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ABSTRACT �
Complex regional pain syndrome (CRPS) is 

characterized by chronic regional pain dispro-
portionate to the triggering event, associated 
with sensory, autonomic, motor, and trophic 
alterations. We present the case of a 57-year-
old man with CRPS type I affecting the right 
upper limb following a traffic accident, with a 
19-year course characterized by refractory pain 
and severe motor manifestations, including dys-
tonia, tremor, and marked functional limitation, 
leading to impaired ambulation due to instability, 
motor clumsiness and marked emotional dete-
rioration.

The patient received pharmacological treat-
ment and neuromodulation through spinal cord 
stimulation, achieving partial pain relief without 
significant improvement in motor symptoms. This 
case allows a review of the underlying patho-
physiological mechanisms, available therapeutic 
options, and the importance of differential diag-
nosis, highlighting the need for an early and inten-
sive multidisciplinary approach to reduce disability 
and improve quality of life.

Key words: Complex regional pain syndrome, motor mani-
festations, spinal cord stimulation, central sensitization, 
multidisciplinary management. 

RESUMEN �
El síndrome de dolor regional complejo (SDRC) 

se caracteriza por dolor crónico regional des-
proporcionado al desencadenante, asociado a 
alteraciones sensoriales, autonómicas, motoras 
y tróficas. Presentamos el caso de un varón de 
57 años con SDRC tipo I en el miembro superior 
derecho (MSD) tras accidente de tráfico, con una 
evolución de 19 años, caracterizada por dolor 
refractario y manifestaciones motoras graves, 
incluyendo distonía, temblor y limitación funcional 
severa, llegando a impedir la deambulación por 
inestabilidad, torpeza motora y claro deterioro 
emocional.

El paciente recibió tratamiento farmacológico 
y neuromodulación mediante estimulación medu-
lar, con mejoría parcial del dolor, sin respuesta 
significativa de la sintomatología motora. El caso 
permite revisar los mecanismos fisiopatológicos 
implicados, las opciones terapéuticas disponibles 
y la importancia del diagnóstico diferencial, subra-
yando la necesidad de un abordaje multidisciplinar 
precoz e intensivo para reducir la discapacidad y 
mejorar la calidad de vida.

Palabras clave: Síndrome de dolor regional complejo, 
manifestaciones motoras, estimulación de la médula espi-
nal, sensibilización central, manejo multidisciplinar.
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INTRODUCCIÓN 

El síndrome de dolor regional complejo (SDRC) es 
una entidad clínica caracterizada por dolor crónico 
intenso y desproporcionado respecto al evento desen-
cadenante, acompañado de alteraciones sensoriales, 
autonómicas, motoras y tróficas. Aunque su preva-
lencia es baja (estimada entre 6,28 y 26,2 por cada 
100.000 personas-año), su impacto funcional, psico-
lógico y social es significativo (1).

El SDRC se clasifica en tipo I, sin lesión nerviosa 
demostrable, y tipo II, asociado a lesión nerviosa iden-
tificable. Su diagnóstico se basa en los criterios de 
Budapest, que han mejorado la especificidad diagnósti-
ca, aunque persisten dificultades en las formas atípicas 
o crónicas (1).

La fisiopatología del SDRC es compleja y multifacto-
rial, e incluye inflamación neurogénica, sensibilización 
periférica y central, disfunción autonómica, alteracio-
nes inmunológicas y factores psicológicos y genéticos. 
Estos mecanismos explican la heterogeneidad clínica 
del síndrome, desde formas predominantemente infla-
matorias hasta cuadros con manifestaciones motoras 
persistentes y altamente discapacitantes, como disto-
nía, temblor o paresias funcionales (1,2).

Los estudios mediante pruebas sensoriales cuantita-
tivas han demostrado patrones de hipoestesia térmica 
y mecánica, hiperalgesia primaria y secundaria y alte-
raciones del procesamiento nociceptivo compatibles 
con sensibilización central, lo que refuerza la necesi-
dad de un abordaje terapéutico precoz y multimodal, 
que integre tratamiento farmacológico, rehabilitación 
especializada, neuromodulación y abordaje psicológico 
integral (2).

El presente caso fue elaborado con el consentimiento 
informado del paciente, garantizando en todo momen-
to la confidencialidad de sus datos personales y su 
adecuada anonimización.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Varón de 57 años, sin antecedentes médicos 
de  interés al inicio del seguimiento. Fumador acti-
vo de 40 paquetes/año, sin alergias medicamentosas 
conocidas. En junio de 2006, a los 38 años, inició 
seguimiento en consultas externas por un cuadro com-
patible con síndrome de dolor regional complejo (SDRC) 
tipo I en el miembro superior derecho (MSD), con clíni-
ca motora y sensitiva tras accidente de tráfico.

Junio-julio de 2006 (periodo inicial)

El 24 de junio de 2006 sufrió un accidente durante 
traslado en coche con impacto posterior, con pérdi-
da de consciencia y posterior ingreso hospitalario. La 
radiografía cervical mostró discopatía degenerativa 
C6-C7 sin signos de mielopatía. A la exploración pre-
sentaba contractura de ambos trapecios, parestesias 
en miembros superiores y marcada ansiedad. Fue dado 
de alta con tratamiento sintomático.

Durante el primer mes consultó repetidamente 
por parestesias persistentes en MSD. Se instauró 

tratamiento con tramadol, piroxicam y tetrazepam, 
sin respuesta clínica. La resonancia magnética (RM) 
cervical confirmó degeneración discal sin compromiso 
neurológico. Tras cinco sesiones de fisioterapia cervical 
presentó leve mejoría funcional, persistiendo la limita-
ción por dolor y ansiedad.

Agosto-diciembre de 2006 

En agosto de 2006 reingresó por mareo, vérti-
gos, temblor distal en MSD, debilidad cervical global y 
contractura muscular, con imposibilidad para la deambu-
lación. La exploración neurológica evidenció alteraciones 
motoras, solicitándose RM craneal y cervical.

Acudió con collarín cervical y marcada ansiedad, 
requiriendo sedación para la RM. Psiquiatría inició tra-
tamiento con paroxetina y alprazolam. La RM cervical 
mostró protrusión discal C4-C6 sin mielopatía. Persis-
tieron temblores, mareo y dolor cervical, objetivándose 
movimientos distónicos en las cuatro extremidades, 
más marcados en miembros superiores, que desapa-
recían durante el sueño.

En diciembre de 2006, Reumatología valoró el caso 
por sospecha de distrofia simpático-refleja, evidencian-
do marcha espástica, distonía en MSD y contractura 
digital (4.º-5.º dedo), sugiriéndose etiología neurológica. 
Neurología observó cambios distróficos en MSD (eri-
tema, sudoración, postura anómala). En este punto, 
se decide inicio de neuroestimulación, con mejoría del 
dolor sin alterarse los trastornos del movimiento. La 
gammagrafía ósea fue normal y Psiquiatría sugirió un 
posible componente psicógeno asociado a los trastor-
nos del movimiento. Desde la Unidad del Dolor Crónico 
(UDC) se estableció el diagnóstico de SDRC tipo I, reco-
mendándose rehabilitación intensiva.

2008-2011 

En 2008 obtuvo reconocimiento de incapacidad del 
98 %. Persistió el cuadro motor grave sin progresos 
significativos. Intentó terapias complementarias, como 
hidroterapia, sin adherencia mantenida. La Unidad 
de Cirugía de Mano descartó indicación quirúrgica. 
Durante este periodo, el cuadro se agudizó por facto-
res psicosociales, como duelo familiar, reapareciendo 
temblores y síntomas neurológicos, que requirieron 
ajustes en la neuromodulación. 

2012-actualidad 

Desde 2012 mantiene el sistema de estimulación 
medular tras éxito inicial, con recambios periódicos 
de electrodos o generador (Medtronic) por pérdida de 
funcionalidad. Realiza revisiones anuales en la UDC, 
sin eventos agudos ni mejorías objetivables, refiriendo 
estabilidad dentro de su cronicidad y manteniéndose 
en silla de ruedas.

Acude de forma programada en febrero de 2025 
para nuevo recambio de generador. A la exploración 
presenta aspecto general conservado, temblor cefá-
lico, ptosis palpebral y flexión mantenida del MSD sin 
espasticidad, con imposibilidad para la deambulación. 
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Se sustituye el generador Prime Advance por modelo 
Vanta (Medtronic), sin incidencias.

En las revisiones posteriores permanece estable, 
con déficit motor severo, sin voluntad de modificar su 
esquema terapéutico, continuando seguimiento anual 
exclusivo para control del neuroestimulador. 

El paciente no mantiene seguimiento por especia-
listas de salud mental por decisión propia, al haber 
rechazado dicha atención. Permanece en su domicilio 
la mayor parte del tiempo, con escasa actividad social 
debido a las limitaciones derivadas de su propio cuadro 
clínico. Pese a habérsele ofrecido nuevamente valora-
ción y seguimiento por profesionales de salud mental, 
el paciente ha reiterado su negativa. 

DISCUSIÓN

El SDRC representa un importante desafío diagnósti-
co y terapéutico, especialmente en casos de evolución 
crónica con manifestaciones motoras severas, como 
el descrito. El paciente presentó una forma refractaria 
de SDRC tipo I, con clínica motora invalidante y escasa 
respuesta a las intervenciones, lo que pone de mani-
fiesto la complejidad de su manejo.

La fisiopatología del SDRC es heterogénea y multi-
factorial, e implica inflamación neurogénica, disfunción 
autonómica, sensibilización central y plasticidad cortical 
maladaptativa. En fases iniciales predominan mecanis-
mos inflamatorios mediados por citocinas como TNF-α, 
IL-1β y IL-6, responsables de hiperemia, edema y dolor 
espontáneo. Con la cronificación, estas respuestas 
disminuyen y se instauran alteraciones centrales que 
perpetúan el dolor y favorecen la aparición de distonía, 
temblores y déficit funcional (3-5).

El caso evolucionó hacia un fenotipo “frío”, caracteri-
zado por extremidades frías, distonía fija y alteraciones 
tróficas, asociado a evolución prolongada, menor res-
puesta terapéutica y peor pronóstico funcional, en 
concordancia con lo descrito en la literatura (3,6). Las 
manifestaciones motoras, presentes en aproximada-
mente un tercio de los pacientes con SDRC avanzado, 
se asocian a reorganización cortical, alteraciones del 
control motor subcortical y posibles mecanismos inmu-
nes. Su manejo continúa siendo limitado, con opciones 
emergentes como baclofeno intratecal o neuromodu-
lación cerebral, aún en fases experimentales (3,6,7).

Desde el punto de vista diagnóstico, los criterios 
de Budapest continúan siendo el estándar clínico de 
referencia. En este paciente, la presencia de dolor 
desproporcionado, distonía, temblor, edema, cam-
bios tróficos y alteraciones autonómicas permitió un 
diagnóstico sólido, pese a la evolución prolongada y 
la posible superposición con patología neurológica o 
psiquiátrica (3,4,6).

El tratamiento del SDRC debe ser precoz, multimo-
dal y coordinado, combinando rehabilitación intensiva, 
abordaje psicológico, tratamiento farmacológico adyu-
vante y técnicas intervencionistas en casos refractarios 
(3,5). En este caso, la estimulación medular permitió 
un control parcial del dolor, sin mejoría significativa de 
los trastornos del movimiento, hallazgo frecuente en 
formas avanzadas (7). 

En resumen, este caso ilustra un fenotipo severo y 
refractario de SDRC tipo I con marcado componente 

pluripatológico, con gran afectación psicológica, con evo-
lución tórpida pese a tratamiento adecuado. Reafirma 
la importancia de un abordaje precoz, interdisciplinar 
y centrado en el paciente, así como la necesidad de 
mayor investigación sobre los mecanismos motores y 
su tratamiento en fases avanzadas del síndrome. 
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