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Resumo: 
 Queloides são alterações cicatriciais 
exclusivas de humanos. Clinicamente, 
apresentam flogose, prurido e enduramento, 
ocorrendo principalmente em jovens. 

No presente estudo foi realizado. A 
expressão in situ de citocinas IL-10 (anti-
inflamatória) e TNF-α (pró-inflamatória) em 
queloides comparadas com cicatrizes normais. 

Foram coletados 23 fragmentos de 
cicatrizes queloidianas em tratamento e 8 
fragmentos de cicatrizes normais de 
cesarianas como grupo controle. Após 
confecção de qRT-PCR, quantificou-se as 
concentrações relativas de citocinas e 
realizou-se análise estatística. 

Comparando a concentração relativa 
de TNF-α entre o grupo em estudo e o grupo 
controle não houve diferença signficativa. Já a 
concentração relativa de IL-10 foi 
significativamente maior nos pacientes com 
queloide. 

Os níveis elevados de IL-10 podem 
estar relacionados ao uso do corticoide 
intralesional nos pacientes. Sugere-se também 
que o corticoide tenha função de inibir os 
níveis aumentados de TNF-α, normalizando-
os. 
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Introdução: 
 O processo cicatricial é recorrente em 
humanos, devido a inúmeros processos 
lesivos à pele aos quais somos expostos. 
Envolve uma fase inflamatória, proliferativa e 
de remodelação (CLARK, 1996). Estas etapas 
constituem uma complexa interação entre 
células, mediadores, fatores de crescimento e 
citocinas, que interagem com o 
desenvolvimento da inflamação, proliferação 
celular, deposição, contração e remodelação 
da matriz extracelular. As cicatrizes 
hipertróficas e queloides são consequência de 
anormalidades e interrupções nesta sequência 
de eventos (MUKHOPADHYAY et al., 2007).  
Queloides são uma alteração cicatricial 
exclusiva de humanos, e sua principal 
característica é a capacidade de invadir o 
tecido adjacente ao local inicial da lesão, 
enquanto a cicatriz hipertrófica limita-se à 
configuração original da ferida (TUAN; 
NICHTER, 1998). Clinicamente, o queloide 
apresenta calor, rubor, consistência firme, 
prurido e esfoliações. É comumente 
encontrado nas costas, peito, coxas e quadris, 
ocorrendo majoritariamente em jovens 
(CARANTINO et al., 2010). Cicatrizes 
hipertróficas e queloides são consequentes de 
traumas ou alterações inflamatórias na pele e 
alguns tratamentos descritos são injeções 
intralesionais, excisões, crioterapia e radiação, 
porém nenhum deles apresenta-se totalmente 
eficaz (MUTALIK, 2005). De 15 a 20% de 
negros, espanhóis e orientais sofrem com 
queloides, indicando um provável caráter 
genético (TUAN; NICHTER, 1998). Até o 
momento não há uma explicação plausível 
para o desenvolvimento do queloide e causas 
da sua formação, acarretando a descrição de 
várias hipóteses na literatura. Acerca disso, há 
um aumento do colágeno em queloides, seja 
por maior produção ou menor degradação 
(TUAN; NICHTER, 1998), além do 
prolongamento do período inflamatório e 
desequilíbrio entre produção e deposição de 
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matriz extracelular (GAUGLITZ, 2011; 
BROWN; BAYAT, 2009). Assim, foi realizada a 
análise da expressão in situ de citocinas IL-10 
(anti-inflamatória) e TNF-α (pró-inflamatória) 
em lesões de queloides e cicatrizes 
hipertróficas humanas através da técnica de 
PCR em tempo real quantitativo (qRT-PCR) 
em lesões de queloides e cicatrizes 
hipertróficas humanas e controles. 
 

Metodologia: 
Foram coletados 23 fragmentos de pele de 
cicatrizes queloidianas em tratamentos com 
corticoide (triancinolona 2mg/mL) foram 
obtidos em procedimentos cirúrgicos 
realizados pela equipe de Cirugia Plástica do 
HC-UFTM, bem como fragmentos de cicatrizes 
normais de secundíparas ou multíparas que já 
haviam passado por cirurgia cesariana, 
através do serviço de Obstetrícia do HC-
UFTM. Desses fragmentos, foi extraído o RNA 
total e posteriormente confeccionado o DNA 
complementar através de protocolos 
específicos. Em seguida, foi realizada a reação 
de PCR em tempo real, que através do CT 
(cycle threshold) quantificou as concentrações 
relativas de TNF-α e IL-10. Foi utilizado o 
método CT comparativo (ΔΔCT), por meio de 
fórmulas aritméticas para alcançar o resultado 
da quantificação relativa de RNA mensageiro. 
Os resultados foram analisados e os valores 
foram considerados estatisticamente 
significativos com p<0,05.  
 
Resultados e Discussão: 
Ao comparar a concentração relativa de RNA 
para o TNF-α entre os pacientes com queloide 
e sem queloide não houve diferença 
significativa entre os grupos (p=0,51; Mann-
Whitney). No entanto, a concentração relativa 
de RNA para a IL-10 foi significativamente 
maior nos pacientes com queloide quando 
comparados com os pacientes sem queloide 
(p=0,023; Mann-Whitney). Não houve 
correlação significativa entre a concentração 
de RNA de TNF-α e IL-10 (Correlação de 
Spearman). O TNF-α, no processo cicatricial, 
promove inflamação e fibrose e inibe tanto as 
vias fagocíticas dos fibroblastos quanto a 
quebra de colágeno e glicosaminoglicanas 
(BERMAN, 2008). É encontrado na literatura 
um aumento na produção de TNF-α em 
pacientes com queloide quando comparados 
ao grupo controle (McCAULEY, 1992). No 
presente estudo o TNF-α não apresentou 
diferença significativa nas amostras de pele 
com queloide quando comparados com o 
grupo controle e a esse resultado pode-se 
inferir que está relacionado às aplicações de 
corticoide intralesional como tratamento 

adotado a estes pacientes.  Esta medicação 
atua na supressão do fator de crescimento 
vascular endotelial e dos efeitos do processo 
inflamatório, inibe a proliferação de 
fibroblastos, induz a regressão da lesão, reduz 
a síntese de colágeno e glicosaminoglicanas e 
inibe o crescimento dos fibroblastos (WU et al., 
2006; BOYADJIEV; POPCHRISTOVA; 
MAZGALOVA, 1995). Acredita-se que o efeito 
do corticoide module a atuação do TNF-α 
reduzindo-o aos níveis basais, por isto não 
houve diferença significativa entre seus 
valores nos grupos estudados. A IL-10 é uma 
citocina anti-inflamatória que reduz a síntese 
de citocinas pró-inflamatórias como a IL-1, IL-6 
e IL-8 e TNF-α, e atua na redução da síntese 
de colágeno (MOORE et al., 1993; WANGO et 
al., 1997). Foi demonstrado que esta citocina 
tem um efeito protetivo contra a deposição 
excessiva de colágeno associado a formação 
da cicatriz quando estimulada por agentes pró-
fobróticos (SHI et al., 2013). Pode-se inferir 
que sua expressão está aumentada em 
fragmentos de lesões de queloide em relação 
aos controles devido a atuação do corticoide 
na lesão.
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Conclusões: 

Os níveis aumentados de IL-10 
encontrados neste estudo podem estar 
relacionados ao uso do corticoide intralesional 
aplicado nos pacientes. Sugere-se também 
que o corticoide tenha função de inibir os 
níveis aumentados de TNF-α, levando-o aos 
níveis basais. 
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