convulsivos (5, 8, 16), pero en algunas, se citan como poco 
frecuentes (18).

4.4 Alteraciones cardiovasculares
Destaca la arritmia como la más frecuente dentro de este grupo (5), citándose como bradiarritmia 
(6) y como fibrilación auricular (20) resultante de los cambios cardíacos inducidos por la DA.

Se cita el infarto agudo de miocardio en el transcurso de una DA en dos publicaciones (5, 7). En 
una de ellas, se destaca como secundario a reconocimiento tardío o mal manejo de DA (7).

La isquemia cardíaca puede cursar de forma asintomática. Esto es debido a la ausencia de 
información sensorial desde el miocardio a las estructuras supraespinales. Puede originarse 
durante un episodio de DA por un incremento significativo de la actividad simpática visceral, 
junto a la constricción de las arterias coronarias, en ausencia de patología coronaria previa (22).

La insuficiencia cardíaca congestiva es otra de las posibles complicaciones (5).
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4.5 Edema pulmonar
Como complicación inusual, se cita el edema pulmonar en dos publicaciones (4, 21), siendo en 
una de ellas relacionada con el uso de laxantes.

4.6 Muerte
Las causas de muerte asociadas a DA (4, 5, 8), en el 72 % son debidas a complicaciones del sistema 
nervioso central, en el 22 % a cardiovasculares y en el 6 % a pulmonares (23). Se describe un 
caso de muerte secundario a DA durante la preparación intestinal previa a la colonoscopia (21).
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5. Tratamiento
El entendimiento de los mecanismos de la DA proporciona estrategias para aplicar en el 
tratamiento, que si se emplean precozmente, podrán prevenir su desarrollo (47).

El tratamiento postural descrito como sentar al paciente, es la maniobra de instauración 
más rápida, aunque la más efectiva es la eliminación del estímulo nociceptivo que provoca 
la DA (27, 74, 75).

La planificación del tratamiento farmacológico debe hacerse entendiendo que el riesgo viene 
marcado por un incremento tensional, en el contexto de una hipotensión mantenida.

Los fármacos que se barajan como antihipertensivos en numerosas publicaciones son: 
nifedipino, prazosina, captopril, clonidina, sildenafilo y PGE-2 (2, 32, 34, 51, 69, 76, 77). Su empleo se 
sugiere ante presiones arteriales sistólicas superiores a 150 mmHg en el adulto (2). 

Se ha descrito el uso de sulfato de magnesio en embarazadas y en un paciente con inestabilidad 
hemodinámica (78, 79). En un artículo se sugiere que el uso de medicación antihipertensiva 
y la colocación de una sonda urinaria, previene episodios futuros de HTA aguda y nueva 
sintomatología asociada a la DA (80).

La capsaicina intravesical, si bien puede provocar DA en su aplicación, puede ser un tratamiento 
para la misma. La capsaicina actúa sobre los receptores del dolor disminuyendo las aferencias (81), 
y por tanto disminuyendo las crisis de DA. También se sugiere que la resiniferatoxina sería 
más efectiva que la capsaicina (8), aunque se sabe que su empleo en humanos difícilmente se 
aparta de los estudios científicos.

Los fármacos empleados en el manejo de la vejiga neurógena, anticolinérgicos como la 
oxibutinina o la tolterodina, alfa bloqueantes simpáticos como la tamsulosina o la propia 
toxina botulínica se sugieren como útiles (5). Sin embargo, hay trabajos que demuestran que 
los anticolinérgicos no se asocian a reducción en el número de crisis de DA (8).

En pacientes usuarios de cateterismo intermitente con resistencia a los anticolinérgicos, las 
inyecciones de toxina botulínica en el detrusor son consideradas como una alternativa. Esta 
alternativa es eficaz en el tratamiento de la DA, sin recurrencia incluso una vez que desaparece 
el efecto de la toxina (8).

La denervación sacra sobre la que no hay evidencia, puede no evitar las crisis de DA a pesar 
de ser completa (8).
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6. Prevención y control
El primer paso en la prevención de la DA es identificar los factores que pueden producirla (30, 

31, 75) y solventar la causa que la desencadena. El ejemplo más tangible es el cambio de una 
SSP obstruida (11).

Por tanto, evitar la distensión vesical e intestinal (5) es el factor más importante en la prevención 
de la DA, dado que es la principal causa desencadenante (8).

Se deben evitar maniobras agresivas en el tracto urológico, como sondajes traumáticos (5) o 
durante estudios urodinámicos o cistoscopias (8).

Dentro de la prevención farmacológica se describe el uso de nifedipino, prazosina, captopril y 
clonidina previa a la actividad sexual (2).

También se describe el empleo de nifedipino como maniobra efectiva antes de las exploraciones 
urológicas (34).

Existe controversia sobre el uso de la lidocaína tópica anal previa a las maniobras anorrectales (34), 
aunque su eficacia en inyección directa en el esfínter anal parece demostrada (34, 40).

Se ha sugerido el empleo de anticuerpos anti factor de crecimiento neural, aumentados ante el 
fenómeno de la neuroplasticidad secundaria a la LM. Estos factores de crecimiento inducirían 
la creación de nuevas neuronas sensitivas, que implicarían aumentos de las aferencias y por 
tanto intensificarían la DA (47).

Pocos agentes farmacológicos han sido estudiados para el manejo del intestino neurógeno en 
LM, pero los supositorios, enemas y laxantes han sido utilizados para prevenir la distensión 
abdominal, que puede provocar DA. También se recomienda el consumo de alimentos ricos 
en fibra y de bajo residuo (5).

El control del dolor y prevenir la aparición de úlceras por presión (5), puede ayudar a limitar las 
molestias de los pacientes y la sintomatología de DA.

En conclusión, debe destacarse que una pronta intervención mejora el pronóstico (4).
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7. Embarazo
La DA es la complicación médica más significativa en mujeres con LM y embarazadas. Por 
tanto, se deben tomar precauciones para evitar estímulos que generen este síndrome 
potencialmente fatal (82).

Con las mejoras en el tratamiento y rehabilitación de mujeres con LM, la frecuencia de 
embarazos se ha visto incrementada (82, 83) aunque en las mujeres tetrapléjicas, siga siendo un 
fenómeno raro (76).

Se describen fenómenos de DA durante el embarazo, antes, durante y después del parto. Algunos 
autores relacionan su frecuencia de aparición con la presencia previa de DA sintomática (83). Sin 
embargo, es durante el trabajo de parto donde la aparición de DA es más frecuente (84).

Cualquier mujer con LM por encima de D6, es susceptible de padecer DA desencadenada por 
las contracciones uterinas (85).

Es destacable la importancia de la anestesia epidural administrada a tiempo durante el parto, 
dado que puede prevenir o aminorar la DA (76, 84, 85), aunque este tratamiento no siempre sea 
efectivo (79). 

Algunos autores describen incluso una mayor efectividad de la anestesia espinal frente a la 
epidural (86), así como la combinación de epidural con nifedipino sublingual (76), en el control 
preventivo de la DA.

Un caso excepcional dentro de la literatura médica ha sido la presentación de DA en una 
madre tetrapléjica durante la lactancia. El cese de la lactancia produjo una remisión completa 
del cuadro clínico (87).
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8. Pediatría
Quedan muchas preguntas por resolver acerca de las normas tensionales consideradas altas 
en niños y la presentación clínica de la DA.

La investigación es escasa por lo que no existen guías prácticas al respecto y en muchas 
ocasiones, los episodios de DA pasan inadvertidos y por tanto, tratados inadecuadamente (88). 

Parece que la DA en niños tiene una incidencia similar a la de los adultos, si bien la sintomatología 
en niños pequeños es más sutil (89).

Tal vez, por su baja incidencia, los profesionales de pediatría desconocen la diversidad y 
complejidad de las manifestaciones de la DA (71).

Existe poca bibliografía relacionada, encontrándose artículos que hablan de su aparición 
durante las pruebas urodinámicas (25).

Para todos los grupos de edad, los síntomas más comunes fueron rubefacción (43 %), cefalea 
(24 %), diaforesis (15 %) y piloerección (14 %). Sin embargo, en niños menores de 5 años la 
cefalea fue infrecuente (5 %) y no se registraron casos de piloerección (89).
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9. Deporte
Las manifestaciones de DA durante la práctica deportiva son bien conocidas y su utilización 
para la mejoría del rendimiento deportivo se denomina boosting (27, 90-92). Entre sus acciones 
favorecedoras, el boosting evita la fatiga, el cansancio y el síncope (27).

El 54.5 % de los deportistas paralímpicos han oído hablar de la DA, mientras un 39,4 % la 
desconoce. Un 17 % de los deportistas, todos hombres, han utilizado la DA para incrementar 
su rendimiento deportivo (93). Un 48,9 % de los deportistas consideran la DA algo peligrosa, un 
21,3 % peligrosa y un 25,5 % muy peligrosa (93), lo cual da una idea del desconocimiento de la 
gravedad de la misma.

Diversos artículos describen el aumento del rendimiento deportivo entre un 7-10 % (27, 91, 92), 
manteniendo sus niveles valorables por debajo de dopaje. Un ejemplo es la presión arterial 
sistólica superior a 180 mmHg, considerada por el Comité Internacional Paralímpico como 
cifra de riesgo para la salud y la vida (27, 92). Sin embargo, es en cifras tensionales entre 140-160 
mmHg donde ya son evidentes los beneficios (27).

El boosting se presenta con una hiperactividad simpática, aumento de la PA, aumento del gasto 
cardíaco, aumento del transporte de oxígeno, aumento de la liberación de catecolaminas y 
taquicardia durante el ejercicio (27, 94).

Las formas conocidas más frecuentes para inducir el boosting son: aumento del volumen 
vesical, sedestación prolongada, torsión del escroto y cualquier daño corporal provocado (27).

Las disciplinas deportivas donde se detecta más esta práctica son: maratón, medias y largas 
distancias y rugby (93).

Los hallazgos indican la necesidad de programas educativos, dirigidos a profesionales 
rehabilitadores y entrenadores, involucrados en el entrenamiento deportivo de lesionados 
medulares (93).

https://www.paralympic.org/
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Anexo: sistema de clasificación de la evidencia
Los niveles de evidencia de los artículos especialmente relevantes han sido clasificados 
de acuerdo con los criterios aportados por el Center of Evidence Based Medicine (CEBM) 
publicados en 2011 (95). 
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