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Resumo: Pitiriase rosea é doenca inflamatoéria aguda da pele, que regride espontaneamente, normal-
mente sem deixar sequelas, em periodo que varia de quatro a oito semanas. Clinicamente é caracteri-
zada pelo aparecimento de tipicas lesoes eritémato-papulo-escamosas. Atinge todas as idades, embora
seja mais comumente observada entre 10 e 35 anos. Apesar de exaustivas pesquisas, sua etiologia ainda
permanece desconhecida. Sao discutidos alguns aspectos epidemiolégicos, anatomoclinicos, diagnoés-
ticos diferenciais, doencas associadas, com énfase no tratamento e etiologia da doenca.
Palavras-chave: Antigenos HLA; Pitiriase rOsea; Pitiriase rdsea/diagndstico; Pitiriase résea/etiologia;
Pitiriase rosea/terapia

Abstract: Pityriasis rosea is a skin disease characterized by acute inflammation that fades away
spontaneously without scar tissue formation for an average period of 4 to 8 weeks. Clinically, it is
characterized by the occurrence of typical erythematous papulosquamous lesions distributed main-
ly over the trunk and extremities. It affects people of all ages, but is more often observed in the age
range of 10 to 35 years. Even though it is extensively studied, its etiology remains unknown. In this
study, the authors analyze some epidemiologic aspects, differential diagnosis, related diseases, and
give special attention to treatment and possible etiology.

Keywords: HILA antigens; Pityriasis rosea; Pityriasis rosea/diagnosis; Pityriasis rosea/etiology;
Pityriasis rosea/therapy

INTRODUCAO

A pitiriase résea (PR) foi inicialmente descrita
por Camille Melchior Gibert em 1860. O termo, “piti-
riase” deriva do grego, que significa “escamas finas”, e
“résea”, do latim, semelhante a cor rosa.'

Clinicamente a PR é caracterizada por curso
evolutivo tipicamente autolimitado de lesoes peculia-
res em placa, de forma arredondada ou ovalada, erité-
mato-papulo-escamosas, distribuidas no tronco e em
extremidades; entretanto, diversas variantes atipicas

da doenca tém sido registradas.’

A hipétese infecciosa, possivelmente viral, é con-
siderada por muitos autores a mais plausivel. Nao obs-
tante, trabalhos recentes mostraram resultados confli-
tantes na confirmacao do agente causal responsavel
pela doenca.”” Igualmente admissivel é a hipotese de
causa multifatorial, induzida por antigenos infecciosos
ou nio infecciosos (drogas), tendo como suporte a sus-
ceptibilidade genética e provavel auto-imunidade.*"
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EPIDEMIOLOGIA

A PR nao apresenta predilecao racial e tem dis-
tribuicio universal.’ A doenca acomete ambos os
sexos, mas alguns estudos epidemiolégicos demons-
traram discreta predominincia no sexo feminino."*"*'

Normalmente, tem incidéncia sazonal, com
algumas variagoes, dependendo da situagio geografi-
ca ou climatica do pais. Nos paises temperados, habi-
tualmente é mais observada nos meses do outono,
primavera e inverno.” Na América do Norte é mais
prevalente nos meses frios” ou no inicio da estacio
das chuvas.”

Trabalhos realizados no Brasil demonstraram,
em ordem decrescente, maior incidéncia da doenga
nos meses do outono, primavera e inverno.””

Sua prevaléncia estimada na populacio em
geral estd entre 0,13 e 0,14%.""* No Brasil, estima-se
que esteja por volta de 0,39%.”

Atinge todas as idades, no entanto é mais obser-
vada em criangas e adultos jovens, entre 10 e 35 anos.
Raramente afeta criancas com menos de 10 anos e
adultos idosos." "* "%

A PR nao é considerada doenca transmissivel,
sendo poucas as citagoes na literatura de casos de
ocorréncia em familiares, escolas, estabelecimentos
militares ou em outros ambientes fechados.” '

Recidiva é raramente descrita, ocorrendo em
torno de 2,8% dos casos."” " Pode-se considerar
recidiva quando o paciente apresenta outro quadro
eruptivo da doenca em intervalo maior do que 12
meses ap6s a cura da manifestacdo anterior. Em
intervalos menores sao tidos como episoédios de rea-
tivagido. Existem ainda relatos de PR de evolugio
mais prolongada com cinco a seis meses de duragio,
e de casos bastante cronicos, de até cinco anos de
evolucio."”

ETIOLOGIA

Inicialmente, devido ao aspecto morfolégico
das lesoes, os fungos foram os primeiros a ser consi-
derados os provaveis agentes causais.” Posteriormente
a causa bacteriana foi aventada por Peérin,” que rela-
cionou a doenca a uma forma abortiva de impetigo
contagioso e considerou o estreptococo provavel
agente causal da doenga (Quadro 1).

Em 1962, Bjornberg e Hellgren valorizaram na
patogenia da doenca, além da provavel causa infeccio-
sa, a ocorréncia de alguns fatores precipitantes, como
gravidez, asma, eczemas e medicagoes” (Quadro 1).

Grayston et al.”’ consideraram o Mycoplasma
pneumonie possivel agente determinante da doenca.
Chuang et al.?* ressaltaram a associa¢io da PR com
infeccio recente do trato respiratério superior.
Posteriormente, outros autores nao verificaram evi-
déncias de infeccio pelo Mycoplasma pneumoniae
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nos casos de PR.”

Chuh e Chan,* através de estudos soroldgicos,
nao observaram associacao entre PR e agentes etiolo-
gicos comuns de infeccao do trato respiratério supe-
rior tais como Legionella, clamidia e micoplasma
(Quadro 1)

Raskin e Metz em estudos in vitro através de
microscopia eletronica (ME), foram os primeiros auto-
res a sugerir a causa viral (Quadro 1), a0 mencionar
em seus achados a presenca de particulas intranuclea-
res e intracitoplasmaticas nos ceratindcitos da epider-
me, andlogos a picornavirus®* e togavirus ou arenovi-
rus.” Entretanto, em 1996, Aracting S. et al., por meio
de hibridizacao in situ, nio comprovaram infeccao
por picornavirus em material obtido de biépsias em
areas de pele normal e lesional de voluntarios com
PR” (Quadro 2).

Posteriormente, outros virus foram pesquisa-
dos na PR, como togavirus, arenovirus, adenovirus,
virus influenza A-B, parainfluenza 1-2-3, virus respira-
torios sinciciais, citomegalovirus (CMV), Epstein-Barr
virus, parvovirus B19, sem, no entanto, ser demons-
trada sua participacio na etiologia da doenca®*
(Quadro 2).

Merecem destaque os trabalhos de Drago et al.,
através de estudos pela ME e reacao em cadeia da poli-
merase (PCR), que foram os primeiros a associar a infec-
¢ao pelo herpes virus humano (HHV-7) como a provavel
causa da PR.>’ Porém, Kempf et al., em trabalho anilo-
g0, usando PCR para deteccio do HHV-7, encontraram
positividade em apenas 8% das amostras de lesoes de PR
e em 14% de pessoas do grupo controle.’

Posteriormente, outros estudos anilogos ao de
Drago et al. foram repetidos por varios autores, como
mostra o quadro 2, sem a demonstragio da participa-
¢40 dos virus HHV-6 e HHV-7 como os provaveis agen-

Quadro 1: Principais causas sugeridas
na pitiriase résea

Infecciosas (agentes)

Fungos
Bactérias
Virus

Nao infecciosas

Picada de insetos

Resposta isomorfica

Causa psicologica (estresse)

Fatores precipitantes (eczemas, asma)

Estados de imunossupressao (gravidez, neoplasia etc.)
Doenca auto-imune (susceptibilidade genética)
Medicamentos (PR-simile)
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tes etiolégicos da PR.*" Watanabe et al." e Broccolo et

al.,” porém, sugeriram que a PR esteja relacionada 2
reativagao de ambos os virus.

Vag et al. através de técnicas para determinagao
de anticorpos contra HHV-6 e 7 concluiram pela nao par-
ticipacio do HHV-6 na PR e que os baixos niveis de anti-
corpos IgM e IgG para o HHV-7, comparados ao do
grupo controle, indicam provavel infec¢ao primaria pelo
HHV-7 na PR.” Entretanto, Chuh e Kempf consideraram
ser a imunofluorescéncia indireta método ineficaz na
detecgao de provavel infeccio primaria pelo virus HHV-
7, e, ao contrario, ser o PCR no plasma a melhor técnica
para estudo da replicacio viral desse virus® (Quadro 2).

Recentemente, os virus herpes simples (HSV-1 e 2)
e HHV-8 foram pesquisados, sem contudo haver demons-
tracdo de possivel associacio com a PR.”* Por outro lado
Chia et al., através de estudos de imuno-histoquimica,
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aventaram provavel participacio de enterovirus na PR”
(Quadro 2).

A suposicao de ser a PR determinada por agentes
nao infecciosos exégenos (drogas) ou agentes endoge-
nos (auto-antigenos, neoplasias)” motivou a hipétese
auto-imune para a PR, proposta inicialmente por Burch
e Rowell."” Virios autores sugeriram que a PR poderia
ser provocada por mutagao genética, devido a diversos
estimulos antigénicos em pessoas geneticamente pre-
dispostas."*" Outros fatores observados na PR concor-
rem para a sustentacio dessa hipotese, como o relato
de casos com admissivel resposta isomorfica ao trauma
em casos de PR, como a ocorréncia de lesOes em sitios
de picada de insetos e de cicatrizes.”” Igualmente
importante para suposta hipotese é a constatacio de a
PR ser mais comumente diagnosticada em pessoas sob
estado de grande estresse’ (Quadro 1).

Quadro 2: Resultados das principais pesquisas virolégicas na pitiriase rosea

Virus Ano Método Resultado Autores
Picornavirus 1968 + Raskin
1977 ME + Metz *
1996 _ Aracting et al.”
Togavirus ou arenovirus 1981 ME + _ Aoshima et al."
Adenovirus, virus
influenza A-B, parainfluenza 1-2-3 1982 IFI _ Bonafé et al.”
virus respiratorios sinciciais
Herpes virus humano (HHV-7) 1997 PCR e ME + Drago et al.**
2002 PCR e ME
1999 PCR e ME _ Kempf et al’
2004 IFI e PCR + Vig et al.”
2004 IFI _ Yildirim et al."
HHV -6 e HHV 7 2000 PCR e ME _ Kosuge et al.’
2001 PCR e ME _ Wong et al.
2001 PCR e ME _ Chuh et al®
2002 PCR e ME _ Karabulut ef al.’
2002 PCR e ME + Watanabe et al."
2005 PCR e ITH + Broccolo et al.”
Citomegalovirus (CMV)
Epstein-Barr virus 2003 PCR _ Chuh V7
Parvovirus 19
Virus herpes simples (HSV 1-2) 2005 PCR _ Bozdag et al.”
Enterovirus 2005 H + Chia et al.”
HHV-8 2006 PCR e IFI _ Chuh e Kempf."

IFI: Imunofluorescéncia indireta

IH: Imuno-histoquimica

ME: Microscopia eletronica

PCR: Reacao em cadeia da polimerase
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Pesquisas por tipificagio no tecido e estudo
pela ME detectaram a presenga de antigenos leucoci-
tarios humanos (HLA), HLA-DR, na superficie dos
ceratindcitos adjacentes a células de Langerhans, pelo
uso do anticorpo monoclonal OKT6.” Tal achado
pode explicar a presenca casual de disceratose nos
ceratindcitos, ao exame histopatoldgico.”

Também recente trabalho de Chuh, que eviden-
ciou maior positividade de anticorpos antinucleares
(ANA) em cinco de 18 pacientes com PR (P = 0,045), sem
histéria familiar e pregressa de doengas auto-imunes,
acresce a argumentacao a favor da hipGtese auto-imune.”

Miranda et al., em estudo realizado pela tipifi-
cacao molecular PCR com primers de seqiiéncia espe-
cifica (PCR-SSP), em 30 casos de PR de etnia afro-bra-
sileira da Regido Sudeste do Brasil, detectaram rele-
vante significincia estatistica pela analise do risco rela-
tivo (RR: 4,00) e do valor P = 0,018 do grupamento
alélico HLA-DQB1*04, indicando provavel fator de
risco genético para a doenca” (Quadro 1).

QUADRO CLINICO

A PR geralmente é doenca assintomatica e em
cerca de 80% apresenta quadro clinico tipico, tanto das
lesoes dermatolégicas como do curso evolutivo.
Aproximadamente 5% dos casos podem apresentar sin-
tomas prodroémicos tais como cefaléia, artralgias, aste-
nia, vomitos, diarréia e mais raramente tonsilite, amig-
dalites, faringites e linfoadenopatia generalizada."”

A lesao clinica inicial ou precursora é conheci-
da por “medalhio” ou “placa mie”.”* Essa lesao ocor-
re em 50% a 94% dos casos como placa anica, solita-
ria, eritémato-escamosa, de crescimento centrifugo,
de forma arredondada ou ovalada, medindo de dois a
10cm de diametro. O centro da lesao tem aparéncia
mais clara, e a borda externa é mais rosea e exibe deli-
cado colarete periférico de escamas finas. A lesio da
placa mae geralmente precede em média sete a 14
dias o aparecimento das lesoes secundarias. A placa
mae habitualmente é mais observada na regiao ante-
rior do térax, podendo, em ordem decrescente, ocor-
rer em outros sitios tais como pescoco, dorso, abdo-
men e raiz dos membros."*!

O segundo periodo da doenga conhecido por
erupcao secunddria, rash secundario ou periodo
eruptivo, caracteriza-se pelo aparecimento de multi-
plas lesdes eritémato-papulo-escamosas de aspecto
semelhante ao da placa mae. Contudo, essas lesoes
sao menores, com didmetro variavel de 0,5 a 1,5cm, e
freqiientemente se localizam no pescogo, tronco e
raiz dos membros.' No tronco, as lesoes geralmente se
distribuem em paralelo, ao longo das linhas de cliva-
gem da pele (Langer's lines) dando o tipico aspecto
descrito como “drvore de natal”.”

O estagio secundario regride normalmente
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entre duas e quatro semanas. A fase inicial com o apa-
recimento da placa mae e a erupgao secundaria com-
preende evolugao total média de oito semanas, poden-
do se estender até 12 semanas. Entretanto, existem
casos mais cronicos, de até seis meses de evolucao, e
casos recorrentes, que cursam com episodios de recor-
réncia com até cinco anos de duragiao."””
Normalmente a PR se resolve sem deixar cicatrizes;
contudo, alguns casos podem determinar hipercromia
ou hipocromia residual transitéria pos-inflamatoria.”*!

Prurido é sintoma relativamente comum na PR,
mas em regra ¢ de pouca intensidade, embora tenha
sido descrito como grave em 25% dos casos."

LesoOes orais podem ocorrer e comumente lem-
bram aftas. Jacyk et al. encontraram lesOes orais em
9% num estudo de 138 pacientes nigerianos com PR.*
Um estudo em clinica de Cleveland mostrou incidén-
cia de 16% de lesbes orais dos casos estudados.”

As palmas podem ser acometidas em 7% dos
casos, e as plantas dos pés em 2%."*

Formas com morfologia ou localizagao atipicas
de PR tém sido descritas e ocorrem em cerca de 20%
dos casos."”® Em aproximadamente 5,5% dos casos a
placa miae pode estar ausente ou ser multipla.”

PR cefilica, inversa, unilateral, localizada e a
variante acral sio formas atipicas de PR referentes a
distribuicao topografica das lesdes. A PR pode ainda
manifestar-se como uma unica lesao placa mae sem o
posterior surto eruptivo (PR localizada) sendo consi-
deradas formas abortivas da doenca.”*

A PR inversa distingue-se pela presenca de
les6es localizadas na face, nas axilas, no pescoco, no
couro cabeludo, nas virilhas, sendo mais frequente-
mente observada em negros e em criancas.”” Quando
a doenga se apresenta com poucas lesdes de grande
dimensao e aparéncia similar a da placa mae, é conhe-
cida por PR gigante. As lesoes podem assumir grandes
proporgoes e adquirir aspecto circinado geralmente,
limitadas ao tronco (pityriasis circinada et margina-
da de Vidal). Essa forma atipica de PR geralmente
apresenta curso evolutivo prolongado."”

Em relagao a morfologia atipica das lesoes sao
descritas as variantes, papulosa, liquendide, generali-
zada esfoliativa, purpurica ou hemorragica, urticarifor-
me, eritema multiforme simile, pustulosa e vesiculo-
sa.”” PR papulosa é mais comum em criangas, mulhe-
res gravidas e em negros.”*® A variedade urticarifor-
me tem sido mais notada em pessoas sob grande
estresse.”™>*” A presenca de lesdes em forma de firis,
tipicas do eritema multiforme é denominada forma eri-
tema multiforme simile da PR.” A forma vesiculosa
também ¢é mais usualmente observada em criancas e
jovens. As lesoes vesiculares podem ser generalizadas
e geralmente incluem as regides palmar e plantar.””

Embora a diversidade do quadro clinico nas
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variantes atipicas da PR possa sugerir maior gravidade,
normalmente nao existe alteracio na evolugio e no
prognoéstico da doenca."®

EXAMES LABORATORIAIS

A solicitacao de reacbes sorologicas nao trepo-
némicas, VDRL ou RPR ¢ indispensavel para diagnosti-
co diferencial com a sifilis secundaria. Em alguns
casos, devido ao fenOmeno prozona, o FTA-ABS deve
ser requerido. Em casos atipicos e de PR generalizada
impoe-se pesquisa de anticorpos anti-HIV 1-2."

Em alguns casos, exame micolégico direto e
cultura podem ser necessarios para afastar o diagnoés-
tico de dermatofitose, sobretudo naqueles que apre-
sentam exclusivamente a placa mae ou na PR de gran-
des placas.'

O hemograma e a velocidade de hemossedimen-
tacao (VHS) podem ser solicitados quando se estabele-
ce o diagnéstico diferencial com viroses. Relativa eleva-
cao da VHS, leucocitose, linfocitose e neutrofilia tém
sido demonstradas na fase inicial da doenca."*"*

EXAME HISTOPATOLOGICO

A histopatologia da PR é inespecifica e mostra
quadro de dermatite inflamatéria aguda ou subaguda,
padrio comumente observado nos eczemas, carecen-
do assim de boa correlaciao clinicopatolégica para o
diagnoéstico da doenca.””

Geralmente o quadro histolégico caracteriza-se
por apresentar paraceratose focal, hipogranulose,
moderada acantose, espongiose e discreta exocitose.
Na derme superficial observa-se infiltrado inflamato-
rio predominante de por células mononucleares, de
localizacio perivascular e ectasia vascular.””
Casualmente observa-se presenga de células discerato-
ticas na epiderme e células gigantes multinucleares no
infiltrado inflamatério.™

As formas vesiculosas da PR podem apresentar
vesicula espongiotica intra-epidérmica e extravasamen-
to de hemacias, sem evidéncia de vasculite, na derme
papilar. Tal quadro é especialmente visto nas formas
purpuricas da doenca. As lesoes antigas podem mostrar
relativo aumento de eosinéfilos no infiltrado inflamato-
rio, dificultando, desse modo, o diagnéstico de PR.”

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Apesar de ser doenca que habitualmente apre-
senta quadro clinico tipico, a lesao inicial de placa
mae e a PR de grandes placas podem mimetizar der-
matofitose e eczema numular.

Na fase secunddria da doenga faz-se sempre
necessario o diagnostico diferencial com a sifilis
secunddria."*"’

Por se incluir no grupo das doengas eritémato-
escamosas, em casos de evolu¢io mais prolongada
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impoe-se o diagnoéstico diferencial com a psoriase
gotada, parapsoriase e micose fungodide. Em casos
generalizados pode apresentar confusio com a der-
matite seborréica eritrodérmica. As formas papulosa e
liquendide podem lembrar liquen plano, erupgoes
liquenodides a drogas e pitiriase liquendide e varioli-
forme aguda.”*”

Em criancas, a PR invertida pode sugerir a
doenca de Gianotti-Crosti."*>”’® A erupc¢io de aspecto
papular ou vesiculoso e a presenca de linfoadenome-
galias e de les6es na mucosa oral induzem o diagnos-
tico diferencial com as doencas virais exantemati-
cas."**” O acometimento preferencial no tronco, o
aspecto em “arvore de natal” e a freqiiente hiperpig-
mentacao pods-inflamatéria, nas recentes lesdes invo-
lutivas, eventualmente sugerem o diagndstico de eri-
tema discrOmico persistente.”

Igualmente, erupcao a drogas pitiriase rosea
simile necessita sempre ser descartada através de minu-
ciosa anamnese. Varios medicamentos tém sido relacio-
nados como indutores de PR- simile,' como levamizole,
barbittricos,” omeprazol,” terbinafina,” cetotifeno,”
captopril,” cloroquina,* isotretinoina,” penicilamina,
metronidazol,” bismuto,” lisinopril,” ergotamina,”
imatinibe,” vacina antivaridlica *' e BCG.”

DOENCAS ASSOCIADAS

Algumas doencas tém sido mencionadas como
mais frequentemente relacionadas com a PR.
Bjornberg e Hellgren em estudo de 108 casos de PR
ressaltaram significante freqiiéncia de PR relacionada
com asma e eczemas.”'

Chuang et al. observaram em 16,3% de 939
casos de PR por eles estudados histéria familiar ou
pessoal de asma, febre do feno ou dermatite atépica.”
Em relaciao a episddio de infeccoes respiratOrias, os
autores constataram sua ocorréncia em apenas 8% dos
casos de PR, contra 2% no grupo controle.*

Erupcio PR simile tem sido descrita em pacien-
tes com a sindrome da imunodeficiéncia adquirida e
em individuos com neoplasias.*”"*

TRATAMENTO

Por ser doenca de evolucao autolimitada, na
maioria dos pacientes a PR tem seus sintomas abran-
dados apenas com terapéutica tépica. O prurido pode
ser aliviado com corticéide tépico, locoes topicas com
mentol ou calamina. Anti-histaminico oral esta indica-
do para os casos com prurido mais intenso. Seu uso
nao interfere no curso evolutivo da doenga.

Em casos mais graves de PR, tém sido utilizados
radiacao ultravioleta (UV), corticéide sistémico e eri-
tromicina oral. Esses esquemas terapéuticos objeti-
vam nao s6 o controle do prurido e a melhora das
lesbes cutineas, como também a reducio do tempo
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de evolucio da doenga."*""

O efeito benéfico da UV na PR foi primeiramen-
te demonstrado por Hazen.” Posteriormente, ressal-
tou-se que a exposicio UVB sO ocasionaria alguma
melhora no curso da doenca quando administrada na
primeira semana da erupgio.” Trabalho mais recente
observou acao benéfica da UVB na gravidade da doen-
ca em 101 pacientes, resultado que, entretanto, nao
foi observado com a UVA.”*”

Ocasionalmente, nos casos generalizados, o
uso de corticéide sistémico pode ser indicado, prefe-
rencialmente a prednisona, na dose de 15mg/dia, ou
triancinolona entre 20 e 40mg em dose Unica intra-
muscular."”"’® Alguns autores niao recomendam o uso
de esterdides sistémicos, alegando que, em doses ele-
vadas poderiam, em alguns casos, exacerbar e prolon-
gar o tempo de evolucio da doenca.”

A dapsona, na dose de 200mg por dia, foi utili-
zada com boa resposta em apenas um caso grave de
PR vesiculosa, que nao tinha respondido a utilizacao
prévia de corticéide sistémico.'”

Eritromicina oral (estearato), na dose de 250mg
de seis em seis horas durante 10 dias, foi utilizada em
45 casos tipicos de PR. O autor considerou expressiva
a reducao do tempo de manifestagio da doenga em 30
casos."”" Eritromicina oral foi igualmente usada em um
caso da forma atipica vesiculosa da doenga, também,
havendo significativa melhora do quadro com rapida
involucao das lesoes.”

Recentemente a azitromicina foi usada em 42
criangas sem obtencao da redug¢ao do tempo de evo-
lucio da doenca.'” O aciclovir em altas doses de
800mg, cinco vezes ao dia durante sete dias, foi usado
em 42 pacientes de PR, em comparacio a 45 que uti-
lizaram placebo. Os autores observaram em sete dias,
regressao parcial da doenga na proporcao de 36,8%
dos casos, comparado ao do grupo placebo.'”

CONCLUSAO

Apesar de a PR ser considerada dermatose rela-
tivamente comum, correspondendo a cerca de 2% das
afeccoes dermatologicas, e do exaustivo empenho,
sua etiologia permanece ainda desconhecida."""* '

Alguns aspectos epidemioldgicos e clinicos,
como a incidéncia sazonal, remissio espontianea, pre-
senca ocasional de sintomas prodrOmicos, poucos
casos de recidiva, maior freqiiéncia em estados de
imunosupressio, sao aspectos que favorecem a etiolo-
gia viral.**"'” Entretanto, a PR niao pode ser admitida
como doenca transmissivel, pois sao poucos os relatos
na literatura de casos em comunidades fechadas.™ '

Estudos buscando associagio entre PR e dife-
rentes virus, tais como picornavirus,”*** parvovirus
B19, togavirus, virus influenza, parainfluenzal-2-3,
CMV, EBV,** HHV-7 e HHV-6,"" HSV-1 e 2,” HHV-8,*
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e enterovirus,” demonstraram resultados bastante
contraditorios.

A hipoétese infecciosa de origem bacteriana é
sustentada pela verificagio da ocorréncia de indicios
de infeccao do trato respiratério precedendo alguns
casos de PR.?* Todavia, trabalhos recentes nio cons-
tataram evidéncias de associacao entre PR e infeccao
por clamidia, Legionella e micoplasma.” Ainda a res-
posta terapéutica favoravel a eritromicina oral, que
poderia ser vista como dado a favor dessa origem,
pode, no entanto, ser interpretada como resultante
do efeito antiinflamatério e imunomodulador da
droga.”"'” Também a resposta pouco satisfatoria ao
aciclovir em altas doses nao afasta a possivel participa-
¢ao do HHV-7, como provavel agente causador da PR,
visto ser essa droga considerada ineficaz contra o
HHV-7.106

Por isso, a possivel origem infecciosa, sobretu-
do viral, mesmo considerada por muitos autores a
mais plausivel, necessita de investigacao mais apura-
da, visto que ainda nao existe concordincia quanto ao
agente causal.

A hipétese multifatorial, mais ampla e que
defende a multiplicidade de antigenos na PR, infeccio-
sos ou nio infecciosos (drogas) ou endégenos (neo-
plasias), vem recebendo crescente apoio da comunida-
de cientifica."'* A nio-comprovacio do agente etiol6-
gico, relatos de casos com presenga de isomorfismo de
les6es,”” a existéncia de poucos casos em comunida-
des fechadas e as citagoes de PR em pacientes com
neoplasias e de casos provocados por medicamentos
dio suporte a essa pressuposicio.”””*** Essa hipotese
nao afasta a possibilidade de etiologia infecciosa, mais
provavelmente viral, mas sobretudo enfatiza outros
agentes nao infecciosos no desenvolvimento da doen-
¢a em individuos com susceptibilidade genética."

A favor dessa teoria existe ainda a citacao de
maior ocorréncia de anticorpos antinucleares em
pacientes com PR;" entretanto, pela pequena casuisti-
ca deste estudo, tornam-se imperativos outros traba-
lhos com amostragem maior.

Constatagoes como a presenca de HLA-DR nas
lesoes de PR nos ceratinécitos e nas células de
Langerhans adjacentes, sugerem apenas a participa-
cao dessas células e do linfécito T na patogenia da
doenca.”

Do mesmo modo, a recente verificagio do
expressivo risco relativo (RR = 4, 00 e valor P =
0,018) do grupamento alélico HLA-DQB1*04, em 30
casos afro-brasileiros de PR, sugere admissivel fator de
risco genético na PR.” Entretanto, os autores enfati-
zam a necessidade de estudos em outras amostras
populacionais para maior respaldo cientifico dessas
comprovagoes, uma vez que, em se tratando de HLA,
a associagao de sua participagdo como um marcador
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de risco genético para determinada enfermidade é bas-
tante complexa, tendo em vista que outros fatores podem
concorrer para o surgimento da doenca. Tal dificuldade é
ainda maior em decorréncia do grande polimorfismo dos
genes HLA, o que normalmente concorre para multiplici-
dade de diversas combinagbes alélicas nas diferentes
etnias, podendo ocasionar diferentes resultados, depen-
dendo do grupo populacional estudado.

No entanto, as duas hipéteses mais aceitaveis na
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