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y Introducción
El síndrome de cauda equina (SCE) es una entidad poco

frecuente y cuya presentación clínica describe un amplio
espectro de signos y síntomas producidos por la compre-
sión de las raíces nerviosas en el canal medular a nivel de

la cola de caballo [1][2]. Una de las causas etiológicas más
frecuentemente relacionada con este proceso es una hernia
discal lumbar, con una incidencia aproximada de un 1-2%
[3-5], siendo los niveles L4-L5 y L5-S1 los más afectados.
El SCE es manejado habitualmente como una urgencia
quirúrgica, sin embargo existe controversia en la literatura
acerca del momento adecuado para la realización de la in-
tervención quirúrgica, y su relación temporal con los mejo-
res resultados clínicos [5][6]. La mayoría de los autores
coinciden en que la intervención quirúrgica precoz ofrece
mejores resultados, y la recomiendan dentro de las prime-
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Resumen
Objetivo: Relacionar los hallazgos clínicos de presentación de síndrome de cauda equina secundario a hernia
discal lumbar con el resultado final en cinco pacientes.
Pacientes y metodología: Presentamos una serie de 5 pacientes con SCE secundario a hernia discal lumbar gi-
gante confirmado por RMN, sometidos a discectomía más descomprensión temprana del canal medular.  
Resultados: La descompresión quirúrgica se realizó de forma urgente, todas las pacientes presentaban trastor-
nos viscerales al ingreso. A pesar del tratamiento precoz, solo tres pacientes experimentaron una recuperación
completa de la disfunción visceral y de los déficits motor y sensitivo previos.
Conclusiones: la descompresión precoz, en ningún caso va en detrimento del pronóstico, y puede ser de ayuda
para prevenir que una lesión incompleta progrese hacia una parálisis completa de esfínteres.
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Abstract
Objetive: To determine the relation between clinical symptoms at presentation and the outcomes in a group of
patients with CES secondary lumbar disc herniation.
Patients and method: We present 5 patients with CES secondary to a giant lumbar disc herniation confirmed
by MRI, submitted to discectomy and early decompression of the spinal canal.
Results: Urgent surgical decompression was performed, all the patients were presenting visceral dysfunction
on admission. Despite early treatment, only three patients have experienced a complete recovery of the visce-
ral dysfunction and motor and sensory previous symptoms.
Conclusions: The influence in a delay in the surgical treatment may well be overestimated due to the classic re-
commendations of the first published studies. However, early decompression is not detrimental, and may help
to prevent an incomplete lesion progressing to complete sphincter paralysis.
Key words:
Cauda equina syndrome, lumbar disc herniation, discectomy.



ras 24-48 horas del inicio de los síntomas. La descompre-
sión quirúrgica temprana podría revertir déficits neuroló-
gicos, prevenir parálisis neurológicas irreversibles y reducir
complicaciones como el dolor crónico. Sin embargo, la
gravedad y el compromiso previo de los síntomas puede
ser más determinante que el propio momento de la cirugía
[2][4]. Únicamente el 1-2% de las hernias discales lumba-
res va a provocar la presencia de un SCE, con una inciden-
cia estimada de hasta 1,8 casos por millón de habitantes,
por lo que es una patología infrecuente, lo que dificulta es-
tablecer un pronóstico definitivo [3-5]. Otras causas de
SCE son los tumores espinales, hematomas, fracturas, pro-
cesos infecciosos, o la manipulación quiropráctica inade-
cuada [6-9].

Presentamos cinco pacientes que debutaron con un cua-
dro de dolor lumbar irradiado por miembros inferiores aso-
ciando debilidad para la marcha, hipoestesia en silla de
montar y alteraciones urinarias. La resonancia magnética
(RM) realizada de urgencias demostró en todos los casos la
presencia de una hernia discal lumbar gigante con compre-

sión del saco dural, como causa del cuadro neurológico.
Los cinco pacientes fueron intervenidos de urgencia me-
diante discectomía y descompresión del saco dural. El pro-
pósito de este trabajo es relacionar de forma retrospectiva
los hallazgos clínicos de presentación con el resultado final
de estos pacientes tratados quirúrgicamente por SCE secun-
daria a hernia discal lumbar gigante, para revisar y actuali-
zar algunos conceptos sobre el valor pronóstico de la clíni-
ca de presentación, el diagnóstico y la descompresión
precoz, en el tratamiento de esta entidad.

y Pacientes
Los cinco pacientes (Tabla 1) fueron diagnosticados de

SCE secundaria a hernia discal lumbar gigante, e interveni-
dos de urgencia. Todos fueron mujeres con edades com-
prendidas entre los 25 y los 58 años. El tiempo medio desde
la aparición de los síntomas hasta la cirugía fue de 8 días
(rango de 1-14 días). Los criterios de inclusión del estudio
fueron la presencia de una clínica compatible con SCE (do-
lor lumbar, ciática uni/bilateral, anestesia en silla de mon-
tar, déficit motor y/o sensitivo de MMII, y evidencia de al-
teración visceral pélvica al manifestar incontinencia fecal
y/o urinaria y disfunción sexual), y la presencia de una her-
nia discal lumbar confirmada mediante RM, como causa
del cuadro neurológico». 

De los cinco pacientes, dos referían no haber presentado
nunca un episodio de lumbalgia con anterioridad. Los otros
tres pacientes sí presentaban antecedentes de dolor lumbar
crónico; sin embargo, solo dos de los tres pacientes con an-
tecedentes de dolor lumbar crónico habían consultado pre-
viamente alguna vez por dolor lumbar. La paciente que pre-
sentaba la historia más larga de dolor lumbar era la de
menor edad, con 10 años de evolución (paciente 4). En
cuanto al tiempo transcurrido entre el inicio de los sínto-
mas y la atención médica, solo una paciente consultó a las
24 h del inicio del cuadro agudo (paciente 1), los otros cua-
tro pacientes presentaban una evolución de una semana o
más de sus síntomas antes de solicitar asistencia médica. 

Los síntomas más prevalentes fueron la presencia de hipoes-
tesia en silla de montar y la alteración urinaria, presentes am-
bos en todos los pacientes, seguidos del déficit motor de
miembros inferiores en cuatro pacientes y la alteración de los
reflejos en tres. Todos refirieron alteraciones sensitivas, hi-
poestesia en silla de montar, al principio del cuadro. Sin
embargo, ningún paciente concedió relevancia a este sínto-
ma ni lo relacionó con su enfermedad lumbar. Cuatro de los
pacientes acusaron alteración motora en grado variable, desde
debilidad generalizada de miembros inferiores hasta dos pa-
cientes con una marcada pérdida de fuerza para la dorsifle-
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Fig. 1. a) Paciente 1: Mujer de 31 años. RMN que demuestra la
presencia de una hernia discal lumbar gigante L5-S1 paramedial
derecha ocupa prácticamente todo el canal, comprimiendo el saco
dural; b) Paciente 4: Mujer de 25 años. RMN que evidencia una
hernia discal lumbar gigante L4-L5 con migración caudal; c) Pa-
ciente 5: Mujer de 43 años. RMN que demuestra la presencia de
una hernia discal lumbar gigante L5-S1 posterocentral derecha
con compresión del saco dural.



xión de los pies a 2/5. La exploración de los reflejos tendino-
sos presentaba alteración en forma de atenuación o abolición
del reflejo aquíleo bilateral en tres casos (pacientes 1,4 y 5).

Todos los pacientes referían clínica de alteración urinaria,
la mayoría en forma de irritación urinaria (tenesmo y ur-
gencia miccional), y solo un paciente presentaba ya reten-
ción urinaria al ingreso (paciente 5).

La RM confirmó la presencia de una hernia discal de lo-
calización L5-S1 en cuatro de los pacientes, y de localiza-
ción L4-L5 en uno.

Tras la descompresión quirúrgica todos los pacientes ex-
perimentaron una sensible mejoría de su sintomatología
inicial. De los cuatro pacientes con clínica de afectación
motora, solo uno presentó debilidad proximal de miembros
inferiores tras el seguimiento (paciente 5); otro presentó al-
teración sensitiva en forma de parestesias en ambos muslos
y dolor lumbar crónico (paciente1) y otro mostró secuelas
urinarias en forma de tenesmo vesical (paciente 5).

Los pacientes 1 y 5 representan aquellos casos que fueron
sometidos a una intervención quirúrgica más precoz desde
el inicio de la sintomatología (menos de 48 h). Sin embar-
go, paradójicamente, los pacientes que fueron intervenidos
con un mayor tiempo de evolución tras el inicio de los sín-

tomas (pacientes 2, 3 y 4) fueron los que mostraron mejor
recuperación de los síntomas iniciales. 

La paciente 5, a pesar de haber sido sometida a una des-
compresión quirúrgica precoz, representa el caso con un
mayor número de secuelas (debilidad proximal de miem-
bros inferiores y tenesmo vesical). Sin embargo, esto podría
estar relacionado con la severidad de sus síntomas, ya que
la paciente 5 representa el caso con una afectación vesical
más evolucionada, al presentar ya retención urinaria en el
momento de la descompresión.

y Discusión
El SCE es un conjunto de síntomas y signos producidos

por la compresión de las raíces nerviosas en el canal medu-
lar de la cola de caballo [1][2]. A pesar del tratamiento qui-
rúrgico precoz, la literatura describe un incierto resultado
clínico final y refleja el interés por identificar las variables
preoperatorias asociadas a un mejor resultado postquirúr-
gico [2][7]. Dos estudios previos [2][3] constatan la dificul-
tad en el diagnóstico del SCE. En función de las raíces afec-
tadas, el paciente puede presentar dolor lumbar, ciática
uni/bilateral, anestesia en silla de montar, déficit motor y
sensitivo de miembros inferiores y evidencia de alteración
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Tabla 1. Resumen de historia clínica, exploración, pruebas por imagen y secuelas tras SCE

Antecedentes Episodio agudo Secuelas
Paciente Sexo/ Dolor Lumbociática Déficit Reflejos Hipoest. Alteración RMN Secuela Secuela Secuela

Edad lumbar aguda Motor Alterados Silla de urinaria/ Motora Sensitiva urinaria/
crónico de MMII Montar fecal fecal

1 /31 3 años 24h. �fuerza abolición Sí urgencia HD gigante No parestesias No
ciatalgia dorsiflexión aquileo y tenesmo L5-S1 muslos  bilat.

bilateral de ambos pies bilateral vesical paramedial dolor lumbar
predominio 2/5 derecha crónico

derecho

2 /58 Sí < 1 semana No No Sí urgencia HD gigante No No No
miccional L5-S1 central

con canal
estenosado

degenerativo

3 /46 No < 10 días con �fuerza No Sí urgencia HD gigante No No No
ciatalgia MMII miccional L5-S1
bilateral generalizada paramedial

4 /25 10 años 2 semanas � fuerza atenuación Sí urgencia HD gigante No No No
parestesias ambos de reflejos y tenesmo L4-L5 con

pierna cuádriceps 3/5 de forma vesical migración
derecha �fuerza bilateral caudal

dorsiflexión
ambos pies 2/5

5 /43 No 1 sem. debilidad abolición Sí retención HD gigante �fuerza No tenesmo
lumbalgia y progresiva aquileo urinaria L5-S1 proximal vesical

24h. ciatalgia para la dech. paramedial MMII
bilateral marcha derecha   



visceral pélvica al manifestar incontinencia fecal o urinaria
y disfunción sexual [2][10][11]. Qureshi et al. [2], encon-
traron que los hallazgos más consistentes de un SCE fueron
la disfunción urológica  (91%), el dolor lumbar con ciatal-
gia (85%) y la alteración de la sensibilidad perineal (82%),
por lo que la presencia de cualquiera de estos síntomas en
el contexto clínico, requerirá una valoración clínica y estu-
dio de imagen urgente. Young [12] observa que el 39% de
los casos no presentaban síntomas de afectación neurológi-
ca de MMII en su debut.

Tandon y Sankaran [13] describieron tres tipos de presen-
tación del SCE; SCE de rápida aparición sin una historia
previa de lumbalgia, con alteración vesical aguda con ante-
cedentes de lumbociática previa o lumbalgia o lumbociática
crónica con síntomas de SCE progresiva. Por lo tanto, el
SCE puede presentarse desde una forma aguda y establecer-
se en solo unas horas, hasta desarrollarse de forma gradual
y progresiva durante semanas o meses. Además, el grado de
disfunción vesical presente en el SCE varía entre los distin-
tos pacientes entre una disfunción vesical completa y la dis-
función incompleta, y su distinción clínica es de vital im-
portancia a la hora de diferenciar entre los pacientes que
presentan un déficit neurológico genuino de aquellos que
únicamente presentan una retención urinaria por el dolor. 

Clásicamente, el SCE ha sido considerado una urgencia
quirúrgica [14]. La descompresión quirúrgica elimina los
factores mecánicos causantes de la lesión neurológica [15].
Shapiro et al. [16], en un estudio retrospectivo con 44 pa-
cientes, observaron que los pacientes intervenidos después de
las 48 horas del inicio de los síntomas tienen una probabili-
dad mayor de sufrir secuelas de carácter permanente. En un
meta-análisis, Ahn et al. [17] también resaltan una menor
probabilidad de secuelas permanentes en los casos interveni-
dos de forma precoz, en las primeras 48 horas. E incluso,
Kohles et al. [6] concluyeron que cuanto más precoz fuera la
cirugía, incluso en las primeras 24 horas, mejores resultados
se obtendrán. Esto fue demostrado por Todd et al. [14],  al
ver que los pacientes intervenidos el primer día tienen mayor
probabilidad de recuperación vesical. Sin embargo, otros au-
tores no han podido demostrar diferencias en ninguno de los
parámetros clínicos evaluados, entre aquellos pacientes inter-
venidos antes y después de las primeras 48 horas del inicio
de los síntomas [2][4][5][7]. La cuestión es por tanto, hasta
qué extremo, estas variaciones en tiempo de evolución y gra-
vedad de la compresión, tienen valor pronóstico [15].

La mayoría de las series publicadas abogan por una des-
compresión precoz [14] a pesar de no poder demostrar una
correlación entre el momento de la cirugía y los resultados
clínicos. Gleave y MacFarlane [18] proponen que el pronós-

tico de recuperación podría tener relación con la naturaleza
e intensidad de la compresión más que con la velocidad a la
que las raíces son comprimidas. En el SCE en progresión, los
síntomas por irritación vesical iniciales suelen dar paso a la
pérdida progresiva de la sensibilidad vesical y uretral y la
disminución del calibre miccional, y la compresión progresi-
va producirá retención urinaria no dolorosa e incontinencia
por rebosamiento. La aparición de una vejiga incontinente e
insensible representa el estadío final y es reflejo de un SCE
completo de difícil recuperación, independientemente del
momento de la cirugía. Los estudios urodinámicos demues-
tran que no es posible una recuperación completa de la pará-
lisis vesical y la pérdida del control esfinteriano es posible-
mente la secuela peor tolerada en un SCE. El pronóstico del
SCE puede ser más favorable cuando el síndrome permanece
incompleto en el momento de la descompresión quirúrgica y
el mayor determinante pronóstico no sería el momento de la
cirugía sino la gravedad del déficit [2][3].

La mayoría de las series publican mejores resultados en
la recuperación motora en comparación con la recupera-
ción sensitiva tras la descompresión y aproximadamente
un 75% de los casos de SCE, llegarán a tener una función
urológica aceptable. En nuestra serie, solo una paciente
presentó persistencia de síntomas sensitivos, habiendo re-
cuperando las funciones motora y vesical. Sin embargo, la
paciente 5 a pesar de experimentar una recuperación sen-
sitiva completa, presentó un déficit motor proximal de ex-
tremidades inferiores y fue el único caso con secuelas vesi-
cales permanentes. Paradójicamente, los pacientes que
fueron intervenidos con un mayor tiempo de evolución
tras el inicio de los síntomas son los que han mostrado una
mejor recuperación. 

A pesar de no poder demostrar los beneficios de la des-
compresión quirúrgica precoz, nuestro estudio solo debiera
ser considerado como punto de partida para la realización
de otros estudios multicéntricos con un mayor número de
pacientes. Dado la infrecuente presentación del SCE en la
población y la dificultad para realizar estudios prospectivos
y aleatorizados, pensamos que es difícil que las interrogan-
tes planteadas acerca del valor pronóstico de la clínica de
presentación y de la descompresión precoz puedan ser re-
sueltas definitivamente. 

La influencia en un retraso en el tratamiento quirúrgico
puede haberse sobreestimado debido a las recomendaciones
clásicas de los primeros estudios publicados. Sin embargo,
la descompresión temprana en ningún caso irá en detrimen-
to del pronóstico y podría prevenir la progresión hacia una
parálisis completa de esfínteres [2][4]. El objetivo, por tan-
to, debiera ser la descompresión quirúrgica dentro de las
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primeras 48 horas, teniendo en cuenta que los resultados
podrían llegar a ser superiores con un tratamiento dentro
de las primeras 24 horas [15]. 
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