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Podem os anestésicos locais ajudar no processo cicatricial das feridas 
cirúrgicas?

Can local anesthetics help with the healing process of surgical wounds?

Márcio Grande Carstens1,2 , Jurandir Marcondes Ribas-Filho1 , Claudio Luciano Franck1,3 , Nicolau 
Gregori Czeczko1 , Marcos Fabiano Sigwalt1 , Ronaldo Mafia Cuenca4 , Nelson Adami Andreollo5 , 
Jose Eduardo Ferreira Manso6 , Fernando Issamu Tabushi1 , Matheus Toniolo Malafaia1

RESUMO
Introdução: Avaliar as diferenças cicatriciais entre áreas previamente 
anestesiadas com diferentes anestésicos locais é interessante para verificar 
se a escolha do anestésico auxilia na cicatrização cirúrgica em relação à 
inflamação, neovascularização e deposição de colágeno. 
Objetivos: Revisar a literatura existente com foco de análise sobre o papel 
dos anestésicos locais no auxílio da cicatrização de feridas cirúrgicas. 
Métodos: Revisão narrativa da literatura selecionada das plataformas 
SciELO – Scientific Electronic Library Online, Google Scholar, Pubmed e 
Scopus.  Inicialmente a revisão realizou a busca por palavras-chave no 
foco da pesquisa, com base no MESH/DeCS com os seguintes termos: 
“anestésicos locais, cicatrização, neovascularização, colágeno” com 
busca AND ou OR, considerando o título e/ou resumo. A seguir, foram 
incluídos somente os que tinham maior relação ao tema, e realizada a 
leitura dos textos para inclusão. 
Resultados: Foram incluídos, lidos e interpretados 73 artigos enfocando o 
papel dos anestésicos na cicatrização, dor, efeitos colaterais e os melhores 
que despontam na atualidade na analgesia e potencial cicatricial. 
Conclusão: Não se observou diferenças entre anestésicos pesquisados 
quanto à cicatrização, inflamação e neovascularização. Contudo, 
verificou-se diferença significativa na produção de colágenos com 
intensidade de 6 a 12 vezes maior de colágenos tipos I, II e III com o uso 
da levobupivacaína.
PALAVRAS-CHAVE: Anestésicos locais. Cicatrização. 
Neovascularização. Colágeno.

ABSTRACT
Introduction: Evaluating the scarring differences between areas 
previously anesthetized with different local anesthetics is interesting to 
verify whether the choice of anesthetic helps in surgical healing in relation 
to inflammation, neovascularization and collagen deposition. 
Objectives: Review the existing literature with a focus on analyzing the 
role of local anesthetics in aiding the healing of surgical wounds. 
Methods: Narrative review of literature selected from the SciELO – Scientific 
Electronic Library Online, Google Scholar, Pubmed and Scopus platforms. 
Initially, the review searched for keywords in the focus of the research, 
based on MESH/DeCS with the following terms: “local anesthetics, healing, 
neovascularization, collagen” with AND or OR search, considering the title 
and/or abstract. Next, only those that were most related to the topic were 
included, and the texts were read for inclusion. 
Results: 73 articles were included, read and interpreted focusing on the 
role of anesthetics in healing, pain, side effects and the best that currently 
emerge in analgesia and scar potential. 
Conclusion: No differences were observed between the anesthetics 
studied in terms of healing, inflammation and neovascularization. However, 
there was a significant difference in the production of collagens with an 
intensity of 6 to 12 times greater than collagen types I, II and III with the use 
of levobupivacaine.
KEYWORDS: Local anesthetics. Healing. Neovascularization. Collagen.
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Mensagem Central
Avaliar as diferenças cicatriciais entre áreas 

previamente anestesiadas com diferentes 
anestésicos locais é interessante para 
verificar se a escolha do anestésico auxilia na 
cicatrização cirúrgica em relação à inflamação, 
neovascularização e deposição de colágeno. 
Este estudo comparou as mais frequentes 
soluções anestésicas locais com controles para 
verificar se há diferenças cicatriciais entre as 
diferentes soluções anestésicas e o resultado 
cicatricial.

Imagem D tem mais densa concentração 
de colágeno: A) grupo controle; D) 
levobupivacaína

Fonte: Carstens MG73

Perspectiva
Os resultados indicaram que a infiltração de 

anestésicos locais na ferida operatória pode 
desempenhar papel no processo de reparo do 
tecido em humanos. Na análise da influência 
da ropivacaína e da levobupivacaína na fase 
inflamatória da cicatrização não se observou 
diferenças entre elas em relação às áreas 
cicatriciais, inflamação e neovascularização. 
Entretanto, verificou-se diferença estatística 
significativa na produção de colágenos, 
com intensidade de 6 a 12 vezes maior 
de colágenos tipos I, II e III no grupo 
levobupivacaína, levando à conclusão que 
ela pode exercer papel positivo no processo 
cicatricial das feridas cirúrgicas  
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INTRODUÇÃO

Anestésicos locais são substâncias amplamente 
utilizados em procedimentos cirúrgicos 
superficiais e funcionam bloqueando os 

sinais nervosos na área onde são aplicados.1-3 Os mais 
comuns incluem: 1) lidocaína (o mais conhecido); 2) 
bupivacaína, geralmente usada para procedimentos mais 
longos por ter ação mais duradoura em comparação 
com a lidocaína; 3) procaína (Novocaína) mais popular 
em odontologia; 4) articaína, também mais usada em 
odontologia; e 5) mepivacaína, semelhante à lidocaína, 
mas com menor probabilidade de causar vasodilatação, 
tornando-a útil em procedimentos que requerem controle 
de sangramento.  A ropivacaína e levobupivacaína são 
as que em foco nesta revisão.

A ropivacaína pertence ao grupo das aminoamidas. É 
usada para anestesia cirúrgica e para tratamento de dor 
aguda. Possui diversas características que a distinguem 
de outros anestésicos locais: 1) potência e duração, é 
menos potente e tem duração ligeiramente mais curta 
em comparação com a bupivacaína; 2) bloqueio 
seletivo: tende a bloquear preferencialmente os nervos 
sensoriais sobre os motores, o que pode ser benéfico 
em certos procedimentos médicos onde a preservação 
do movimento muscular é importante;4 3) perfil de 
segurança, diz respeito à sua menor cardiotoxicidade e 
menor potencial de toxicidade para o sistema nervoso 
central. Ela proporciona anestesia local eficaz e é opção 
valiosa no arsenal do anestesiologista, especialmente 
em pacientes onde se deseja a preservação da função 
motora ou naqueles com maior risco de reações adversas 
a outros anestésicos.5,6

A levobupivacaína é também incluída no grupo 
das aminoamidas. É o enantiômero S da bupivacaína 
e usada de forma semelhante em anestesia regional 
para infiltração local, bloqueio de nervo periférico, 
bloqueio simpático e anestesia peridural e intratecal. 
A levobupivacaína é conhecida por apresentar menor 
cardiotoxicidade em comparação à bupivacaína, 
sendo alternativa mais segura em alguns casos. Atua 
bloqueando a geração e condução de impulsos 
nervosos, entorpecendo efetivamente a área onde é 
aplicada. O início e a duração da anestesia dependem 
da dose e do uso específico.

Os efeitos colaterais dos anestésicos locais podem 
variar, mas geralmente são raros e leves quando usados 
corretamente. Eles podem incluir reações no local da 
injeção, tontura, batimentos cardíacos irregulares e, em 
casos raros, reações alérgicas graves. 

A cicatrização de feridas pós-operatórias é etapa 
crucial no processo de recuperação de pacientes 
submetidos a procedimentos cirúrgicos. O uso de 
anestésicos locais tem sido associado ao melhor controle 
da dor e à recuperação mais rápida após a operação.7-11 
Ela é processo complexo e envolve várias etapas que o 
corpo realiza para reparar e fechar a ferida.12,13 

Atualmente fala-se muito sobre o efeito auxiliar na 
cicatrização das feridas que alguns anestésicos locais 
possuem. É tema controverso e que precisa ser mais 
pesquisado.

O objetivo desta revisão, visando analisar o papel 
dos anestésicos locais na cicatrização de feridas pós-
operatórias e suas implicações clínicas, é atualizar 
o que existe de pesquisas realizadas mostrando os 
efeitos possíveis da ropivacaína e levobupivacaína na 
cicatrização de feridas cirúrgicas superficiais.

MÉTODOS
Este estudo foi feito pesquisando informações 

publicadas no período de janeiro de 2022 a agosto de 
2023. Para análise foram selecionadas as plataformas 
SciELO – Scientific Electronic Library Online, Google 
Scholar, Pubmed e Scopus.  Inicialmente a revisão 
realizou a busca por palavras-chave no foco da pesquisa, 
com base no MESH/DeCS com as seguintes palavras: 
“anestésicos locais, cicatrização, neovascularização, 
colágeno” com busca AND ou OR, considerando o título 
e/ou resumo. A seguir, foram incluídos somente os que 
tinham maior relação ao tema, e realizada a leitura dos 
textos com inclusão de 73 artigos.

DISCUSSÃO
Cicatrização
A cicatrização de feridas é um processo 

multifacetado, complexo e altamente coordenado, 
visando restaurar a integridade e funcionalidade 
do tecido lesado. Este processo de reparação é 
fundamental em todas as formas de vida para sustentar 
a sobrevivência após lesões decorrentes de traumas, 
doenças ou procedimentos cirúrgicos.14

Historicamente, a cicatrização de feridas foi 
estudada por uma variedade de disciplinas, e a 
compreensão atual é o resultado da contribuição 
de campos tão diversos quanto biologia celular, 
imunologia, genética, engenharia de tecidos e muitos 
outros.15 Este processo complexo é mediado por vários 
tipos de células, mediadores químicos e proteínas da 
matriz extracelular, todos trabalhando em conjunto 
para garantir que o tecido lesado seja reparado de 
maneira eficiente e eficaz.16

Resposta adequada à cicatrização de feridas é 
vital para manter a barreira corpórea contra o mundo 
exterior, e falhas nessa resposta podem resultar em 
resultados significativamente adversos. Por exemplo, 
cicatrização lenta ou inadequada pode levar à 
formação de úlceras crônicas, aumentando o risco de 
infecção e outras complicações.17

Por outro lado, a cicatrização acelerada ou 
excessiva pode resultar em formação excessiva de 
tecido cicatricial, levando a cicatrizes hipertróficas 
ou queloides. Estas não são apenas prejudiciais, 
mas também podem ser dolorosas e limitar a 
funcionalidade, dependendo da sua localização.18

Da mesma forma, a cicatrização é um componente 
essencial do sucesso pós-operatório. Complicações 
na cicatrização podem levar a deiscência de feridas 
com a separação de suas bordas, infecção e, 
eventualmente, necessidade de intervenção cirúrgica 
adicional. Além disso, a qualidade da cicatrização da 
ferida também pode impactar o conforto do paciente 
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e a satisfação estética, particularmente em operações 
plásticas e reconstrutivas.19

Nos últimos anos, tem havido interesse considerável 
em estratégias para melhorar a cicatrização de 
feridas e minimizar a formação de cicatrizes. Isto 
inclui a investigação de uma variedade de fatores de 
crescimento, citocinas e outros mediadores químicos, 
bem como a manipulação do ambiente da ferida com 
curativos oclusivos ou negativos de pressão.20 Também 
há interesse em compreender o papel potencial 
de várias drogas, incluindo anestésicos locais, na 
cicatrização de feridas e suas fases.21

Fase inflamatória
É a primeira etapa do processo de cicatrização e 

inicia-se imediatamente após a ocorrência da lesão. 
Forma coágulo de fibrina que serve como matriz 
provisória para a migração de células envolvidas na 
reparação do tecido. Neste contexto, as plaquetas 
desempenham papel fundamental, liberando uma série 
de fatores de crescimento e citocinas que promovem a 
migração e a proliferação celular.22

Durante a inflamação, os leucócitos, principalmente 
os neutrófilos e os macrófagos, são atraídos para o local 
da lesão. Os neutrófilos, que são os primeiros a chegar, 
têm como principal função a destruição de bactérias e 
a limpeza de detritos da ferida através da fagocitose. 
Porém, sua atividade deve ser cuidadosamente 
regulada, pois podem causar danos ao tecido 
saudável se não forem adequadamente controlados.23 
Os macrófagos, por sua vez, têm atividade dupla 
durante a fase inflamatória. Eles participam da 
limpeza da ferida, assim como os neutrófilos, mas 
também liberam fatores de crescimento, como o fator 
de crescimento derivado de plaquetas (PDGF) e o do 
endotélio vascular (VEGF), que são essenciais para o 
início da fase proliferativa da cicatrização.24 Os vasos 
sanguíneos dilatam-se, aumentando a permeabilidade 
vascular, o que permite que as células do sistema 
imunológico e os nutrientes cheguem mais facilmente 
ao local da lesão. Isso resulta nos sintomas clássicos 
da inflamação: rubor, calor, edema e dor.25

Embora seja essencial para o início da 
cicatrização, a fase inflamatória deve ser transitória e 
controlada. Inflamação crônica ou desregulada pode 
levar à cicatrização inadequada e desenvolvimento 
de feridas crônicas. Assim, entender os detalhes da 
fase inflamatória da cicatrização é fundamental para 
a manipulação terapêutica deste processo com o 
objetivo de melhorar a reparação do tecido.26

Fase proliferativa
É caracterizada pela reconstrução do tecido que 

foi danificado. Essa fase, que começa por volta do 3º 
dia após a lesão e durar até 2 semanas; envolve várias 
células e processos celulares, como neovascularização, 
formação de tecido de granulação, reepitelização e 
síntese de colágeno.14

A angiogênese é processo vital para a cicatrização 
de feridas, em que novos vasos sanguíneos se formam a 
partir dos já existentes. Os fibroblastos são importantes 

para a formação do tecido de granulação, que é 
essencial para preencher a ferida. Além disso, essas 
células também são responsáveis pela produção de 
colágeno, uma proteína chave que confere resistência 
e integridade à pele e outros tecidos.27

A reepitelização é o processo de restauração da 
epiderme, a camada mais externa da pele, sobre a 
ferida. Esse processo é crucial para proteger a ferida 
de infecções e perda de fluidos. Ela é realizada 
pelos queratinócitos, as células mais prevalentes na 
epiderme, que migram para a ferida e proliferam para 
formar uma nova camada de epiderme.28

Além disso, a matriz extracelular desempenha 
papel crucial na fase proliferativa da cicatrização, 
pois fornece andaime para a migração e proliferação 
celular. Durante esta fase, a matriz extracelular é 
constantemente remodelada pelos fibroblastos, que 
sintetizam e degradam suas componentes.29

A fase proliferativa da cicatrização é processo 
altamente regulado, e qualquer perturbação pode 
levar à cicatrização deficiente. Por exemplo, 
angiogênese inadequada pode resultar em tecido 
de granulação insuficiente, enquanto proliferação 
excessiva de fibroblastos leva à formação de cicatrizes 
hipertróficas ou queloides.30

Fase de remodelação
A fase de remodelação é a etapa final do processo 

de cicatrização de feridas, começando por volta de 
1 semana após a lesão e podendo durar mais de 
1 ano. Nessa fase, o colágeno é reorganizado e a 
matriz extracelular é remodelada, o que aumenta a 
resistência da ferida.31 

Os fibroblastos se diferenciam em miofibroblastos 
durante a remodelação, células que têm a capacidade 
de contrair e promover o fechamento da ferida.32 A 
conversão do colágeno tipo III, predominante na fase 
proliferativa, para o colágeno tipo I, mais resistente, 
ocorre durante a remodelação.33

Processo crucial da fase de remodelação é 
a apoptose, ou morte celular programada, dos 
fibroblastos e células inflamatórias que não são 
mais necessárias.34 Além disso, o equilíbrio entre 
a síntese e a degradação do colágeno é mantido 
pelas metaloproteinases da matriz e seus inibidores 
teciduais. Desregulação desse equilíbrio pode resultar 
em cicatrizes anormais.35

A remodelação finaliza com a formação da 
cicatriz madura, que tem menos vasos sanguíneos, 
menos células e orientação mais organizada de 
fibras de colágeno em comparação com o tecido 
de granulação.36 A fase de remodelação é processo 
complexo e altamente regulado, e a sua perturbação 
pode levar a resultados indesejáveis, como a formação 
de cicatrizes hipertróficas ou queloides.37

Fatores que possam influenciar na cicatrização
A cicatrização em sendo processo complexo 

pode ser influenciado por diversos fatores, tanto 
intrínsecos quanto extrínsecos. Os intrínsecos incluem 
idade, estado nutricional, comorbidades como 
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diabete melito e doenças vasculares periféricas, 
além de fatores genéticos.38 O estado nutricional, 
especialmente, tem papel crucial na cicatrização, 
já que proteínas, vitaminas e minerais específicos 
são necessários para a síntese de colágeno e a 
proliferação celular.39 Entre os fatores extrínsecos, 
destaca-se o tabagismo, que prejudica a circulação 
sanguínea e, consequentemente, o suprimento de 
oxigênio e nutrientes para a ferida, retardando a 
cicatrização.40 Além disso, medicamentos como 
corticosteroides e anti-inflamatórios não esteroidais 
também podem afetar a cicatrização, uma vez que 
interferem nas respostas inflamatórias e imunológicas 
do corpo.41 Fatores mecânicos como tensão e 
pressão sobre a ferida também podem prejudicar a 
cicatrização. A pressão excessiva pode comprometer 
a perfusão sanguínea da área, enquanto a tensão 
leva à separação dos bordos da ferida.42 Além disso, 
a presença de corpos estranhos ou a contaminação 
da ferida por microrganismos pode causar infecções 
que prolongam o processo inflamatório, prejudicando 
a cicatrização.43

A compreensão desses fatores e de como eles 
afetam a cicatrização de feridas é essencial para 
o manejo efetivo delas e para a otimização dos 
resultados da cicatrização.

Anestésicos locais
Os anestésicos locais (ALs) são substâncias que 

induzem perda reversível de sensação em uma 
região específica do corpo, sem causar perda de 
consciência.44 Ao serem administrados diretamente no 
tecido-alvo, os ALs bloqueiam de maneira transitória 
a condução dos impulsos nervosos, proporcionando 
alívio da dor.45 Eles funcionam através do bloqueio 
dos canais de sódio voltagem-dependentes nas 
membranas dos neurônios. Quando esses canais são 
bloqueados, há diminuição na taxa de despolarização 
da membrana neuronal, o que leva ao bloqueio da 
geração e condução do impulso nervoso.46

Os ALs são muito utilizados em procedimentos 
cirúrgicos, dentários, diagnósticos e terapêuticos para 
a gestão da dor.45 Eles também têm sido usados para 
o alívio da dor pós-operatória, através da aplicação 
direta nas feridas cirúrgicas, como infiltração local ou 
aplicação tópica.47 No entanto, embora a eficácia dos 
ALs no controle da dor tenha sido bem documentada, 
as potenciais implicações na cicatrização de feridas 
ainda estão sendo investigadas.

Tipos de anestésicos locais
Os ALs podem ser categorizados de diversas 

maneiras, embora a classificação mais comum seja 
baseada em sua estrutura química. Principalmente, 
eles se dividem em 2 categorias: ésteres e amidas.48 

Os do tipo éster incluem a procaína, a 
tetracaína e a benzocaína. Eles são metabolizados 
principalmente por esterases plasmáticas e têm 
meia-vida relativamente curta em comparação com 
os anestésicos do tipo amida.49 Têm também maior 
tendência a causar reações alérgicas em comparação 

com os anestésicos do tipo amida, embora essas 
reações sejam geralmente raras.50

Os anestésicos locais do tipo amida incluem a 
lidocaína, a mepivacaína, a prilocaína, a bupivacaína, 
a ropivacaína e a levobupivacaína. Eles são 
metabolizados no fígado e têm meia-vida mais longa 
em comparação com os do tipo éster.49 A lidocaína 
é um dos anestésicos locais mais comumente usados 
devido ao seu início de ação relativamente rápido e à 
sua duração moderada de ação.51

Uso dos ALs em procedimentos cirúrgicos
Anestésicos locais em operações é prática 

amplamente aceita e bem estabelecida, com múltiplas 
técnicas e modalidades utilizadas dependendo do 
tipo de procedimento e da necessidade individual 
do paciente.52 Um dos seus usos mais comuns é a 
anestesia regional, onde ele é injetado perto de um 
conjunto de nervos para anestesiar área do corpo. Isso 
inclui a anestesia peridural e espinhal, a anestesia de 
plexo braquial e a anestesia do nervo periférico.53 A 
administração de ALs dessa forma pode proporcionar 
bom controle da dor, minimizando os efeitos colaterais 
sistêmicos dos analgésicos opioides. Eles também 
são frequentemente usados na anestesia tópica para 
procedimentos menores, como suturas cutâneas 
e procedimentos oftalmológicos, e na anestesia 
infiltrativa, onde o anestésico é injetado diretamente 
no tecido que está sendo operado.5 Os ALs também 
podem ser usados em um bloco de campo, que é 
semelhante à anestesia infiltrativa, mas é usado para 
anestesiar uma área maior de tecido. Podem também 
desempenham papel importante na analgesia pós-
operatória. Por exemplo, a administração de ALs 
guiada por ultrassonografia (anestesia de nervos 
periféricos) tem se mostrado eficaz na redução da dor 
pós-operatória, proporcionando menor uso de opioide 
e alta precoce após procedimentos cirúrgicos.54

Critérios atuais de escolha do AL a ser usado
Eles são multidimensionais e envolvem 

considerações sobre a natureza da operação, a 
duração da ação desejada, a potência do AL, as 
propriedades farmacocinéticas, os possíveis efeitos 
colaterais, a saúde geral do paciente e as possíveis 
interações medicamentosas.55

Em relação ao tipo de operação, o AL escolhido 
deve ser adequado à duração dela e ao tipo de 
dor esperada após o procedimento. Por exemplo, 
a bupivacaína, que tem duração de ação mais 
longa, pode ser preferida para procedimentos 
mais prolongados ou para o manejo da dor pós-
operatória.56

A potência dos ALs também é consideração 
importante. Lidocaína e mepivacaína são menos 
potentes, mas têm início de ação mais rápido, enquanto 
bupivacaína e ropivacaína são mais potentes, mas 
início mais lento.57

Além disso, as propriedades farmacocinéticas 
do AL, como a rapidez com que ele é absorvido 
e eliminado pelo corpo, também devem ser 
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consideradas. Por exemplo, a lidocaína é rapidamente 
absorvida e eliminada, enquanto a bupivacaína é 
absorvida e eliminada mais lentamente.58

Efeitos colaterais e toxicidade são outra 
consideração importante. ALs têm risco de toxicidade 
sistêmica, que pode ser mitigada pela administração 
de dose adequada e pela monitoração cuidadosa do 
paciente.59

O estado de saúde do paciente e as possíveis 
interações medicamentosas também devem ser 
considerados ao escolher um AL. Por exemplo, 
pacientes com doenças hepáticas ou renais, ou que 
estão tomando outros medicamentos que podem 
interagir com os ALs, podem requerer ajustes na 
escolha ou na dose administrada.60

ALs e cicatrização
A relação entre ALs e a cicatrização de feridas 

pós-operatórias é campo de interesse crescente, 
mas ainda carece de evidências conclusivas. Vários 
estudos têm examinado o impacto potencial dos ALs 
na cicatrização das feridas, com foco na capacidade 
deles em mitigar a resposta inflamatória, promover a 
fase proliferativa e modular a fase de remodelação.61

Um aspecto que foi destacado em estudos é o 
papel deles na inflamação. A inflamação é resposta 
necessária à lesão tecidual, mas também é fonte de 
muita da dor pós-operatória. ALs têm o potencial de 
mitigar essa resposta inflamatória, potencialmente 
reduzindo tanto a dor quanto os efeitos deletérios de 
inflamação prolongada.62

A administração de ALs também foi sugerida como 
capaz de afetar a fase proliferativa da cicatrização. 
Por exemplo, a administração de bupivacaína tem 
demonstrado aumentar a proliferação de fibroblastos 
in vitro, o que poderia potencialmente acelerar a 
cicatrização.63

A remodelação da ferida, a fase final da 
cicatrização, é outro processo que pode ser 
influenciado pelos ALs. A bupivacaína, por exemplo, 
demonstrou em estudos com animais ter a capacidade 
de promover a remodelação do colágeno e a 
maturação da ferida, o que poderia ter implicações 
para a força e a aparência da cicatriz final.64

Modulação dos colágenos tipo I, II e III por anes-
tésicos locais 

As principais etapas do processo de cicatrização de 
feridas, como a hemostasia, inflamação e angiogênese, 
são influenciadas pela matriz extracelular (ECM), 
pelo colágeno e seus compostos. Em resposta à 
lesão, o colágeno induz a ativação e agregação das 
plaquetas, resultando na deposição de um coágulo 
de fibrina no local da lesão. Na fase inflamatória da 
cicatrização de feridas, a ativação das células imunes 
estimula a secreção de citocinas pró-inflamatórias 
que influenciam a migração de fibroblastos, células 
epiteliais e endoteliais. Os fibroblastos contribuem 
para a deposição de colágeno. Simultaneamente, 
a degradação do colágeno libera fragmentos que 
promovem a proliferação de fibroblastos e a síntese 

de fatores de crescimento que levam à angiogênese e 
reepitelização.

Os colágenos tipo I, II e III desempenham papéis 
fundamentais no processo de cicatrização e são 
conhecidos por sua abundância em diferentes tecidos 
do corpo. O colágeno tipo I é o mais abundante e 
é predominantemente encontrado em pele, tendões e 
ossos, fornecendo resistência mecânica aos tecidos.65,66 
O colágeno tipo II é o principal componente da 
cartilagem e é crucial para a sustentação e flexibilidade 
da matriz cartilaginosa.67 O tipo III está associado ao 
colágeno tipo I e é comumente encontrado em tecidos 
moles como músculos e órgãos.68

No contexto da cicatrização, o colágeno tipo 
I é frequentemente o primeiro a ser depositado, 
contribuindo para a resistência e a integridade do 
tecido cicatricial.69,70 Em contrapartida, o colágeno 
tipo III é expresso nas fases iniciais da cicatrização, 
mas eventualmente é substituído pelo tipo I, já que este 
último é mais resistente.71,72

No âmbito de estudos com anestésicos locais, a 
literatura aponta que tais substâncias podem influenciar 
a deposição de colágenos. Certos anestésicos, como 
a bupivacaína, demonstraram interferir negativamente 
na síntese de colágeno tipo I.73,74. Este efeito pode 
retardar a cicatrização e comprometer a resistência 
do tecido reparado.

O colágeno tipo II tem relevância menor no 
contexto de cicatrização cutânea, mas tem implicações 
em operações ortopédicas e no tratamento de lesões 
cartilaginosas. A presença deste tipo de colágeno na 
matriz extracelular é crítica para a regeneração de 
tecidos cartilaginosos.75

Compreender como os anestésicos locais afetam 
a neovascularização e a deposição desses tipos de 
colágenos é essencial, não apenas para a otimização 
de procedimentos cirúrgicos, mas também para a 
melhoria de resultados em processos cicatriciais.76

Na análise da influência da ropivacaína 
e da levobupivacaína na fase inflamatória da 
cicatrização, ao 5º dia da realização das incisões 
circulares, Carstens MG77 não observaram diferenças 
significantes entre os grupos nas mensurações das 
áreas cicatriciais e em relação a inflamação e 
neovascularização. Entretanto, verificaram diferença 
estatística significativa na produção de colágenos com 
intensidade de 6 a 12 vezes maior dos tipos I, II e III 
com a levobupivacaína.77

CONCLUSÃO

Esta revisão analisou descobertas de estudos 
anteriores, e apresentou pesquisas mais atuais, que 
destacaram o potencial anti-inflamatório dos ALs. 
Outras publicações mostraram visão abrangente sobre 
os mecanismos moleculares e celulares de reparo de 
feridas influenciados por ALs. Assim, mais uma vez é 
levantado o papel auxiliar potencial dos ALs no processo 
de cicatrização das feridas cirúrgicas.
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