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RESUMEN
Objetivos: Valorar las características podo-

lógicas y el tratamiento ortopédico que presen-
ta una paciente con lesión medular a nivel de la 
cauda equina (“cola de caballo”).

Material y Métodos: Se describe un caso 
clínico de una mujer de 26 años de edad que 
acude al Servicio de Patología y Ortopedia de 
la Clínica Universitaria de Podología de la UCM 
para tratamiento ortopédico de las secuelas 
podológicas de un síndrome de cauda equina 
que presenta desde hace 9 años.

Resultados: La paciente fue tratada ortopé-
dicamente mediante una férula de pie y tobi-
llo con asistente dinámico (Podiatric AFO tipo 
Richie Brace® dynamic assist). Este modelo de 
Richie Brace® es una ortesis de pie-tobillo, fa-
bricada a medida, que contiene una articula-
ción libre de tobillo con un dispositivo que ayu-
da al paciente a realizar la � exión dorsal del 
pie durante la fase de oscilación del ciclo de 
la marcha. Está diseñada para aplicar la fuerza 
tanto por encima como por debajo del eje de 
rotación de las principales articulaciones del 
pie y tobillo (complejo retropié) y para contro-
lar los movimientos del pie y tobillo en situa-
ciones donde las ortesis tradicionales pueden 
fallar (parálisis � ácida, marcha en steppage, 
pie equino severo).

Conclusiones: El tratamiento ortopédico con 
AFO puede ser un abordaje terapéutico ei caz 
en el tratamiento de las complicaciones muscu-
lares y estructurales del pie en pacientes con 
síndrome de cauda equina.

PALABRAS CLAVE
Síndrome cauda equina, lesión medular, pa-

rálisis � ácida, Richie Brace®.

ABSTRACT
Objectives: To evaluate the podiatric charac-

teristics and orthopedic treatment that a patient 
presents with spinal cord injury at the cauda 
equine.

Material and Methods: We describe a case 
of a woman is 26-year-old who goes to the ser-
vice of Pathology and Orthopedic of Clínica Uni-
versitaria de Podología of UCM for orthopedic 
treatment of the after-effects of cauda equine 
syndrome that the patient present since 9 years.

Results: The patient was treated orthopedi-
cally by podiatric ankle foot orthosis with dyna-
mic assist (Podiatric AFO type Richie Brace® dy-
namic assist). This model of the Richie Brace® 
is a custom-made ankle foot orthosis which con-
tains a free ankle joint with a device allows the 
foot dorsal� exion during the swing phase of gait 
cycle. It is designed to apply force both above 
and below the axis of rotation of the major joints 
of the foot and ankle (rearfoot complex) and it 
is designed to control foot and ankle movements 
in situations where traditional foot orthotics may 
fail (lower extremity weakness, steppage gait, 
several clubfoot).

Conclusions: The orthopedic treatment with 
AFO may be an effective therapeutic approach 
in the treatment of muscular and structural com-
plications of the foot in patients with Cauda 
Equine Syndrome.

KEY WORDS
Cauda Equine Syndrome, spinal cord injury, 

lower extremity weakness, Richie Brace®.



INTRODUCCIÓN
El síndrome de cauda equina o cola de caballo 

(CES), un desorden neurológico “poco frecuente”, es 
una combinación de signos y síntomas resultado de 
la lesión de los nervios de la cauda equina (CE). Las 
manifestaciones clínicas de este síndrome pueden va-
riar de un paciente a otro1, están caracterizadas por 
dolor de la espalda baja, ciática unilateral o frecuen-
temente bilateral, debilidad motora de las extremida-
des inferiores de forma bilateral, discapacidad re� eja 
de los tendones aquíleos, hipoestesia o anestesia pe-
rianal, impotencia sexual junto con disfunción de los 
esfínteres del recto y la vejiga1-6.

El término de “cauda equina” fue descrito por 1ª 
vez por el anatomista francés Lazarius hace más de 4 
siglos7. Tres siglos después, Mister & Barr8 dei nieron 
el término de CES en la literatura anglosajona.

EPIDEMIOLOGÍA
El CES es raro, puede ser de carácter traumático 

como no traumático3; 5. La proporción hombres/mu-
jeres es equitativa (1:1) y puede ocurrir en cualquier 
edad pero fundamentalmente en adultos. La inciden-
cia de la CES es variable, dependiendo de la etiología 
del síndrome.

La prevalencia entre la población general ha sido 
estimada entre 1:100000 y 1:330005. La causa más co-
mún del CES es la herniación de un disco interverte-
bral lumbar.

Está comprobado en el 1 - 10 %3;5 de los pacien-
tes con discos lumbares herniados. La prevalencia 
entre pacientes con dolores bajos de espalda es de 
4:100005;9.

PATOGENIA
Los mecanismos i siopatológicos del CES no es-

tán completamente establecidos.
Puede resultar de una lesión de las raíces nervio-

sas de la cauda equina (CE) hasta una compresión 
mecánica directa, in� amación y congestión venosa o 
incluso isquemia.

Las raíces nerviosas de la CE son especialmente 
vulnerables a las fuerzas de estrés tensiles y a las fuer-
zas de compresión; esto se debe a que5:

1. Las raíces nerviosas de la CE no tienen las célu-
las de Schwann cubiertas de mielina.

2. Los sistemas microvasculares de las raíces ner-
viosas de la CE tienen una región de relativa 
hipovascularización formada por las áreas com-
binadas de 5 las anastomosis en el tercio proxi-
mal de la raíz. Esto puede proporcionar una 
justii cación anatómica de las posibles mani-
festaciones neuroisquémicas concurrentes con 
cambios degenerativos.

Todos los tipos de lesiones de la CE pueden oca-
sionar CES2-6. De las numerosas causas recogidas de 
este síndrome, una de las más comunes es la hernia 
discal en la región lumbar3-5. También puede ser cau-
sada por lesiones traumáticas3;5 estenosis espinal 
lumbar, tumores primarios o metástasis, absceso epi-
dural, espondilitis anquilosante, causas idiopáticas, 

trombosis de la vena cava inferior, hematoma espinal 
subdural o epidural, manipulación espinal, proble-
mas vasculares, anestesia espinal o epidural y causas 
iatrogénicas.

DIAGNÓSTICO
Hasta el momento no se han dei nido los criterios 

de diagnóstico del CES.
Aunque un diagnostico y tratamiento precoces 

son extremadamente importantes para prevenir un 
daño neurológico permanente, pero puede ser difícil 
evaluar la presencia de CES a tiempo5;10.

Por otro parte, sus signos y síntomas son a me-
nudo imperceptibles y pueden variar en intensidad y 
según la evolución de las diferentes etiologías5;10.

Para realizar un diagnóstico precoz del CES se re-
quiere de la evaluación de múltiples variables inclui-
das la historia clínica, un examen físico y las pruebas 
complementarias como la radiología1;5;11.

Sólo si realizamos una historia clínica cuidadosa 
y un examen riguroso al paciente con CES, puede ser 
más fácil diagnosticar y tratar tempranamente este

síndrome y conseguir así una mejor calidad de 
vida5;10.

CLASIFICACIÓN Y ESTADIOS
Tandon & Sankaren12 y Tay & Chacha13, identii can 

3 grupos de CES:
•  Grupo I: los síntomas surgen de repente sin his-

toria previa de dolor de espalda
•  Grupo II: existe un ataque agudo de disfunción 

de vejiga seguido de una larga historia de dolor 
bajo de espalda.

•  Grupo III: el CES surge gradualmente de un do-
lor bajo de espalda de tipo crónico y de ciática6.

Shephard10 y Kostuik et al14 identii can 2 tipos de 
CES secundario a una lesión discal central:

•  Tipo I: una fase aguda, donde la sintomatología 
es repentina, más severa y con un pronóstico 
peor después de la descompresión

• Tipo II: de comienzo más lento, caracterizado 
por sintomatología previa a la variación en in-
tervalos de tiempo antes de un comienzo más 
gradual.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Dentro de las manifestaciones clínicas existen 

dos posibilidades que se barajan en las que11:
1. Todos los síntomas están relacionados, y existe 

una causa común, o
2. Todos los síntomas no están relacionados y 

aparecen simultáneamente, existiendo más de 
una causa a todos ellos.

Aunque aún no se conoce cuál de las dos condi-
ciones se da en un CES11.

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son: 
dolor de la espalda baja, ciática unilateral o frecuen-
temente bilateral, debilidad motora de las extremida-
des inferiores de forma bilateral junto con trastornos 
de la marcha, discapacidad re� eja de los tendones 
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aquíleos, insensibilidad de los pies3, hipoestesia o 
anestesia perianal, impotencia sexual junto con dis-
función de los esfínteres del recto y la vejiga.

Entre ellas hay que destacar la debilidad motora 
y/o sensorial de los miembros inferiores. Esta debili-
dad motora es la característica física más común del 
CES3;9. Esta debilidad motora, más conocida como 
parálisis � ácida, se caracteriza por una alteración 
de la marcha conocida con el nombre de marcha en 
“steppage” o marcha equina en la que la persona afec-
tada no puede realizar la � exión dorsal del tobillo por 
lo que antes de apoyar el talón en la primera fase de 
la marcha, apoya el antepié para compensar la lesión 
nerviosa, en este caso, del nervio peroneo común15 y 
la hipotonía de la musculatura dorsi� exora de la pier-
na. Esta parálisis � ácida también se puede nombrar 
como “foot drop”15;16.

CASO CLÍNICO
Paciente, mujer, de 26 años de edad, 72 kg. de 

peso y 168 cm de altura, que acude al servicio de 
Patología y Ortopedia de la Clínica Universitaria de 
Podología de la UCM presentando un síndrome de 
cauda equina (CES) de nueve años de evolución. El 7 
CES le produjo una parálisis � ácida de miembros in-
feriores, acompañado de un pie plano valgo con “foot 
drop” que le provoca una marcha en “steppage”.

Como antecedentes personales presenta alergia 
medicamentosa a las pirazolonas, como enfermeda-
des de carácter importante presento leishmaniasis y 
paludismo.

También presenta enfermedad de Pott (tubercu-
losis de la columna vertebral), pie plano con “foot 
drop”. Por el posicionamiento de los pies, presenta 
úlceras en la zona del escafoides y de 1ª cab. mtt. del 
PD y bajo la 5ª cab. mtt. del PI.

Intervenida quirúrgicamente de la columna ver-
tebral (cifoescoliosis) por malformación congénita lo 
que le produjo el CES.

Clínicamente se observa, en bipedestación, una 
ausencia del ALI de forma bilateral, con una asime-
tría de los pliegues poplíteos, un apoyo de los pies en 
pronación, con un eje de la ASA medializado pasando 
por escafoides en el PD y por la diái sis de M1 en el 
PI, un test de elevación de M1 positivo en el pie dcho, 
signo de demasiados dedos también positivo, con un 
genu VL de rodilla izq. de 20º y de 8º en la rodilla dcha. 
y una PRCA de 12º VL en el pie dcho. y de 4º VL en el 
pie izq.

A la valoración del rango articular se observa una 
FxD de tobillo con la rodilla extendida disminuido 
(70º en PD y 82º en PI), equino de antepié semi� exi-
ble, una movilidad del 1º radio del PD más � exión 
plantar (1:2) e igual en el PI (1:1). Presenta un test 
de hallux limitus positivo con una movilidad de la 1ª 
AMTF de 45º PD y de 50º PI.

En la valoración muscular podemos observar que 
presenta un balance de 0/5 en el músculo tibial an-
terior, tibial posterior de ambos pies y en los pero-
neos del pie izq. mientras que en los peroneos del pie 
dcho. presenta 2/5.

En la radiología lateral en carga del pie derecho, 
se observa colapso del ALI, presentando un áng. CBI 
aumentado, áng. divergencia A/C aumentado, al igual 
que el áng. inclinación del astrágalo, que genera una 
compresión a nivel de la artic. escafocuneana (i gura 

1). En la radiografía dorso-plantar se observa un au-
mento de la cortical lateral de la diái sis del primer 
metatarsiano y un desplazamiento lateral de ambos 
sesamoideos (i gura 2).

Por todo ello, la paciente necesita para su correcta 
deambulación un tratamiento ortopédico consistente 
en una férula antiequina. Dada la severa deformidad 
que presenta la paciente en plano valgo en su pie y el 
genu valgo que presenta, se opta por un tratamiento 
ortopédico mediante una Podiatric AFO ya que nos 
permite compensar el exceso de momentos de fuer-
za pronadores que presenta la paciente a través de 
la ortesis funcional que lleva incorporada la AFO y 
también los movimientos rotacionales de la pierna y 
su velocidad angular. Además, se incorpora a la AFO 
un asistente dinámico que nos ayude a controlar la 
incapacidad de la paciente para hacer movimientos 
de � exión dorsal durante la fase de oscilación del ci-
clo de la marcha. En este sentido, se le propone una 
Podiatric AFO tipo Richie Brace dynamic assist®17. La 
Richie Brace® es una ortesis fabricada a medida, que 
contiene un mecanismo articulado semirrígido a nivel 
de tobillo. Está diseñada para aplicar la fuerza tanto 
por encima como por debajo del eje de rotación de 
las principales articulaciones del pie y tobillo permi-
tiendo el movimiento del tobillo en el plano sagital 
(i gura 3).

Figura 1. Radiografía lateral.

Figura 2. Radiografía D/P.

Figura 3. Paciente con Podiatric AFO tipo Richie Brace®.
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