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Introdução 

A Síndrome Dolorosa Regional Complexa (SDRC) é uma doença dolorosa 

inflamatória e neuropática que pode ser caracterizada pelo envolvimento do sistema 

nervoso autonômico  comportando-se como uma doença crônica, engloba o aspecto 

biopsicossocial do indivíduo e pode ser significantemente incapacitante em alguns 

casos1. É classificada em Tipo 1: causada por traumas ou fraturas pequenas sem 

lesão nervosa detectável, e Tipo 2: conhecida como causalgia, com lesão de nervo 

confirmada2.  

No passado, a SDCR era diagnosticada usando uma variedade de critérios não 

padronizados, derivados das experiências pessoais e sem uma ampla aceitação 

desses critérios. Devido essa falta de uniformidade dos critérios diagnósticos houve o 

estagnou do conhecimento científico por décadas3-8.   

A International Association for the Study of Pain (IASP), após vários encontros 

com especialistas, na tentativa de definir melhor o que era essa doença,  elaborou um 

consenso onde foram definidos os critérios, conhecido como os “Critérios de Orlando”, 

publicados em 19949. O novo critério diagnóstico teve o potencial de melhorar a 

comunicação e as generalizações10. No entanto, sua alta sensibilidade (98%) e baixa 

especificidade (36%), resultaram em excesso de diagnósticos da SDRC com taxa 

aumentada de falsos positivos e consequentemente e tentativas de tratamentos sem 

sucesso e eventualmente desnecessários, houve também desvantagem significativa 

de identificar grupos fisiopatologicamente heterogêneos, contribuindo assim a 

resultados potencialmente negativos em ensaios clínicos. 

Harden et al (2007)11 propuseram outros critérios diagnósticos para a SDRC, 

estabelecidos em novo consenso internacional, realizado na Hungria, em 2003, 

conhecidos como Critérios Diagnósticos Clínicos de Budapeste.  

O objetivo desses critérios modificados era aumentar a acurácia, ou seja, 

melhorar a especificidade diagnóstica, discriminado o grupo SDRC do grupo com dor 

neuropática não SDRC.  

Os critérios modificados utilizando sinais e sintomas auxiliaram no diagnóstico; 

para os sinais quando duas categorias na lista de quatro categorias fossem 

presentes/positivas associada a três categorias de sintomas  na lista de quatros 

categorias de sintomas estavam presentes/positivas, houve aumento da 

especificidade de 69% e sensibilidade de 85%, esta decisão melhorou o diagnóstico, 

possibilitando a identificação de pacientes no contexto clínico, reduzindo 
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substancialmente o alto nível de diagnósticos falsos positivos associados aos critérios 

da IASP de 1994.   

Por fim o grupo Budapeste considerou desejável a especificidade e adotou as 

categorias de sinais e sintomas como parte do conjunto de  critérios diagnósticos 

propostos.  

Em relação os subtipos SDCR tipo I e SDCR tipo II, que refletem 

respectivamente a ausência e a presença de lesão nervosa periférica, foram mantidos 

no consenso de Budapeste, apesar desta divisão não ter relevância clínica12. 

A SDRC permanece como uma das doenças mais enigmáticas e de difícil 

tratamento entre todas as condições que causam dor. A fisiopatologia exata é 

desconhecida. É considerada multifatorial, envolvendo fatores genéticos, 

psicoemocionais, imunológicos, inflamatórios e relacionados ao sistema nervoso 

central e periférico12,13. 

O tratamento da SCDR ainda é desafio na prática clínica. Há ausência de 

protocolo padronizado para o tratamento; no entanto, é consenso que haja 

acompanhamento multidisciplinar e multiprofissional.  

Nenhum tratamento isolado mostrou-se totalmente eficaz em qualquer fase ou 

forma de apresentação da SCDR14.  

Inúmeros medicamentos têm sido utilizados no tratamento da SCDR incluindo-

se entre eles os anestésicos locais. Dos anestésicos locais, a lidocaína tem sido 

utilizada por diferentes técnicas: infusão venosa, anestesia regional (bloqueio de 

nervos periféricos/gânglio simpático) ou bloqueio simpático regional venoso (BSRV) e 

mais recentemente por aplicação local14. 

A ausência de tratamentos reconhecidamente eficazes por períodos 

prolongados e o conhecimento ainda precário sobre às diferentes técnicas de uso dos 

anestésicos locais na SCDR, com melhora da intensidade da dor, justificaram e 

motivaram a realização deste estudo, comparando a eficácia da lidocaína venosa e 

em emplastro. 
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1.1. Revisão da literatura  

 

O primeiro relato publicado na literatura de uma síndrome dolorosa 

desencadeada por lesão de nervo periférico, foi feito por Ambroise Pare, em 1575, ao 

verificar o desencadeamento de dor crônica intensa em queimação no braço do rei 

Carlos IX da França durante uma punção venosa para a realização de uma 

sangria15,16.  

 Desde então vários autores, apresentaram diferentes definições e 

denominações para a SDCR3-8,17-19,.  

Mitchell et al20, em 1864, realizaram uma descrição mais abrangente sobre a 

síndrome, após avaliarem vítimas da Guerra Civil Americana que apresentavam 

lesões de nervos periféricos. Notaram que cerca de 10% dos doentes evoluíam com 

dor intensa em queimor, hipersensibilidade, edema, alterações neurovegetativas e 

tróficas dos tecidos, as quais podiam exceder a região de inervação do nervo 

prejudicado. Pela primeira vez empregaram o termo causalgia (causalgia vem do 

grego: causus (Κόγκας) significa queimor ou calor e algus (άλγκους) significa dor) 

referindo-se à SDCR, termo este utilizado posteriormente por diferentes autores 

referindo-se a situações clínicas semelhantes3,5,21-25.     

Em 1883, Wolff26 introduziu o termo distrofia simpático-reflexa (DSR), 

ressaltando as alterações tróficas nas extremidades de adultos e as anormalidades 

do crescimento dos membros de crianças com artrite infecciosa ou ressecção 

articular.  

Em 1986, a IASP definiu a DSR como a ocorrência de dor contínua em queimor 

associada à hiperatividade do sistema nervoso simpático decorrente de  traumatismos 

dos tecidos moles ou ósseos. O termo causalgia foi reservado para a ocorrência de 

dor em queimor, alodinia  e hiperpatia nas extremidades, decorrentes de lesões de 

nervos periféricos. Apesar de clinicamente relacionadas, as síndromes foram 

consideradas entidades distintas, todavia poderiam apresentar tardiamente, sintomas 

motores, sensitivos e tróficos, condições álgicas traumáticas semelhantes e poderiam 

estar associadas a imobilizações e a anormalidades neurovegetativas ou tróficas, com 

distribuição predominantemente distal, que poderiam evoluir com sintomas motores e 

expressiva limitação da função14. 
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A seguir, em 1993, Campbell et al propuseram o termo “dor independente da 

atividade simpática” para caracterizar condições clínicas semelhantes às da DSR, 

mas que não melhoravam após o bloqueio do sistema nervoso autonômico simpático, 

exemplo bloqueio  do gânglio estrelado para membro superiores27.  

Finalmente, em 1994, a IASP uniformizou os conceitos para melhorar a 

sensibilidade e especificidade do diagnóstico. A DSR e a causalgia passaram a ser 

consideradas variantes de uma única entidade clínica que passou a ser denominada 

de “Síndrome Complexa de Dor Regional”, referindo-se às condições álgicas já 

definidas em 1986, DSR e causalgia. A dor continuou a ser considerada essencial, 

porém, os sintomas motores não foram inclusos9. 

De acordo com o mecanismo desencadeante, a IASP dividiu a SCDR em duas 

categorias: tipo I e tipo II, sendo que a SDCR tipo II se diferencia da tipo I pela 

existência de lesão nervosa real, em que a dor não se limita ao território de inervação 

do nervo lesado. Os critérios para  as categorias tipo I e tipo II são9,14,28-30:    

Tipo I - Sem Lesão Neuronal Direta (antiga distrofia simpática)  

• Presença de dor e sintomas após ocorrência de lesões teciduais traumáticas ou 

imobilizações, sem evidências de envolvimento do sistema nervoso; 

• Ocorrência de dor espontânea contínua, alodinia ou hiperalgesia, com curso 

temporal e ou intensidades desproporcionais àquelas esperadas pelo evento 

desencadeante e localizadas além do território de um único nervo periférico; 

• Presença ou evidência em algum momento a partir do evento desencadeante de: 

edema, alterações do fluxo sanguíneo, alteração da cor da pele e ou diferença 

superior a 1°C na temperatura em relação à região homóloga, alterações da 

sudorese, hiperidrose ou pele seca; 

• Exclusão de outras condições que justifiquem o quadro doloroso ou a disfunção.  

 

Tipo II – Com Lesão Neuronal Prévia Objetiva (antiga causalgia) 

 

• Presença de dor e sintomas com duração prolongada, que ocorrem após lesão de 

um tronco nervoso; 

• Ocorrência de dor espontânea, alodinia ou hiperalgesia, limitadas à região da 
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distribuição de um nervo lesado inicialmente, mas que pode ampliar-se e abranger 

distribuição regional durante a evolução do quadro; 

• Evidência em algum momento de: edema, alteração do fluxo sanguíneo, alteração 

da cor da pele e ou diferença 1°C na temperatura em relação à região homóloga, 

alterações da sudorese, hiperidrose ou pele seca; 

• Exclusão de outras condições que justifiquem o quadro doloroso ou a disfunção. 

Uma terceira categoria, denominada Not Otherwise Specified “NOS” foi incluída 

posteriormente, para os portadores de SDRC, cujos quadros clínicos atendiam 

parcialmente aos critérios de Orlando de 1994 e que não eram melhor explicados por 

qualquer outra condição9,11,31.  

Foi, no entanto, em 2007, que foram definidos por Harden et al11, os critérios 

diagnósticos de SDRC utilizados atualmente, chamados de “Critérios de Budapeste”, 

baseados em quatro sinais e sintomas fundamentais: 

1) Dor contínua desproporcional em intensidade e duração ao evento desencadeante; 

2) Presença de um sintoma em pelo menos três das categorias (a-d):  

a) Sensitivas: relato de hiperalgesia e/ou hiperestesia; 

b) Vasomotoras: relato de assimetria da temperatura e/ou alteração da sudorese 

e/ou assimetria da cor da pele; 

c) Sudomotoras/edema: relato de alterações da sudorese e/ou assimetria da 

sudorese; 

d) Motoras/tróficas: relato de limitação da amplitude de movimento e/ou disfunção 

motora (distonia, tremor, fraqueza) e/ou alterações tróficas (pelos, unhas, pele). 

3) Um sinal em pelo menos duas categorias (a-d): 

a) Sensitivas: presença de hiperalgesia (picada) e/ou alodinia (ao toque leve e/ou 

pressão somática profunda e/ou movimento articular);  

b) Vasomotoras: presença de alteração da temperatura e/ou assimetria da cor da 

pele e/ ou alteração da cor da pele; 

c) Sudomotoras/edema: presença de edema e/ou assimetria sudorese e/ou 
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alterações da sudorese; 

d) Motoras/tróficas: presença de limitação de movimento e/ou disfunção motora 

(fraqueza, distonia, tremor) e/ou alterações tróficas (pelos, unhas e pele). 

4) Ausência de outro diagnóstico que explique mais adequadamente os sinais e 

sintomas. 

 

1.1.1 Estágios e divisões da SDRC 

 
lolascon et al (2018)32, baseando-se na classificação proposta por Bonica em 

1950, descrevem a SDRC em estágios clínicos sequenciais: 

1° Estágio – Fase aguda: predominância de dor em queimor, sintomas inflamatórios e 

as anormalidades neurovegetativas e da percepção da dor. 

2° Estágio – Fase distrófica: ampliação dos sintomas anteriores e instalação das 

alterações tróficas que evoluem com amiotrofia, retração tendínea  e diminuição da 

amplitude articular. 

3° Estágio – Fase atrófica: é caracterizada por atrofia do tecido celular subcutâneo, 

com redução do tecido adiposo, rigidez articular com deformidade em flexão e 

acentuação da osteoporose, podendo ocorrer diminuição da dor. Nessa fase, o 

membro apresenta incapacidade irreversível. 

 

1.1.2  Fisiopatologia 
 

Não há consenso sobre a fisiopatologia dos processos que ocorrem na SDRC, 

considera-se que inicialmente, há uma ativação dos aferentes nociceptivos primários 

pelos neurônios simpáticos que pode gerar a dor mediada pelo SNS. Vários 

mecanismos de ativação das vias dolorosas tanto ascendente como descente estão 

envolvidos na fisiopatologia, desencadeando sensibilização periférica e central, 

presentes na fase de cronificação da doença, no entanto essa sensibilização esta 

presente em qualquer tipo de dor crônica9.  

Após a lesão tecidual ocorre resposta inflamatória com liberação de 

mediadores químicos, levando a sensibilização dos nociceptores e estes a uma 

alteração neuropática1,33,34 (Fig.1):   
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FIGURA 1. Fisiopatologia da SDRC (Santa Casa de São Paulo, 2020). 
 
 

1.1.3 Diagnóstico 

 
O diagnóstico é, essencialmente, clínico e por exclusão de outra causa possível 

que explique os sinais e os sintomas35. 

É importante ressaltar que, mesmo com a presença de uma lesão nervosa 

evidenciada, não é possível explicar todas as manifestações clínicas. Nos estágios 

crônicos, muitos sintomas estão relacionados à chamada neuroplasticidade central 

que incluem hiperpatia, hiperalgesia, perda sensorial, sintomas motores, distúrbio de 

percepção corporal, sintomas autonômicos e aprendizado de comportamento 

incorreto, como o não uso do membro afetado36.  

Para o diagnóstico da SDRC são utilizados os chamados “Critérios de 

Budapeste”11, baseados em quatro sinais e sintomas já citados anteriormente. 

 

1.1.4 Tratamento 

 
Segundo diversos autores4,23,37, alguns fatores como a atividade inflamatória, 

imobilidade, aferência contínua de potenciais nociceptivos, modificações plásticas e 

sensibilização do sistema nervoso, são importantes na fisiopatologia da SDRC e 

devem ser abordados no tratamento.  

Os doentes com SDRC apresentam várias anomalias no sistema nervoso, 

responsáveis por múltiplos sintomas e intenso sofrimento físico e psíquico, que se 
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relacionam num círculo reverberante e autossustentável de dor, imobilidade, 

cinesiofobia, deformidades, prejuízo funcional e piora da dor, além de distúrbios de 

humor, comportamentais e motivacionais que influenciam na escolha do tratamento e 

nos resultados das intervenções terapêuticas14. 

Goebel (2011)38  descreve quatro pilares do tratamento da SDRC e considera 

todos com igual importância para o tratamento eficaz: informação/educação do 

paciente; reabilitação física; intervenção psicológica e tratamento 

medicamentoso/intervencionista.  

Há ausência de protocolo padronizado para o tratamento, mas é consenso que 

ele será mais eficaz quanto mais precoce for feito o diagnóstico da SDRC e o início 

do tratamento39, assim como deve haver acompanhamento multidisciplinar e 

multiprofissional desde a etapa inicial da doença, concentrado na reabilitação 

funcional e na terapêutica farmacológica34,40,41. 

Entre os medicamentos utilizados no tratamento da SCDR inclui-se os 

analgésicos, anti-inflamatórios não esteroides e esteroides, antidepressivos, opioides, 

anticonvulsivantes, bloqueadores alfa e beta-adrenérgicos, anticolinesterásicos, 

bifosfonatos, calcitonina, prazosina, cetamina, clonidina, nifedipina e anestésicos 

locais. Dos anestésicos locais, a lidocaína tem sido utilizada por via venosa, em 

bloqueio regional e mais recentemente por via tópica14,42-46.  

 

1.1.5 Anestésicos locais – Lidocaína 
 

 Os anestésicos locais (AL) estão sendo cada vez mais utilizados em analgesia 

pós-operatória e no controle da dor crônica.  

Os anestésicos locais, em baixas concentrações, são capazes de suprimir a 

descarga espontânea em neurônios sensoriais responsáveis pela dor neuropática. 

Assim, eles têm sido longamente usados para analgesia da neuropatia diabética, 

neuralgias, lesões periféricas de nervos e distrofia simpática reflexa. Entretanto, 

apesar da sua eficácia no tratamento da dor, os anestésicos locais sistêmicos têm seu 

uso limitado pelas suas reações adversas no sistema nervoso central47.  
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Os anestésicos locais atualmente disponíveis e clinicamente úteis são ou 

aminoestéres ou aminoamidas. A lidocaína representa o anestésico local protótipo da 

classe das amidas de potência e ação moderada e alto poder de penetração. O 

mecanismo de ação da lidocaína consiste na redução da geração e condução dos 

impulsos periféricos da dor por meio do bloqueio dos canais de Na+ da membrana dos 

nociceptores lesados situados diretamente abaixo do sítio de aplicação47.  

A lidocaína venosa além bloquear os canais de sódio, ação anti-inflamatória, 

promove bloqueio simpático, que atua no fenômeno sensibilização central “Wind Up” 

e assim auxilia na dessensibilização do segmento acometido e por estes motivos tem 

sido utilizada há bastante tempo no tratamento da SCDR47.   

A lidocaína tem sido empregada no controle da dor, utilizando-se as vias 

sistêmica e tópica ou em forma de emplastro na superfície da pele da região afetada47.  

Yousefshahi et al (2017)48 propõem que a lidocaína em emplastro ou por via 

venosa são eficazes e seguras no tratamento de pacientes com SDRC ou com outras 

dores neuropáticas crônicas. 

Casale et al (2017)49 afirmam que apesar de não haver estudos na atualidade 

com alto grau de evidência sobre o uso de tratamentos tópicos na SDRC, a ausência 

substancial de efeitos colaterais e a absorção sistêmica relativamente baixa tornam 

esse tratamento potencialmente muito interessante.  

A via tópica oferece vantagens sobre a via de administração sistêmica50,51.   Não 

necessita de internação hospitalar ou ambulatorial com necessidade de punção e 

venosa, monitorização e bomba de infusão;  

• Pequena fração da dose atinge a circulação sistêmica, reduzindo assim o risco de 

eventos adversos;  

• Pode ser aplicada na área mais dolorosa; e  

• Não há necessidade de titulação aumentando assim a margem de segurança do 

paciente.    

As reações adversas à lidocaína tópica limitam-se a reações cutâneas, palidez 

transitória, vermelhidão, coceira e edema. As reações adversas sistêmicas são raras 

e podem resultar de altos níveis plasmáticos devido a doses excessivas ou absorção 

rápida50-52.  



 
 

Introdução 

Uma vez que não há consenso na literatura sobre o protocolo padrão de 

tratamento dos pacientes portadores de SDCR, decidiu-se realizar  esta pesquisa, 

visando comparar a eficácia terapêutica do emplastro de lidocaína em relação à 

lidocaína venosa nos pacientes com SDRC.  

Como a ansiedade e a depressão são as comorbidades associadas mais 

frequentes em pacientes com dor crônica, correlacionadas com a intensidade da dor 

e os tipos de dor neuropática, decidiu-se comparar sua incidência nos dois grupos 

“lidocaína venosa” e “lidocaína emplastro”, para evitar um viés de pesquisa53-56.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

2. OBJETIVOS
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Objetivos 

2.1 Objetivo Principal 

 

Comparar, em pacientes portadores de Síndrome Dolorosa Regional 

Complexa, a eficácia terapêutica da lidocaína em emplastro versus a lidocaína venosa 

no alívio da dor por um período de 12 semanas. 

 

2.2 Objetivos secundários 

 

• Identificar a presença de ansiedade e depressão em cada grupo por 

meio da escala de ansiedade e depressão (Hospital Anxiety and Depression Scale: 

HAD) antes do uso das medicações; 

• Avaliar as possíveis complicações do uso da lidocaína, em ambos os 

grupos. 
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Após aprovação pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Irmandade da Santa 

Casa de Misericórdia de São Paulo sob o número de registro CEP 1.740.777 

(Apêndice 1) e registro na Plataforma Brasil (CAAE: 51982615.4.0000.5479), realizou-

se um estudo clínico encoberto randomizado, no ambulatório do Grupo da Dor da 

Santa Casa de São Paulo. Foram avaliados pacientes com diagnóstico de SDRC tipo 

I ou II que estavam em tratamento medicamentoso e fisioterápico no período de 

Janeiro a Julho de 2018. 

O desfecho primário deste estudo consistiu em comparar a eficácia do uso da 

lidocaína venosa versus o emplastro de lidocaína no alívio da dor nos pacientes com 

SDRC avaliada pela escala numérica visual (ENV) de dor e pelo questionário de 

McGill.  

O cálculo da amostra foi por conveniência devido ser uma síndrome rara na 

população geral57. Contudo ao realizar o tratamento da dor e observar redução da 

intensidade média dor em 30%, considera-se o mesmo satisfatório58.  

No momento da consulta ambulatorial, os pacientes receberam os 

esclarecimentos necessários sobre a pesquisa e assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido para participação no estudo (Apêndice 2). 

 

3.1. Critérios de inclusão 

 

• Pacientes com diagnóstico de SDRC do Tipo I ou II em tratamento medicamentoso 

e fisioterápico; 

• Maiores de 18 anos; 

• Pacientes com dor contínua com escores iguais ou superiores a quatro da escala 

numérica visual de Dor (ENV). 

 

3.2  Critérios de exclusão 
 

• Pacientes com transtornos psiquiátricos graves;  

• Gravidez; 
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• Alergia conhecida a lidocaína; 

• Cardiopatia descompensada, insuficiência renal ou hepática.  

 

3.3  Procedimentos para seleção aleatória dos pacientes 

 

Os pacientes foram divididos aleatoriamente em dois grupos: grupo da 

lidocaína venosa (GLV) e o grupo da lidocaína em emplastro (GLE). A distribuição dos 

30 participantes foi obtida por meio de programa “List randomizer”, no site 

<www.random.org>, determinando aleatoriamente os componentes de cada grupo.  

Na divisão dos grupos, os pacientes do grupo da lidocaína venosa (GLV), eram 

encaminhados para uma sala específica, denominada “sala de infusão”, onde era feita 

monitorização da pressão arterial não invasiva, saturação periférica de oxigênio e da 

frequência cardíaca. A seguir era puncionado um acesso venoso periférico com Jelco 

#22 e instalado 100ml de soro fisiológico a 0,9%, com lidocaína a 2% sem 

vasoconstritor 2mg.kg-1 (máximo de 200mg) durante 30 a 60 minutos em bomba de 

infusão contínua. Era verificado o surgimento de eventos adversos que eram tratados 

quando necessários. Ao final, estando o paciente com sinais vitais estáveis e na 

normalidade, o paciente era liberado de alta ambulatorial. Os pacientes deste grupo 

foram submetidos à infusão de lidocaína, por cinco vezes, com intervalos de 1 

semana. 

Os pacientes do grupo da lidocaína em emplastro (GLE), receberam 28 

emplastros, TopermaÒ para serem usados por 4 semanas, da seguinte maneira: 

deveriam aplicar o mesmo sobre a área dolorida uma vez ao dia e manter fixo no local 

por 12 horas. A seguir deveriam retirá-lo e após 12h sem uso, deveriam colocar outro 

seguindo o mesmo protocolo. O emplastro podia ser aplicado a qualquer momento, 

mas foram orientados a utilizar durante o dia para que não ocorresse o risco de 

remoção durante o sono. Foram orientados a aplicar somente se a pele estivesse 

intacta, seca e não irritada. 
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3.4  Sequência da pesquisa 

 

A coleta de dados, a entrega dos questionários utilizados e a prestação de 

informações sobre o uso da lidocaína foram realizadas por outros três pesquisadores 

colaboradores: dois residentes do programa de Residência Médica em Dor e uma 

aluna do 4º ano do Programa Institucional de Bolsas de Iniciação Científica (PIBIC) da 

Faculdade de Ciências Médicas da Santa Casa de São Paulo (FCMSCSP). Todos os 

pesquisadores participaram de um treinamento prévio (piloto) para aplicação dos 

questionários e prestação de informações convencionais, de forma padronizada com 

o objetivo de homogeneização dos grupos. Todos os participantes do estudo, foram 

solicitados a responder os seguintes instrumentos de avaliação: 

a) Questionário de dados sociodemográficos, composto pelos dados: sexo, idade, cor 

da pele, conflitos familiares, autoavaliação da saúde, uso de bebidas alcoólicas e 

tabagismo, drogas, estado civil, escolaridade e situação ocupacional (Anexo 1);  

b) ENV: Escala Numérica Visual,  consiste em um método de aferição unidimensional 

da intensidade da dor dos pacientes, no qual numa escala de 11 pontos, o paciente 

dá uma nota para dor que está sentindo, onde 0 significa ausência de dor e 10 a 

maior dor imaginável; 

c) Questionário de dor de McGill (MPQ): objetiva fornecer medidas quantitativas e 

qualitativas de dor que podem ser analisadas estatisticamente59,60. O MPQ avalia 

as qualidades sensoriais, afetivas, avaliativas e miscelânea da dor, as quais 

constituem 78 descritores (palavras que qualificam a dor), organizados em quatro 

componentes (sensorial, afetivo, avaliativo e miscelânea) e 20 grupos: sensorial (10 

grupos – 42 palavras); afetivo (5 grupos – 14 palavras); avaliativo (1 grupo – 5 

palavras); miscelânea (4 grupos – 17 palavras).  A partir do questionário de McGill, 

pode-se chegar às seguintes medidas: número de descritores escolhidos e índice 

de dor. O número de descritores corresponde às palavras que o paciente escolheu 

para explicar a dor. O maior valor possível é 20, pois o paciente só pode escolher, 

no máximo, uma palavra por grupo. O índice de dor é obtido com a somatória dos 

valores de intensidade dos descritores escolhidos. O valor máximo possível é 78. 

Estes índices podem ser obtidos no total e para cada 1 dos 4 componentes do 

questionário: padrão sensitivo, afetivo, avaliativo e subgrupo de miscelânea (Anexo 2).  
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c) Questionário DN4: O questionário DN4 tem demonstrado ter excelentes 

propriedades no rastreio e identificação da dor neuropática quando comparado ao 

exame físico61. O questionário é composto de quatro perguntas sendo duas sobre 

característica da dor, divididas em sete subitens com resposta sim ou não; e as 

outras duas perguntas referentes ao exame físico composta de três subitens com 

resposta sim ou não, totalizando 10 pontos.  A soma do sim menor que 4 caracteriza 

dor nociceptiva e maior ou igual a 4 dor neuropática (Anexo 3).  

d) Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão (HAD), composta por 14 itens, dos 

quais sete sobre sintomas de ansiedade (subescala HAD-A) e sete voltados para 

avaliação de depressão (subescala HAD-D)62.  A pontuação varia de 0 a 3 pontos 

para cada item, dependendo da intensidade dos sintomas, totalizando, cada 

avaliação, pontuação máxima de 21 pontos. Foram adotados os pontos de corte 

apontados por Zigmond e Snaith (1983)63 recomendados para ambas as 

subescalas: 

•  HAD-A – sem ansiedade, 0 a 8 pontos; com ansiedade ≥ 9 pontos; 

•  HAD-D - sem depressão, 0-8 pontos; com depressão ≥ 9 pontos. 

A HAD foi aplicada apenas no início do estudo para verificar a homogeneidade 

dos grupos, uma vez que a literatura evidência que a ansiedade e/ou depressão são 

fatores desencadeantes de dor (Anexo 4)53-56. 

 

3.5  Variáveis estudadas 
 

As variáveis analisadas foram: 

1. Dados sociodemográficos (Anexo 1);  

2. Pontuação média da Escala EVN;    

3. Pontuação média do questionário de McGill; 

4. Classificação da dor pelo questionário DN4; 

5. Pontuação das escalas HAD-ansiedade e HAD-depressão; 

6. Presença de eventos adversos. 
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TABELA 1 - Esquema do momento da realização dos questionários e escalas (Santa 
Casa de São Paulo, 2020). 

Variáveis T0  T1 semana T4 semanas T12 semanas 

Escala EVN X X X X 

Questionário de McGill X   X 

Questionário DN4 X    

HAD-ansiedade/depressão X    

 EVN = Escala Numérica Visual; HAD = Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão; T0 = início do 
tratamento (antes de receber a medicação); T1 semana = 1 semana após início do  protocolo; T4 semanas = 
4 semanas após início do protocolo; T12 semanas = 12 semanas após início do protocolo. 
 
 
3.6  Análise estatística 

 

Ao final da entrada de todos os formulários no banco de dados, este foi 

exportado para os pacotes de análise estatística. 

Na análise estatística foram utilizadas medidas com a distribuição de 

frequências, percentuais, média e outras apropriadas às variáveis estudadas, as quais 

foram submetidas ao teste de normalidade de Kolmogorov Smirnov (K-S) para 

determinar sua aderência à curva normal. Os dados não paramétricos foram 

representados por medianas e quartis comparados entre si com os testes de Mann-

Whitney e de Wilcoxon. 

Os dados categóricos foram representados como frequências absolutas (N) e 

frequências relativas (%). As associações entre as variáveis categóricas de acordo 

com os desfechos foram realizadas com o teste de Qui-quadrado. 

Para gerenciamento de dados, foi utilizado o Microsoft Excel 365 (Microsoft 

Corp., USA) e para as análises estatísticas utilizou-se o GraphPad Prism 8.4.3 

(GraphPad, USA). Todos os testes estatísticos foram bilaterais e os valores P. 

 



20 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
4. RESULTADOS



21 

Resultados 

Dos 31 pacientes recrutados, foram excluídos 03 ficando a amostra final com 

28 pacientes. Após processo de aletoriamento, 15 foram alocados para o grupo GLE 

(lidocaína emplastro) e 13 para o grupo GLV (lidocaína venosa). O todos os pacientes 

finalizaram o estudo (Fig. 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 2 - Fluxograma dos participantes das etapas do estudo (Santa Casa de São 
Paulo, 2020). 
 
 

 
 
 

Foi realizado teste de D'Agostino & Pearson, verificando-se que os pacientes 

constituíam um grupo homogêneo em relação aos dados antropométricos e 

distribuição: gênero, raça e nível de escolaridade. 
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(n =28) 
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(n = 13) 
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(n = 15) 

Recrutados  
(n = 31) 
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4.1 Análise da amostra total  

4.1.1 Características de conflitos familiares, hábitos pessoais e de atividades 
físicas 

 

Todos os pacientes apresentaram características de conflitos familiares, 

hábitos pessoais e de atividades físicas semelhantes entre si, sendo que dos 29 

pacientes do estudo, 92,9% não trabalhavam e 7,1% trabalhavam, mas referiram que 

perderam dias de trabalhos por causa da dor; 92,9% não apresentavam conflitos 

familiares; 75% não fumavam; 89,3% não faziam uso de bebida alcoólica; 96,4% não 

usavam drogas e 71,4% não realizavam nenhuma atividade física (realizado teste de  

Qui-quadrado para cada item - p>0,05). 

 

4.1.2 Ansiedade de depressão 

Uma vez que os pacientes poderiam ter respostas diferentes aos tratamentos 

propostos em função da condição emocional, esta foi avaliada por meio da escala 

HAD antes do início do tratamento. Verificou-se incidência de ansiedade/depressão 

em  53,1%/46,9% no grupo GLE  e 53,01%/47,0%, no grupo GLV, o que mostrou que 

os grupos eram também comparáveis em relação à ansiedade e depressão (teste de 

Fisher - p >0,999 para ansiedade e depressão). 

 

4.1.3 Intensidade de dor 
 
 
Todos pacientes no início do protocolo apresentavam intensidade de dor, em 

repouso e ao movimento avaliada pela ENV  com escore > 8, o que significa dor 

intensa.   

 

4.1.4 Localização da dor 

 

Em relação à localização da dor, verificou-se que 14 pacientes (50%) referiram 

dor do lado direito, 13 (46,4%) do lado esquerdo e somente 1 (3,6%) mencionou dor 
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em ambos os lados. Todos os pacientes mencionaram mais de uma área de dor sendo 

que as áreas mais referidas foram o punho, mão, braço e ombro. 

 

4.1.5 Características da dor 

 

Na amostra como um todo verificou-se que para a maioria dos pacientes o 

aparecimento da dor independia do horário do dia (78,6%) e tinha instalação aguda 

(64,3%) e era localizada principalmente à esquerda (64,3%). A maioria dos pacientes 

também apresentavam cansaço e fadiga (67,9%), fraqueza motora (82,1%) e 

alteração de temperatura (82,1%). Referente ao sono, 57,1% relatavam que era ruim 

e 28,6% que era regular, mas que somente tinha qualidade boa com medicação. Além 

disso 64,3% apresentaram edema. 

 

4.2 Análise dos grupos GLE  e GLV   
 

4.2.1 Características sociodemográficas dos pacientes  

 

Os valores médios e respectivos desvios padrão da idade foram: 

GLE=47,6±11,1 e GLV=41,7±15,3. Nos dois grupos, a maioria de pacientes foi do 

gênero feminino (GLE 66,7% e GLV 76,9%), de cor branca, nível de escolaridade: 

ensino médio e  apresentavam idade maior que 40 anos, verificando-se que não houve 

diferença estatisticamente significativa entre os grupos quanto a estas variáveis (Tab. 

2). 
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TABELA 2 – Características sociodemográficas dos pacientes dos grupos  GLE e GLV  
(Santa Casa de São Paulo, 2020). 
 GLE (n = 15) GLV (n = 13) P 
Idade (média ± DP) (anos) 47,6 ± 11,1 41,7 ± 15,3 0,2469* 
Faixa Etária    

18 a 20 anos 1 (6,7%) 2 (15,3%)   
21 a 30 anos                 0    3 (23,1%)  
31 a 40 anos        1 (6,7%) 0  
41 a 50 anos 5 (33,3%) 3 (23,1%)  
51 a 60 anos 8 (53,3%) 5 (38,5%)  

Sexo   0,6860** 
   Masculino 10 (66.7%) 10 (76,9%)  
   Feminino 5 (33,3%) 3 (23,1%)  
Raça    0,7520*** 

Branca 8 (53,3%) 6 (46,2%)   
Parda 5 (33,3%) 6 (46,2%)   
Preta         2 (13,3%) 1 (7,6%)  

Estado Civil   0,3422*** 
Solteiro 4 (26,7%) 6 (46,2%)  
Casado 7 (46,6%) 6 (46.2%)  
Outros tipos de relações#  4 (26,7%) 1 (7,6%)  

Nível de escolaridade   0,2397** 
Ensino Fundamental 4 (26,7%) 4 (30,8%)  
Ensino Médio 7 (46,7%) 9 (69,2%)  
≥ Ensino Superior 4 (26,7%) 0  

 GLE = grupo lidocaína emplastro; GLV = grupo lidocaína venosa; DP = Desvio Padrão; # = divorciado; 
viúvo; * = teste t não pareado; ** = teste de Fisher; *** = teste de c2   (para fins estatísticos foram 
agrupados ensino médio e superior). 
 

4.2.2 Padrão de dor 

A avaliação no início do estudo mostrou que todos os pacientes apresentaram 

mais de um tipo de padrão de dor, sendo que a sensação de “Queimor “ foi citada por 

todos, conforme Tabela 3 e Figura 3. Os dois grupos foram estatisticamente 

semelhantes entre si, referente ao padrão da dor (teste c2 - p>0,05).  
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TABELA 3 – Padrão de Dor dos pacientes dos grupos  GLE e GLV no momento do 
início do estudo (Santa Casa de São Paulo, 2020). 

Padrão de dor GLE (n=15) GLV (n=13) 

Formigamento 12 (80%) 10 ( 76,9%) 

Latejamento 12 (80%) 10 ( 76,9%) 

Peso 6 (40%) 2 ( 15,4%) 

Aperto 4 (26,7%) 2 (15,4%) 

Queimor 15 (100%) 13 (100%) 

Pontada 12 (80%) 5 ( 38,5%) 

Choque 8 (53,3%) 7 ( 53,8%) 

Câimbra 7 (46,7%) 4 ( 30,8%) 
GLE = grupo lidocaína emplastro; GLV = grupo lidocaína venosa. 
 
 
 

 
GLE = grupo lidocaína emplastro; GLV = grupo lidocaína venosa 

FIGURA 3 – Padrão de dor dos pacientes dos grupos  GLV e GLE no início do estudo 
(Santa Casa de São Paulo, 2020). 
 
 
 

4.2.3 Escala Numérica  Visual de Dor  

 

Em relação à escala ENV, os dois grupos foram estatisticamente semelhantes 

entre si quando comparados nos diferentes períodos: períodos T0, T1 semana, T4 semanas  

e T12 semanas (teste de Mann Whitney - dor em repouso: T0 – p=0,5456;  T1 semana  – 

p=0,8095;  T4 semanas – p=0,8671; T12 semanas – p=0,8671 -  dor em movimento: T0 – 
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p=0,6555;  T1 semana  – p=0,4496;  T4 semanas – p=0,9763; T12 semanas – p=0,4084 (Tab. 

4). 

 

TABELA 4 - Mediana e Percentis 25 e 75 da Escala Verbal de dor dos pacientes do 
grupo GLE e GLV nos diferentes momentos do estudo (Santa Casa de São Paulo, 
2020). 

GLE = grupo lidocaína emplastro; GLV = grupo lidocaína venosa; T0 = início do tratamento (antes de 
receber a medicação); T1 semana = 1 semana após início do protocolo; T4 semanas = 4 semanas após início 
do protocolo; T12 semanas = 12 semanas após início do protocolo. 
 
 

Quando foi realizada análise intragrupo em relação ao tempo, observou-se para 

os grupos GLE e GLV diferença estatisticamente significativa entre os diferentes 

momentos (teste de Friedman < 0,0001). Assim a seguir foi realizado o teste de Dunn 

para comparação momento a momento, cujos resultados podem ser vistos nas 

Tabelas 5 e 6.   A redução da mediana da ENV entre o início do estudo e a primeira 

semana foi de 37,8%, entre o início do estudo e a quarta semana foi 25% e entre o 

início e o fim do estudo foi 12,2%.  

 

TABELA 5 - Resultados do teste de Dunn relativos à Escala numérica visual da Dor 
dos pacientes do grupo GLE nos diferentes momentos do estudo (Santa Casa de São 
Paulo, 2020). 
Dor em repouso T1 semana T4 semanas T12 semanas 

T0 < 0,0001 0,0069 > 0,999 
T1 semana   0,8254 < 0,0001 
T4 semanas     0,0349 

Dor em movimento T1 semana T4 semanas T12 semanas 
T0 < 0,0001 0,0032 > 0,999 
T1 semana   0,6233 < 0,0001 
T4 semanas     0,0433 

GLE = grupo lidocaína emplastro; GLV = grupo lidocaína venosa; T0 = início do tratamento (antes de 
receber a medicação); T1 semana = 1 semana após início do protocolo; T4 semanas = 4 semanas após início 
do protocolo; T12 semanas = 12 semanas após início do protocolo. 
 

  T0                                    
mediana 

 (p25 – p75) 

T1 semana  
mediana 

 (p25 – p75) 

T4 semanas  
mediana 

 (p25 – p75) 

T12 semanas  
mediana 

 (p25 – p75) 

GLE 
Dor em repouso 8 (7 – 8) 5 (4 – 7)  6 (5 – 8) 7 (7 – 8) 

Dor ao movimento 8 (7 – 9) 5 (4 – 7) 6 (5 – 8) 8 (7 – 8) 

GLV 
Dor em repouso 8 (7 – 9) 5 (4,5 – 6) 6 (5 – 7) 8 (6,5 – 9) 

Dor ao movimento 8 (7 – 9) 5 (4,5 – 6)  6 (5 – 7) 8 (6,5 – 9) 
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TABELA 6 - Resultados do teste de Dunn relativos à Escala numérica visual da Dor 
dos pacientes do grupo GLV nos diferentes momentos do estudo (Santa Casa de São 
Paulo, 2020). 
 
Dor em repouso T1 semana T4 semanas T12 semanas 

T0 < 0,0001 0,0085  > 0,999 
T1 semana   0,3455 < 0,0001 
T4 semanas        0,0112 

Dor em movimento T1 semana T4 semanas T12 semanas 
T0 < 0,0001 0,0029  > 0,999 
T1 semana   0,2006 < 0,0001 
T4 semanas        0,0471 

GLE = grupo lidocaína emplastro; GLV = grupo lidocaína venosa; T0 = início do tratamento (antes de 
receber a medicação); T1 semana = 1 semana após início do protocolo; T4 semanas = 4 semanas após início 
do protocolo; T12 semanas = 12 semanas após início do protocolo. 
 

 

4.2.4 Questionário de McGill   

 

A porcentagem média de descritores na amostra total, no início do protocolo 

foi:   

• Descritores sensoriais -  78,6% (22) relataram que a dor é latejante, seguido por 

75% (21) que é fisgada e 71,4% (20) em queimação; 

• Descritores afetivos – 64,3% (18) descreveram que a dor é exaustiva; 

• Descritores Avaliativos - 32,1% (9) citaram que a dor é insuportável e 28,6% (8) 

que incomoda; 

• Descritor miscelânea – 57,1% (16) disseram que tem sensação fria e 50% (14) 

que a dor irradia. 

Não houve diferença estatisticamente significativa entre os dois grupos nos 

diferentes tempos avaliados (T0 e T12 semanas) (p>0,05, chi-quadrado).  

 

 

4.2.5 Avaliação de DN4   

Na avaliação de DN4, realizada no início do estudo, todos os pacientes de 

ambos os grupos, apresentaram dor neuropática (Tab. 7 e Fig. 4). 

 



28 

Resultados 

 

TABELA 7 – Características da dor (DN4) nos grupos GLE e GLV no início do estudo. 
(Santa Casa de São Paulo, 2020). 

 GLE (n=15) GLV (n=13) 

Queimadura 12 (80,0%) 10 (76,9%) 

Sensação Dolorosa  8 (53,3%)  7 (53,8%) 

Choques Elétricos 11 (73,3%) 11(84,6%) 

Formigamento 11 (73,3%) 12 (92,3%) 

Picadas  9 (60,0%)  9 (69,2%) 

Dormência 10 (66,7%) 11(84,6%) 

Comichão  6 (40,0%)  3 (23,1%) 

Hipoestesia ao tato  9 (60,0%) 10 (76,9%) 

Hipoestesia Física 10 (66,7%)   7(53,8%) 

Aumento por Fricção 10 (66,7%) 10 (76,9%) 
GLE = grupo lidocaína emplastro; GLV = grupo lidocaína venosa 
 
 
 

 
GLE = grupo lidocaína emplastro; GLV = grupo lidocaína venosa 

FIGURA 4 – Características da dor (DN4) dos pacientes dos grupos  GLV e GLE no 
início do estudo (Santa Casa de São Paulo, 2020). 
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4.3 Eventos adversos 
 

Em relação aos eventos adversos, nenhum paciente de ambos os grupos GLE 

e GLV apresentou qualquer evento que pudesse ser relacionado ao uso do adesivo de 

lidocaína durante todo o período do estudo.  

No grupo GLV dois pacientes relataram ansiedade e medo no início da infusão, 

situação que foi resolvida após interrupção da infusão, conversa com os pacientes e 

nova abordagem sobre os riscos e benefícios da terapia com retorno da infusão sem 

intercorrências para os dois pacientes.   
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Em três revisões sistemáticas na Cochrane, a primeira feita 2011 sobre 

intervenções para o tratamento da dor e desabilidade na SCDR, a  segunda em 2013 

os autores fizeram revisão da revisão; já em 2016 foi feito outra análise, porém sem 

alteração da conclusão: que infere não haver consenso forte sobre o manejo ideal da 

síndrome dolorosa regional complexa, embora haja uma infinidade de intervenções 

descritas e  estas serem comumente usadas.  No entanto, foi proposto por O’Connell 

et al outra revisão após 5 anos, ou seja, em 202164. 

Três revisões sistemáticas na Cochrane, realizadas em 2011, 2013 e 2016,  

sobre intervenções para o tratamento da dor e desabilidade na SCDR, concluíram não 

haver consenso sobre o manejo ideal da síndrome dolorosa regional complexa, 

embora haja uma infinidade de intervenções descritas e  estas serem comumente 

usadas.  Por isso mesmo o tema continua em discussão e foi proposto por O’Connell 

et al outra revisão após 5 anos, ou seja, em 202164. 

Na procura de terapias farmacológicas eficazes, a lidocaína tem sido 

considerada uma opção promissora, sendo utilizada por diferentes vias, mais 

frequentemente em infusão venosa e diretamente na região afetada, aplicação tópica 

ou emplastro47,48,65-70. 

Schwartzman et al (2009)65 demonstraram que doses crescentes de lidocaína 

venosa em 49 pacientes com SDRC  grave, durante cinco dias seguidos levaram à 

redução da dor por três meses.  Entretanto, revisão sistemática e metanálise recente 

(2019), evidenciou em dor neuropática, a eficácia da lidocaína venosa no controle da 

dor no período imediato pós-infusão, o que não ocorreu em períodos maiores, com 

infusões repetidas semanalmente por até 4 semanas47.  

Calderón et al (2016)66 avaliaram a eficácia do emplastro de lidocaína em 

pacientes com dor neuropática e SDRC e encontraram redução da intensidade da dor 

entre  50% e 75% dos pacientes com uma única administração diária por seis meses.  

Diferentes estudos concluíram que a lidocaína emplastro a 5% demonstrou 

eficácia e segurança em diferentes condições de dor neuropática localizada, com 

tratamento a longo prazo e poucos eventos adversos48,66-70.  

 Além disso o uso tópico da lidocaína apresenta vantagens tais como, não 

requerer titulação de dose, simplificar os protocolos de tratamento, reduzir o uso de 

medicação concomitante e permitir a aplicação pelo próprio paciente em nível 



32 

Discussão 

ambulatorial50,51.  

Estas vantagens acima descritas, aliadas à baixa incidência de eventos 

adversos   são de extrema importância no Ambulatório de Dor da Santa Casa de SP, 

que atende pacientes de médio e baixo nível socioeconômico e têm, portanto, 

dificuldades de ir com frequência ao hospital, além das limitações impostas pela 

própria doença. Todos este motivos assinalados levaram à decisão de se iniciar o uso 

da lidocaína em emplastro nos pacientes com SDRC. Por se tratar de uma nova 

técnica de tratamento, pois até então utilizava-se no Ambulatório de Dor da SCSP a 

abordagem terapêutica preconizada na literatura, métodos farmacológicos e não 

farmacológicos, incluindo lidocaína em infusão, decidiu-se realizar primeiramente um 

estudo piloto. Como a maioria dos estudos não compara a eficácia da lidocaína em 

infusão venosa e emplastro, optou-se por realizar o estudo comparando as duas 

técnicas de uso da lidocaína em pacientes com SDRC.  

Este estudo clínico encoberto, aleatório, teve uma amostragem baseada na 

disponibilidade de pacientes adultos atendidos no ambulatório de dor crônica da Santa 

Casa de São Paulo durante o período de 6 meses (janeiro a julho de 2018), com 

diagnóstico de Síndrome Complexa Regional tipo I ou II em tratamento 

medicamentoso, fisioterápico apresentando dor contínua com escores iguais ou 

superiores a quatro da escala ENV.   

Os pacientes deste trabalho apresentaram características de conflitos 

familiares, hábitos pessoais e de atividades físicas semelhantes entre si, a maioria 

não trabalhava, não fumava, não consumia bebidas alcóolicas ou drogas ilícitas e era 

sedentária. Essas características podem ser nominadas como fatores perpetuadores 

ou protetores da manutenção do ciclo da dor crônica, tendo influência positiva  ou 

negativa sobre a dor, como propõem71. Segundo estes autores a presença de dor 

crônica está associada à mudança na dinâmica familiar com o provável surgimento de 

um ambiente familiar negativo, levando a maior gravidade e incapacidade de lidar com 

à dor crônica72. Em estudo comparando pacientes com dor crônica fumantes e não 

fumantes, encontraram nos pacientes fumantes, maiores níveis de dor, alterações do 

sono, maior propensão a fadiga, distúrbios do humor, pior prognóstico devido à má 

recuperação e menor probabilidade de melhora ao longo do tempo. 

Dos 28 pacientes que participaram deste estudo, 71,4% eram do gênero 

feminino e 28,6% do gênero masculino, sendo a média de idade de 43 anos para as 
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mulheres e 50 anos para os homens, correspondendo ao que é encontrado na 

literatura atual. Rand et al (2019)73 encontraram maior incidência de fibromialgia no 

sexo feminino com média de idade entre os 40 a 50 anos. Shubayev et al (2018)74 

consideram que a maior incidência no sexo feminino se deve à maior prevalência de 

autoanticorpos (contra o receptor muscarínico e receptor MBP (proteína básica da 

mielina) encontrados nas mulheres em relação aos homens.  

A idade foi um item importante neste estudo, por que pacientes com idade maior 

que 60  anos apresentam meia-vida de duração do fármaco mais longa, o que poderia 

levar a maior risco de toxicidade por anestésico local e probabilidade maior de 

apresentar doenças associadas, que impactaria na avaliação final da eficácia e 

eventos adversos do uso da lidocaína.  

Todos os pacientes mencionaram mais de uma área de dor sendo que as áreas 

mais referidas foram o punho, mão, braço e ombro, a maioria unilateral (96,4%), sendo 

semelhante ao encontrado no estudo de coorte retrospectivo realizado por Allen et al 

(1999)75, que demonstraram que a SDRC apresenta acometimento unilateral, 

ligeiramente mais comum nos membros inferiores e ocorrência dos sintomas mais 

frequente à direita (46%), contra 38% à esquerda e 16% bilateralmente.  

Os dois grupos foram estatisticamente semelhantes entre si na avaliação da 

ENV quando comparados os diferentes momentos do estudo. Os pacientes dos dois 

grupos apresentaram dor intensa ao iniciar o tratamento (ENV mediana = 8). Ambos 

tiveram melhora álgica passando a dor moderada (ENV mediana = 5) após a primeira 

semana (37,8% de redução), com aumento não estatisticamente significativo da 

primeira para a 4ª semana (25% de redução entre o início do estudo e a quarta 

semana), aumentando posteriormente, tanto em repouso como em movimento para 

dor intensa ao final do estudo.   

Estes resultados coincidem com revisão sistemática e metanálise de Zhu et al, 

de 2019, sobre o uso da lidocaína venosa em dor neuropática que concluiu que a 

lidocaína foi  eficaz no controle da dor no período pós-infusão, mas não apresentou 

efeito de longo prazo, quando foram empregadas infusões repetidas semanalmente 

por quatro semanas47.       

Para aferir outras características da dor além da intensidade, foi utilizado como 

instrumento o questionário de McGill, que mensura a dimensão sensorial-
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discriminativa (sistemas de condução espinais, formação reticular e sistema límbico) 

e a dimensão sensitivo-discriminativa e afetivo-motivacional (via lenta indireta - 

unidades neocorticais), conforme outros autores propõem, como Fillingim et al 

(2016)76 e Widerström-Noga (2017)77. Esta avaliação mostrou que a dor em ambos os 

grupos foi caracterizada maioritariamente como latejante, em fisgada, em queimação, 

exaustiva e insuportável, que são características de dor neuropática.  Na avaliação 

final, após 12 semanas, o questionário de não evidenciou melhora ou piora do padrão 

de dor.  

Na avaliação do questionário DN4 realizada no início do estudo, antes do 

tratamento, a totalidade dos pacientes apresentou dor neuropática. A sensação de 

formigamento foi descrita por 23 pacientes (82,1%) seguida por queimadura e 

sensação de choques elétricos referidos por 22 (78,6%) pacientes.  

Nossos resultados corroboram dados de literatura. Tesfaye et al (2010)78  foram 

os primeiros a validar o DN4 para detecção de dor crônica neuropática devido à 

neuropatia diabética com sensibilidade de 80%, especificidade de 92%, valor preditivo 

positivo de 82% e valor preditivo negativo de 92%. Almost et al (2018)79  verificaram 

bom desempenho do questionário DN4 nos pacientes com SDRC tipo II, com 

sensibilidade de 93,3%. DN4 positivo foi associado a maior catastrofização da dor, 

incapacidade e ansiedade/depressão, que podem ser devidas à gravidade da doença.    

No presente estudo não foram observados eventos adversos em ambos os 

grupos, o que corrobora pesquisas que avaliaram as concentrações séricas de 

lidocaína a 5% com o uso de “patches” por diferentes períodos (cada 12 ou 24 horas), 

tais como o de Gammaitoni et al (2002)52 e Rowbotham et al (1996)80. Estes autores 

não verificaram eventos adversos relevantes e constataram que as maiores 

concentrações séricas permaneceram abaixo daquelas que normalmente produzem 

efeitos antiarrítmicos ou toxicidade. No estudo de Rowbotham et al (2002)80 as 

concentrações plasmáticas de lidocaína situaram-se entre 59ng.ml-1 e 104ng.ml-1 e os 

autores definiram como concentrações séricas "tóxicas", entre 400 ng.ml-1 e 

1000ng.ml-1.   

Segundo Ochoa et al (1995)81, o estresse extremo exibido por alguns doentes 

com SCDR e sua sintomatologia e fisiopatologia induzem a entendê-la como uma 

doença psicogênica. Lohnberg et al (2012)82 realizaram revisão sobre os fatores 

psicossociais relacionados à SCDR e concluíram que não há dúvida sobre a natureza 
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biopsicossocial da doença e que existe evidente reciprocidade entre fatores físicos e 

psicossociais, no entanto, não encontraram evidências fortes que correlacionassem 

os fatores psicossociais como causadores da SCDR. Gerrits et al (2014)83 verificaram 

que a combinação de dor e depressão (40,3%) ou ansiedade (42,1%) foi comumente 

observada na prática clínica com tendência à cronicidade. Feingold et al (2017)84 

encontraram altas taxas de depressão e ansiedade nos pacientes com dor crônica.   

Assim, em função da possibilidade de interferência dos transtornos do humor 

na dor, o que poderia produzir algum viés nos resultados deste estudo, uma vez que 

os pacientes poderiam ter respostas diferentes aos tratamentos propostos em função 

da condição emocional, esta foi avaliada por meio da escala HAD antes do início do 

tratamento. Verificou-se que ambos os grupos foram semelhantes entre si, com 

frequência de ansiedade e depressão de 53,1%/46,9% no grupo GLE  e 53,0%/47,0%, 

no grupo GLV.  

Uma das limitações do presente estudo é que não foi medida a concentração 

plasmática de lidocaína durante as infusões ou com o uso do emplastro e variações 

na farmacocinética dos participantes e nas características individuais podem ter 

influenciado as concentrações plasmáticas e, por conseguinte, a resposta à dor.  

Devido ao pequeno tamanho da amostra há uma possibilidade limitada de 

extrapolar os resultados. Há que se pontuar, entretanto, que na literatura a maioria 

dos estudos também têm amostras limitadas de pacientes, provavelmente devido 

exatamente às dificuldades inerentes à doença, SDRC, síndrome rara e de difícil 

diagnóstico e que impõe limitações físicas e psíquicas, que tornam difícil a captação 

de pacientes e a manutenção dos mesmos nos protocolos de estudos57.  

Este estudo mostrou que em períodos de até quatro semanas, o emplastro de 

lidocaína foi tão eficaz quanto a lidocaína administrada em infusão venosa, sem a 

ocorrência de eventos adversos, o que se apresenta como mais uma ferramenta 

medicamentosa à disposição do controle da dor dos pacientes a nível ambulatorial, 

inclusive o uso em sua residência, no conforto do seu lar, evitando deslocamentos até 

as unidades médicas. 

Este estudo mostrou que houve redução da dor enquanto foi mantido o uso de 

emplastro de lidocaína, o que sugere a realização de pesquisas futuras com a 

manutenção do emplastro por períodos maiores (p.e. 3 meses, 6 meses e um ano). 
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Se houver manutenção do padrão de diminuição da dor, o emplastro de lidocaína pode 

se tornar parte do arsenal terapêutico, com as vantagens já descritas de não 

apresentar eventos adversos, ser de uso ambulatorial e de fácil aplicabilidade. 
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6. CONCLUSÃO
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Conclusão 

O presente estudo demonstrou em pacientes portadores de Síndrome Dolorosa 

Regional Complexa, a eficácia terapêutica da lidocaína em emplastro comparada à 

lidocaína venosa, no alívio da dor, por um período de quatro semanas. 

Também foi identificada equivalência entre os dois grupos em relação à 

presença de ansiedade e depressão. 

Não foram encontrados efeitos adversos com o uso tópico da lidocaína.  
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ANEXO 1 – QUESTIONÁRIO DADOS SOCIODEMOGRÁFICOS 
 

Nome completo: 

Prontuário:     Telefone: 

Endereço: 

Data de nascimento   Idade: 

Sexo: ( )  masculino ( ) feminino 

Cor: ( ) branca ( ) parda ( ) preta ( ) amarela 

Estado civil: ( ) solteiro ( ) casado ( ) separado  ( ) divorciado 

( ) viúvo ( ) união consensual 

Escolaridade: ( ) analfabeto       ( ) ensino fundamental    ( ) ensino médio

 ( ) ensino superior ( ) pós-graduação 

Religião: 

Profissão: 

Está trabalhando atualmente: ( ) sim  ( ) não 

Há quanto tempo:  

Local de trabalho: 

Situação de trabalho: ( ) empregado      ( ) desempregado    ( ) aposentado     ( ) do lar

 ( ) autônomo   ( ) estudante      ( ) licença saúde  ( ) informal 

Já esteve afastado     ( ) sim  ( ) não  Motivo: 

Quantas vezes?   Por quanto tempo?    Quando? 

Já mudou de função?   ( ) sim  ( ) não 

Readaptação foi  ( ) adequada  ( ) inadequada  Por quê? 

 

Renda individual mensal: 

Renda familiar mensal:  

Número de pessoas que vivem com essa renda: 

Caso não tenha renda própria: 

Como você se mantem? ( ) ajuda da família    Qual? 

( ) ajuda de instituição 

( ) ajuda de vizinho ou amigos 

( ) ajuda de pessoas desconhecidas 

 

Conflitos familiares: ( ) sim  ( ) não 
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Como avalia a sua saúde de forma geral: 

( ) muito ruim  ( ) ruim ( ) nem ruim nem boa ( ) boa      ( ) muito boa 

 

Fuma ( ) não  ( ) sim  Quantos cigarros/dia? Há quanto tempo? 

 

Bebidas alcoólicas ( ) não ( ) sim  Quantidade/Dia? 

 

Uso de drogas ( ) não ( ) sim  Qual? 

 

Pratica atividades físicas? ( ) não ( ) sim  Qual frequência? 

 

• Outros problemas atuais de saúde não relacionados com a queixa principal 

(traumas, cirurgias, depressão, insônia, ansiedade, etc.,) 

 

• Outros tratamentos atuais: 

 

Clínica de origem: 

Data da primeira consulta do Grupo de Dor: 

Data de início dos sintomas: 

História da moléstia atual: 

 

Escala verbal de dor (0 a 10) 

Localização: ( ) D ( ) E 

( ) mão  ( ) punho ( ) antebraço ( ) cotovelo ( ) braço ( ) ombro 

( ) cervical ( ) dorsal ( ) lombar ( ) quadril ( ) coxa ( ) perna  

( ) tornozelo ( ) pé 

 

Padrão ( ) formigamento ( ) latejamento ( ) peso ( ) aperto  

  ( ) queimor   ( ) pontada   ( ) choque ( ) câimbra 

 

Predominância da dor: ( ) diurno ( ) matutino ( ) noturno ( ) vespertino  

( ) madrugada  ( ) indiferente 

Instalação: ( ) aguda ( ) insidiosa 
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Dominância: ( ) D  ( ) E  

Fadiga/Cansaço:  ( ) não  ( ) sim  

 

Fraqueza motora: ( ) não  ( ) sim  

 

Alteração de temperatura: ( ) não  ( ) sim  

 

Sono  ( ) reparador 

 ( ) regular/bom com medicação  

 ( ) ruim   Insônia inicial?  Despertar precoce? 

 

Tratamentos prévios: 

1- 

2- 

3- 

 

Tratamento medicamentoso atual: 

1- 

2- 

3- 

4- 

5- 

 

Tratamento fisioterápico (tipo, duração, resultado):  

 

 

Tratamentos infiltrativos/bloqueios (localização, resultado, tipo): 

 

 

Acupuntura (número de sessões, resultados): 

 

 

Tratamento psicológico (tipo, duração, resultado): 
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ANEXO 2 – QUESTIONÁRIO DE McGILL 
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ANEXO 3 – QUESTIONÁRIO DN4 
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ANEXO 4 – ESCALA DE ANSIEDADE E DEPRESSÃO (HAD) 
 
 
• HAD-ansiedade: sem ansiedade de 0 a 8, com ansiedade ≥ 9          

• HAD-depressão: sem depressão de 0 a 8, com depressão ≥ 9 
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Silva JD da Costa. Estudo comparativo da eficácia do emplasto de lidocaína versus a 

lidocaína venosa no tratamento dos pacientes com síndrome dolorosa regional 

complexa. Tese (Mestrado). 2020. 
 
A Síndrome Dolorosa Complexa Regional é uma doença de difícil diagnóstico e 

tratamento devido suas características multifatoriais onde não há consenso sob os 

fármacos envolvidos na terapêutica. Esta pesquisa objetivou comparar a eficácia 

terapêutica do emplastro de lidocaína versus a infusão de lidocaína venosa no alivio 

dos sintomas nos pacientes portadores desta síndrome. Após a aprovação pelo CEP 

o estudo por amostra de conveniência, encoberto e aleatório  com vinte e nove 

pacientes, maiores de 18 anos, com SDCR tipo I ou II, que se encontravam em 

tratamento medicamentoso, fisioterápico, com dor continua e escores iguais ou 

superiores a quatro da Escala numérica visual da dor (ENV) acompanhados no 

ambulatório de dor crônica da Santa Casa de Misericórdia de São Paulo, no período 

de janeiro a julho de 2018, não apresentaram transtorno psiquiátrico, gravidez, 

doenças sistêmicas graves, alergia a lidocaína. Todos os pacientes assinaram o termo 

de Consentimento livre e Esclarecido. Quinze pacientes utilizaram o emplastro (patch 

transdérmico) de Lidocaína a 5%, o qual o paciente usou pelo período de quatro 

semanas, aplicado na área de alodinia, com intervalo de troca de doze horas. Treze 

pacientes foram do grupo sistêmico onde receberam infusão de bomba venosa 

contínua de lidocaína a 2%, sem vasoconstrictor, 2mg.kg-1 (máximo de 200mg) por 

30-60 minutos. Foi ministrada no ambulatório da dor crônica uma vez por semana no 

período de cinco semanas. Os pacientes foram entrevistados e responderam a 

questionários McGill, DN4 para dor neuropática, HAD( para  Ansiedade e depressão) 

e dados demográficos foram colhidos assim como a presença de eventos adversos. 

O período de avalição foi de 12 semanas. Na análise estatística foram utilizadas 

medidas com a distribuição de frequências, percentuais, média e outras apropriadas 

às variáveis estudadas, as quais foram submetidas ao teste de normalidade de 

Kolmogorov Smirnov (K-S) para determinar sua aderência à curva normal. Os dados 

não paramétricos foram representados por medianas e quartis comparados entre si 

com os testes de Mann-Whitney e de Wilcoxon. Obteve-se os seguintes resultados. 

os pacientes constituíam um grupo homogêneo em relação aos dados 

antropométricos e distribuição: gênero, raça e nível de escolaridade. Verificou-se 

incidência de ansiedade/depressão em 53,1%/46,9% no grupo GLE  e 53,01%/47,0%, 



56 

Resumo 

no grupo GLV. A redução da mediana da ENV entre o início do estudo e a primeira 

semana foi de 37,8%, entre o início do estudo e a quarta semana foi 25% e entre o 

início e o fim do estudo foi 12,2%. Questionário de McGill não houve diferença 

estatisticamente significativa entre os dois grupos nos diferentes tempos avaliados (T0 

e T12 semanas) (p>0,05, chi-quadrado). Na avaliação de DN4, realizada no início do 

estudo, todos os pacientes de ambos os grupos, apresentaram dor neuropática. Todos 

referiram-se sensação de queimor, com mais de uma área de dor, com instalação 

aguda e a esquerda, apresentando cansaço, fadiga, fraqueza motora, alteração de 

temperatura e sono ruim. O estudo demonstrou a eficácia terapêutica da lidocaína em 

emplastro comparada à lidocaína venosa, no alívio da dor, na SCDR, por um período 

de quatro semanas, voltando ao nível inicial da dor após 12 semanas e não foram 

encontrados efeitos adversos com o uso tópico da lidocaína.  

 

 

Palavras-Chave: Síndrome dor complexa regional, Dor crônica, Lidocaína, 

transdermal adesivo, Infusão continua. 
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Abstract 

Silva JD da Costa Comparative study of the efficacy of lidocaine versus venous 

lidocaine in the treatment of patients with complex regional pain syndrome. Thesis; 

2020. 

 

Regional Complex Painful Syndrome is a disease that is difficult to diagnose and treat 

due to its multifactorial characteristics where there is no consensus on the best drugs 

involved in the therapy. This research aimed to compare the therapeutic efficacy of 

lidocaine transdermal patch versus intravenous lidocaine infusion in relieving 

symptoms in patients with this syndrome. After CEP approval, the convenience sample 

study, blinded and randomized, with twenty-nine patients, over 18 years of age, with 

SDCR type I or II, who were under drug treatment, physiotherapy, with continuous pain 

and scores equal or higher four of the Visual Numerical Pain Scale (VNS). They were 

followed up at the Santa Casa de Misericordia de São Paulo chronic pain outpatient 

clinic, from January to July 2018. Inclusion and exclusion criteria - they did not present 

psychiatric disorders, pregnancy, severe systemic diseases, and allergy to lidocaine. 

All patients signed the Free and Informed Consent form. Fifteen patients used the 

Lidocaine transdermal patch 5%, for a period of four weeks, applied on the allodynia 

area, with a twelve-hour exchange interval. Thirteen patients were from the 

intravenous group where they received a continuous venous pump infusion of 2% 

lidocaine, without vasoconstrictor, 2mg.kg-1 (maximum 200mg) for 30-60 minutes. It 

was administered at the chronic pain clinic once a week for five weeks. Patients were 

interviewed and answered McGill questionnaires, DN4 for neuropathic pain, HAD (for 

Anxiety and depression) and demographic data were collected as well as the presence 

of adverse events. The evaluation period was 12 weeks. In the statistical analysis, 

measures were used with the distribution of frequencies, percentages, average and 

others appropriate to the studied variables, which were subjected to the Kolmogorov 

Smirnov (K-S) normality test to determine their adherence to the normal curve. 

Nonparametric data were represented by medians and quartiles compared with the 

Mann-Whitney and Wilcoxon tests. The following results were obtained. Patients 

constituted a homogeneous group in relation to anthropometric data and distribution: 

gender, race, and level of education. There was an incidence of anxiety/depression in 

53.1%/46.9% in the GLE group and 53.01% / 47.0% in the GLV group. The reduction 

in median ENV between the beginning of the study and the first week was 37.8%, 

between the beginning of the study and the fourth week it was 25% and between the 
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beginning and end of the study it was 12.2%. McGill's questionnaire showed no 

statistically significant difference between the two groups at the different evaluated 

times (T0 and T12 weeks) (p> 0.05, chi-square). In the assessment of DN4, performed 

at the beginning of the study, all patients in both groups had neuropathic pain. All of 

them reported burning sensation, with more than one area of pain, also complained 

tiredness, fatigue, motor weakness, temperature changes and poor sleep. Our study 

demonstrated that patients with Complex Regional Pain Syndrome, there is a 

therapeutic efficacy of lidocaine transdermal patch compared to venous lidocaine, in 

pain relief, for a period of four weeks, going back to the initial level of pain after 12 

weeks and no adverse effects were found with topical use of lidocaine. 

 

Keywords: Complex regional pain syndrome, Chronic pain, Lidocaine, Continue 

infusion, Transdermal patch. 
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APÊNDICE 2 - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 

(Conforme Resolução 466/2012-CNS/CONEP) 
Convidamos V.Sa. a participar da pesquisa “Estudo clínico encoberto randomizado da eficácia da 
lidocaína adesivo versus a lidocaína na veia no tratamento de pacientes com síndrome dolorosa 
complexa regional”, sob a reponsabilidade do pesquisador Dr. Jean Delano da Costa Silva, 
orientado pela Prof. Dr. Marcelo Vaz Perez, tendo por objetivo a avaliação da eficácia terapêutica 
da lidocaína tópica transdérmica versus a sistêmica no alívio de alodinia nos pacientes portadores 
de síndrome complexa regional. 
Para realização deste estudo serão constituídos dois grupos aleatórios de investigação, com 15 
pacientes cada, portadores da Síndrome Dolorosa Regional Complexa – SDRC, conforme abaixo 
descrito. 
- Grupo P: os pacientes receberão uma solução na veia com lidocaína sem o medicamento em 
estudo (lidocaína tópica) e serão avaliados no momento do tratamento (com o adesivo), em uma 
semana, um mês e três meses após o tratamento. 
- Grupo L: os pacientes receberão um adesivo com o medicamento em estudo (lidocaína tópica) 
e serão avaliados no momento do tratamento (com o adesivo), em uma semana, um mês e três 
meses após o tratamento. 
Esclarecemos que manteremos em anonimato, sob sigilo absoluto, durante e após o término do 
estudo, todos os dados que identifiquem V.Sa., usando apenas, para divulgação, os dados 
inerentes aos desenvolvimento do estudo. Informamos também que após o término da pesquisa, 
serão destruídos todos e quaisquer materiais que possam identificá-lo, tais como fotos, gravações, 
entre outros, não restando nada que venha a comprometer o anonimato de sua participação agora 
ou futuramente. 
Quanto aos riscos, é possível que o uso do adesivo cause irritação na pele, porém maiores 
problemas são inexistentes. Caso V.Sa. venha sentir qualquer desconforto físico, moral intelectual, 
social, cultural ou espiritual, comunique ao pesquisador para que sejam tomadas as devidas 
providências de acordo com a sua queixa. 
Os benefícios esperados com o resultado desta pesquisa são proporcionar alívio de dores e 
melhora de qualidade de vida dos pacientes. 
V.Sa. terá os seguintes direitos: a garantia de esclarecimento e resposta a qualquer pergunta; a 
liberdade de recusar-se a participar ou retirar seu consentimento a qualquer momento sem 
prejuízo para si ou para seu tratamento (se for o caso); a garantia de que em caso de algum dano 
a sua pessoa (ou o dependente), os prejuízos serão assumidos pelos pesquisador ou pela 
instituição responsável inclusive acompanhamento médico e hospitalar e indenizações (se for o 
caso). Caso haja gastos adicionais, os mesmos serão absorvidos pelo pesquisador. 
Nos casos de dúvidas e esclarecimentos V.Sa. deve procurar o pesquisador Dr. Jean Delano da 
Costa Silva, na Rua Cesário Motta Júnior, 112 – Serviço de Anestesiologia, no período entre 8h e 
12h ou através dos telefones 2176.7280 (das 7h às 16h) ou 98970.9157 (a  qualquer momento). 
Caso   suas   dúvidas   não   sejam    resolvidas    pelo    pesquisador    ou    direitos    sejam    
negados,    favor    recorrer    ao    Comitê    de   Ética em Pesquisa da Irmandade Santa Casa de 
Misericórdia de São Paulo, que tem como objetivo defender os interesses dos participantes da 
pesquisa em sua integridade e dignidade e para contribuir no desenvolvimento da pesquisa dentro 
de padrões éticos, sendo seu funcionamento das 8h às 17H, localizado na Rua Santa Isabel, 305, 
4º andar, Vila Buarque – São Paulo – SP ou ainda através do e-mail cepsc@santacasasp.org.br. 
Consentimento livre e esclarecido 
Eu (participante da pesquisa), após ter recebido todos os esclarecimentos e ciente dos meus 
direitos, concordo em participar desta pesquisa, bem como autorizo a divulgação e a publicação 
de toda informação por mim transmitida, exceto dados pessoais, em publicações e eventos de 
caráter científico. Desta forma, assino este termo (com todas as páginas rubricadas), juntamente 
com o pesquisador, eu duas vias de igual  teor, ficando uma via sob meu poder e outra em poder 
do(s) pesquisador(es). 

Local:  Data:  /  /   
 

Nome do Pesquisador 
 

Nome do representante legal 
Doc. Identificação: ____________________________________ 
Nível de representação: (genitor, tutor, curador, procurador, ...) : __________________________ 
Nome do participante:____________________________________________________________ 
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