
Otratamento das síndromes dolorosas crônicas
dos membros depende intimamente do diagnós-

tico o correto: quando os sinais e sintomas clínicos
são evidentes, este é relativamente fácil, mas, quan-
do são sutis ou dúbios, pode ser difícil1, exigindo
procedimentos complementares, como medida dos
reflexos vasomotores e sudomotores, termografia,
bloqueio simpático farmacológico etc1. Para identifi-
car o foco doloroso e os fatores agravantes, podem
ser necessários vários especialistas,  como aneste-
siologista, fisiatra, psiquiatra, neurocirurgião e angio-
logista1.

O tratamento clínico das síndromes dolorosas
crô-nicas dos membros é feito com bloqueios de
gânglios simpáticos, vasodilatadores sistêmicos, blo-
queio de nervos periféricos, estimulação elétrica
transcutâ-nea, narcóticos, bloqueio adrenérgico com
cloropromazina, corticosteróides, fisioterapia, ultras-
som e outros1-10.O tratamento cirúrgico tem algumas
indicações, como quando há fraturas, infecções ou
neuromas que comprimem nervos periféricos1. 

A resposta a tais terapêuticas é um aumento pro-
gressivo da duração do alívio da dor, com regressão
dos sinais vasomotores11,12. Mas, nem todos os pa-
cientes respondem bem àquelas condutas e muitos
aspectos destas são ainda baseados em empirismo
e carecem de pesquisas detalhadas8.

Diversas complicações limitam o uso daquelas
formas de tratamento, como síndrome de Claude-
Bernard-Horner, injeção subaracnóidea ou peridural

acidental, pneumotórax ou sedação intensa causada
pela cloropromazina13. A propósito, deve ser lem-
brado que a disfunção simpática pode ser somente
uma parte do problema patológico1. Assim, um mau
resultado terapêutico após um bloqueio simpático
nem sempre significa falha do método, mas pode
depender de falta de apuro diagnóstico1. 

Há alguns anos foi introduzido um novo método
para terapia de certas síndromes dolorosas crônicas
de membros: o bloqueio simpático regional venoso
(BSRV), que consiste na administração venosa de
guanetidina no membro garroteado14. Posteriormen
te, propôs-se o uso da reserpina com a mesma finali-
dade15. O maior benefício do método refere-se ao
prolongado efeito analgésico que proporciona3.16.

TÉCNICA

Os preceitos básicos do BSRV são os mesmos da
anestesia venosa regional17. Desta forma, deve ser
empregado por anestesiologista familiarizado com
esta técnica anestésica18. 

Após punção de uma veia periférica, o membro
deve ser dessangrado por gravidade, ou com faixa
elástica, se o processo doloroso o permitir. O garro-
teamento é instalado no braço, antebraço, perna ou
coxa. A seguir, a faixa elástica utilizada no dessan-
gramento deve ser retirada e a solução terapêutica
administrada. O garroteamento deve ser mantido por,
pelo menos, 10-20 min18-22, que é o tempo útil para
fixação da droga no tecido nervoso, diminuindo, as-
sim,  as complicações pós-isquêmicas.

Para membros em más condições, devem ser
utilizados apenas 7-8 min de isquemia, com liberação
do torniquete por 30 s e nova reinflação.

As doses dependem da droga empregada e do
nível do garroteamento. Com torniquete no braço ou
na coxa, usam-se doses de guanetidina de 10-20 mg
ou de 15-40 mg, respectivamente. As doses de reser-
pina variam de 1 a 2 mg15,23-25 . A guanetidina ou a
reserpina podem ser diluídas em solução fisiológica
ou de lidocaína a 0,25-0.50%, sem epinefrina. Os
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volumes propostos são: 20-50 ml para membro supe-
rior ou 30-50 ml para membro inferior. Alguns autores
acrescentam heparina à solução: 500-1000 UI19,20.
As doses podem ser reduzidas pela metade com
garroteamento mais periférico21. Com 30 mg de sul-
fato de guanetidina ou mais, a vasodilatação pode
ser retardada por muitas horas, por liberação inicial
de nore-pinefrina, principalmente em pacientes com
fenômeno de Raynaud. Isso pode ser prevenido pela
adição de um bloqueador α-adrenérgico, como a
timoxamina (15-20 mg). Outra maneira de permitir
vasodilatação precoce, embora menos específica,
consiste em adicionar bupivacaína (25 mg) à solução
de guanetidina26.

MECANISMO DE AÇÃO

A guanetidina é um agente bloqueador adrenérgi-
co que se liga fortemente ao sistema nervoso simpá-
tico periférico, e neste tem ações muito específicas.
Ela age pré-sinapticamente, deslocando a norepine-
frina de seus estoques nas terminações nervosas
simpáticas27. Posteriormente, a droga evita o reen-
chimento das vesículas de estoque de norepinefrina,
por acúmulo nesses locais, o que é fundamental para
a ação da droga, e permite um prolongado bloqueio
simpático27,28. Outro efeito da guanetidina é inibir a
liberação de qualquer norepinefrina restante26. Isso
produz rápida depleção do neurotransmissor adre-
nérgico e resulta em prejuízo ou perda da função
adrenérgica simpática26.A depleção dos estoques de
norepinefrina não atinge a medula adrenal18.

O bloqueio simpático dura horas, dias ou sema-
nas, em razão das fortes ligações e da lenta elimina-
ção da guanetidina3,26.

A demarcação regional do efeito simpático, duran-
te pesquisa termográfica com soluções de guanetidi-
na e prilocaína, revelou que, 24 h depois do BSRV,
com imersão de ambos os membros em água gelada
por 2 min, há nítida hiperperfusão do membro tratado
quando comparado ao membro-controle, exceto na
região do garroteamento, que permanece em vaso-
constrição, como todo o membro oposto29.

Em voluntários hígidos, a guanetidina, mas não a
reserpina, evidencia seu efeito unicamente por mu-
danças na temperatura digital e intensidade do pulso,
ambas refletindo aumento do fluxo sangüíneo,agindo
por mecanismo periférico. Assim, produziria vasodi-
latação, com preservação da sudorese, que é  função
colinérgica30.

A reserpina também age nas terminações nervo-
sas adrenérgicas e bloqueia a função dos grânulos
de estoque de catecolaminas, que devem ser repos-
tos por nova síntese nos corpos celulares nervosos
e transportados ao longo do axônio para as termi-
nações nervosas8,15. A inclusão de reserpina a uma
solução de lidocaína a 0,25% durante anestesia ve-
nosa regional não altera as condições de sensibilida-
de cutânea obtidas25.

O BSRV com guanetidina persiste mais nos indi-
víduos com tono simpático elevado que nos normais,
provavelmente pelo maior tempo exigido para o reen-
chimento dos estoques de norepinefrina preexisten-
tes31.

A guanetidina não cruza a barreira sangue/cére-
bro, mas causa sedação quando utilizada croni-
camente por via parenteral16. Ela não leva a bloqueio
neural somático ou parassimpático, o que sugere que
a ação direta da droga no sistema nervoso periférico
não é a causa do alívio da dor32. 

Não se sabe porque o BSRV diminui a sensibili-
dade anormal e a dor em algumas lesões do sistema
nervoso, mas acredita-se que quando há hiperpatia
e alodinia as fibras nervosas periféricas tornam-se
anormais e sensíveis à epinefrina e à norepine-
frina28. Também permanece sendo um mistério por-
que o alívio dos sintomas dura tanto tempo, enquanto
os sinais de vasodilatação continuam presentes por
poucos dias apenas. Provavelmente, a guanetidina
tem um prolongado efeito estabilizante nas membra-
nas hiperexcitáveis33.

A guanetidina tem alguma ação anestésica local4

mas isto não parece importante, a julgar por duas
observações: 1) com lidocaína ou bupivacaína o alí-
vio da dor ou da hiperpatia dura somente alguns
minutos28 e 2) a guanetidina não tem efeito na sensi-
bilidade de áreas cutâneas normalmente inervadas e
distais ao torniquete4. A guanetidina não reduz a
atividade motora4.

A guanetidina tem uma meia-vida longa e 50% de
uma dose única é excretada imutável pela urina após
2-3 dias31; o restante é metabolizado pelo fígado e
eliminado pelos rins, durante dias, e, em pequenas
quantidades, por via intestinal18,19,34 .

VANTAGENS

O uso do BSRV é menos invasivo. Não requer os
conhecimentos anatômicos e a perícia técnica ne-
ces-sários para os bloqueios simpáticos com an-
estésicos locais. Não há o risco de reação tóxica
sistêmica. É útil para pacientes tratados com antico-
agulantes, não havendo hemorragia em tecidos pro-
fundos. A síndro-me de Claude-Bernard-Horner é
evitada. Como a guanetidina produz bloqueio por
dias ou semanas, injeções repetidas são desne-
cessárias.

DESVANTAGENS

A guanetidina causa inicialmente uma transitória
liberação de norepinefrina com vasoconstrição e pi-
loereção, e, não infreqüentemente, sensação de dor
em queimação. A menos que toda a guanetidina seja
retida pelos tecidos durante a oclusão circulatória,
alguma droga entra na corrente sangüínea sistêmica
e produz hipotensão arterial, taquicardia, tonturas e
outros sintomas e sinais de bloqueio simpático sistê-
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mico. A guanetidina não reduz a dor em pacientes
com síndromes dolorosos miofasciais. 

INDICAÇÕES

Distrofia simpática reflexa 
Caracteriza-se por dor numa extremidade, asso-

ciada com hiperatividade simpática, após trauma ci-
rúrgico ou acidental  de músculos, ossos ou
ligamentos, infarto do miocárdio ou acidente vascular
cerebral. A distrofia simpática reflexa pode acompa-
nhar outras condições patológicas, como infecções,
neoplasias malignas, anemia falciforme, leucemia e
outras7,11. Não infreqüentemente há envolvimento
de fatores iatrogênicos, como amputações ou in-
jeções neuroliticas37. Não se relaciona com lesão de
grande nervo35. É mais comum no sexo feminino e
rara em crianças5,9.

Os critérios para o diagnóstico da síndrome não
são uniformes7. Sinais e sintomas incluem hiperest-
esia, dor em queimação, alterações vasomotoras e
sudomotoras, e modificações tróficas da pele, mús-
culos, ossos ou articulações2,5,6,8,11,23,37 . A dor, que
geralmente se inicia semanas após a ocorrência da
lesão, é contínua e exacerbada por movimento, estí-
mulo cutâneo ou estresse, às vezes espalha-se para
o membro contralateral e não segue a distribuição
dos segmentos radiculares ou nervos periféri-
cos35,36. A dor persiste indefinidamente se não for
tratada35 e sua remissão espontânea ocorre em
menos de 5% dos casos11. Em estados crônicos
pode haver evidência radiográfica de desminerali-
zação5. Exames complementares específicos não
existem7, mas são utilizados procedimentos ter-
mográficos, radiográficos e anestésicos11.

A etiologia da distrofia simpática reflexa (algodis-
trofia, atrofia de Sudeck, edema pós-traumático, sín-
d rome do lo rosa  pós - t raumát i ca ,  nev ra lg ia
pós-traumática progressiva, simpatalgia, causalgia
minor ou síndrome neurodistrófica) continua incom-
pletamente elucidada. Tentativas de classificação da
doença em tipos e subtipos têm sido criticadas1.

Das várias teorias para explicar a distrofia simpá-
tica reflexa, duas são mais aceitas. Uma delas ad-
mite a perpetuação de padrões anormais de
estimulação dos neurônios internunciais da medula
espinhal:  esta at iv idade espalha-se para os
neurônios dos cornos laterais e ventrais, produzindo
espasmo muscular esquelético e hiperatividade sim-
pática23. A outra pro-põe que, depois de lesões de
tecidos moles ou ós-seos, as fibras Aδ e C tornam-se
h ipersens íve is ,  par t i cu la rmente  à  p ressão,
movimento e à norepinefrina circulante, e estimulam-
se espontaneamente, o que resulta em ciclo auto-es-
timulante de atividade simpática incontrolável6,11.

O uso da guanetidina em BSRV leva a resultados
muitas vezes discordantes. Imediatamente, e por al-
guns minutos, pode haver exacerbação da dor37,38,
por liberação de norepinefrina das terminações ner-

vosas simpáticas37. Esta sintomatologia é menor
quando a guanetidina é associada à lidocaína a
0,5%10,21,38  ou quando a administração dela é
prece-dida (3-5 min) pela do anestésico local37. O
resultado final é a diminuição da dor e de outros
sinais clínicos, com alodinia, alterações vasomo-
toras, edema, hiperpatia, em cerca de 20 min. Os
efeitos são progressi-vos e geralmente uma só ad-
ministração não é suficiente, sendo o alívio da dor
maior e mais duradouro após outro bloqueio20,38 ou
uma série de bloqueios10,39.

Os benefícios conseguidos com o BSRV com gua-
netidina são geralmente maiores e mais demorados
que os obtidos com simpatectomia cirúrgica ou ou-
tros métodos terapêuticos13,18,20,21,37,40-42 , princi-
pa lmen te  com t ra tamento  p recoce20,37,41,42 .
Pensa-se que isto assim acontece porque a vasodi-
latação não decorre exclusivamente do bloqueio sim-
pático, mas há evidências de que outros mecanismo
são importantes, inclusive ação vascular direta da
droga28. Realmente, a atividade simpática, julgada
pela condutância cutânea, retorna ao normal antes
do desaparecimento da vasodilatação28. Os resul-
tados nos membros inferiores são piores que os
conseguidos nos superiores38, provavelmente pelos
efeitos da gravidade na circulação e pela maior im-
portância das lesões que neles ocorrem38. Em pre-
sença de grave isquemia, a injeção lenta de
guanetidina ou reserpina na artéria braquial ou femo-
ral conduz a resultados semelhantes aos obtidos com
o BSRV, mas de duração reduzida24. Nas seqüelas
antigas, secundárias a lesões do sistema nervoso,
em que se pode esperar, no máximo, um efeito anti-
álgico, os resultados são maus20.

Após o BSRV com guanetidina, o fluxo sangüíneo
aumenta e a resistência arteríolo-capilar diminui20. A
vasodilatação inicia-se rapidamente, mas pode ser
retardada por 24 h, durando entre 1 e 4 dias4,28. Os
testes de controle com vasos periféricos têm mostra-
do bloqueio simpático apenas parcial em quase todos
os pacientes28.O fluxo sangüíneo torna-se três vezes
maior no antebraço submetido a BSRV com guaneti-
dina que no controle31 (Figura 1). O aumento do fluxo
sangüíneo atinge o máximo em 20 h e dura geral-
mente 2-3 dias. Como o fluxo sangüíneo no tecido
muscular não sofre alterações evidentes31 (Figura
2), admite-se que o aumento da circulação ocorre
principalmente no tecido cutâneo. Entretanto, o fluxo
sangüíneo total aumenta menos após BSRV com
guanetidina que depois de simpatectomia cirúrgica,
provavelmente por bloqueio incompleto31. 

Com a vasodilatação, a temperatura cutânea au-
menta19,38 (Figuras 3 e 4 ), mais nos dedos e menos
no antebraço31, e, em alguns pacientes,há piloe-
reção20,21,28,32 . A sudorese não é reduzida porque é
mediada por fibras simpáticas pós-ganglionares co-
linérgicas, que não são afetadas pela guanetidina26.

A experiência mundial com BSRV com reseqrpina
é inferior à da guanetidina, mas aquela droga parece
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produzir bons resultados terapêuticos15,23.

Causalgia 

A causalgia resulta de lesão de nervo periférico,
imediatamente ou após meses. Incide em 2-5% des-
sas lesões. O nervo ciático é afetado em 40% e o
mediano em 35% dos casos, provavelmente porque
contém a grande maioria das fibras sensitivas e pós-
ganglionares simpáticas para as extremidades11. O
nervo radial raramente é envolvido35. O plexo bra-
quial é atingido em 12% dos casos11. 

A dor da causalgia, geralmente na mão ou no pé,
é intensa, constante e difusa, aumentada por estímu-
los sensitivos leves e movimento que envolva o nervo
afetado, e tende a espalhar-se distal e proximal-

mente2,6,11,35 . Ocorrem alodinia, hiperpatia, modifi-
cações tróficas e atróficas, e prejuízos da função
motora11,35. Quando não tratada, persiste indefinida-
mente, mas pode haver remissão espontânea35.

O uso do BSRV com guanetidina produz resulta-
dos razoáveis.

Portadores de causalgia associada a lesões do
plexo braquial ou do nervo mediano ou ulnar, já
tratados ineficientemente, podem ser favorecidos por
essa terapêutica, em duas sessões separadas por
três semanas, principalmente quando é empregada
precocemente43 (Figura 5). No entanto, há referência
que nem mesmo setenta e cinco BSRV, aplicados
durante 8 anos, produziram resultados satisfatórios,
a não ser por 3-5 semanas após cada procedimen-
to41. Nesses casos, o uso de um antagonista especí-
fico da 5-hidroxitriptamina (cetanserina), via venosa
ou oral, pode restaurar a circulação periférica, re-
duzir a dor e melhorar a função do membro afetado41.
Intolerância pós-traumática ao frio 

Fig 3 - Diferenças na temperatura cutânea média entre o lado tratado
e o não tratado. Acima, bloqueio do gânglio estrelado. Abaixo,
bloqueio simpático regional venoso com guanetidina (modifi -
cado da ref. 19).

Fig 2 -  Bloqueio simpático regional venoso com guanetidina (seta) no
membro superior. Nota-se que o fluxo sangüíneo muscular (%
dos valores anteriores ao tratamento) não é significativamente
alterado (modificado da ref. 31).

Fig 1  -  Bloqueio simpático regional venoso com guanetidina
modificações do fluxo sangüíneo no antebraço (% dos valores
de controle). A seta indica o momento da instalação do bloqueio
(modificado da ref. 31).

Fig 4 - Temperatura cutânea média do membro superior, submetido
(linha contínua) ou não (pontilhada) a bloqueio simpático re -
gional venoso com guanetidina, para tratamento de distrofia
simpática reflexa. A seta indica o momento do desgarro -
teamento ( modificado da ref. 38).
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O BSRV com guanetidina leva ao desaparecimen-
to dos sintomas durante alguns dias mas não evita
que retornem em 1-3 semanas33. Bloqueios repeti-
dos, mesmo em regime ambulatorial, podem manter
assintomáticos alguns doentes, prolongadamente33.
A vasodilatação produzida pela droga é pouco dura-
doura33.

Arterites 
Nos estágios 1 e 2 desta condição patológica, o

tratamento pelo BSRV produz somente resultados
regulares20.

Doença de Raynaud
A terapêutica com BSRV dá maus resultados. Os

poucos efeitos obtidos não ultrapassam 48-72 h20,
embora sejam melhores  que com bloqueio simpático
ganglionar19.

Porfiria cutânea tardia 
O BSRV pode proporcionar, em alguns casos,

importantes benefícios, com o desaparecimento ime-
diato da hiperestesia e da alodinia, e ausência de
recorrência da dor por 1 ano44.

Angiografia
O BSRV com guanetidina melhora a delineação

da vasculatura, durante angiografia de membro45.
Isso decorre da vasodilatação que a droga produz e
da prevenção do espasmo arterial que se segue a
inje-ções repetidas de substância contrastante45.
Outra vantagem da indicação: o efeito prolonga-se
por até 48 h, o que é muito favorável no período
pós-opera-tório de uma possível intervenção cirúr-
gica45.

CONTRA-INDICAÇÕES

O feocromocitoma é contra-indicação para o

BSRV; a guanetidina pode provocar hipertensão ar-
terial por liberar norepinefrina e sensibilizar células
efetoras a catecolaminas exógenas16,21. Também
não é aconselhável utilizar o BSRV em portadores de
doença cardiovascular ou respiratória grave16.

COMPLICAÇÕES

O BSRV com guanetidina ou reserpina raramente
produz efeitos colaterais de importância, ao contrário
da administração intra-arterial11,19,20,23,40 .Acredita-
se que a diminuição da incidência e gravidade dos
efeitos sistêmicos decorram da fixação tecidual des-
sas drogas,que têm lugar durante a fase isquê-
mica23. Suave hipotensão arterial ortostática, prurido
e congestão nasal são complicações de pouca gravi-
dade37.

Hipertensão arterial transitória pode ocorrer de-
pois do desgarroteamento, quando grandes doses
são empregadas21.Ligeira hipotensão arterial costu-
ma aparecer posteriormente, por 10-20 min, pos-
sivelmente por redução da resistência vascular
sistêmica19.

Pacientes submetidos a diversos BSRV com gua-
netidina, sem complicações, estão sujeitos a hipoten-
são arterial e bradicardia graves, acompanhadas de
palidez, edema perioral, sonolência, sudorese e/ou
apnéia16,27. Apesar do tratamento, o problema pode
ser mantido por vários dias, não havendo explicação
conclusiva para o fato. Contudo, o emprego crônico
de guanetidina em pacientes hipertensos pode pro-
duzir aumento da sensibilidade das células efetoras,
semelhante ao observado depois da denervação sim-
pática pós-ganglionar: é maior para a norepinefrina
que para a epinefrina e pode ser explicado pela
ausência crônica do mediador liberado27. Desta for-
ma, é possível que o acúmulo de pequenas quantida-
des de guanetidina lançadas na circulação após cada
bloqueio, juntamente com uma maior sensibilidade
individual, possam ser a causa destes prolongados
episódios hipotensivos27.O tratamento com atropina,
líquidos venosos e/ou glicopirrolato, melhora as con-
dições clínicas do paciente, mas não elimina a sinto-
matologia por vários dias. Antidepressivos tricíclicos
poderiam antagonizar a guanetidina, porém são ine-
fetivos em situações agudas e podem produzir efei-
tos colaterais marcantes27.  A  te rapêu t i ca  da
complicação com aminas simpaticomiméticas tam-
bém tem sido considerada, mas deve ser lembrado
que a concentração de catecolaminas na medula
supra-renal não é reduzida pela guanetidina, e as
respostas que envolvem a liberação de aminas deste
local podem ser imprevisíveis27.

UNITERMOS: DOR: crônica; SISTEMA NERVOSO
SIMPÁTICO: guanetidina; TÉCNICA ANES
TÉSICA, Regional: venosa, bloqueio sim-
pático

Fig 5 - Alívio da dor (%) em 10 portadores de causalgia de membro
superior após bloqueios simpáticos regionais venosos com
guanetidina (20 mg) em solução fisiológica (30 ml). Curva
superior e inferior: pacientes tratados depois de 5 e 15 meses
de doença, respectivamente; curva pontilhada: valores médios
(modificado da ref. 43).

BLOQUEIO SIMPÁTICO REGIONAL VENOSO
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