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Artigo de Revisão

Resumo: Pitiríase rósea é doença inflamatória aguda da pele, que regride espontaneamente, normal-
mente sem deixar seqüelas, em período que varia de quatro a oito semanas. Clinicamente é caracteri-
zada pelo aparecimento de típicas lesões eritêmato-pápulo-escamosas. Atinge todas as idades, embora
seja mais comumente observada entre 10 e 35 anos. Apesar de exaustivas pesquisas, sua etiologia ainda
permanece desconhecida. São discutidos alguns aspectos epidemiológicos, anatomoclínicos, diagnós-
ticos diferenciais, doenças associadas, com ênfase no tratamento e etiologia da doença.  
Palavras-chave: Antígenos HLA; Pitiríase rósea; Pitiríase rósea/diagnóstico; Pitiríase rósea/etiologia;
Pitiríase rósea/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: HLA antigens; Pityriasis rosea; Pityriasis rosea/diagnosis; Pityriasis rosea/etiology;
Pityriasis rosea/therapy
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INTRODUÇÃO
A pitiríase rósea (PR) foi inicialmente descrita

por Camille Melchior Gibert em 1860. O termo, “piti-
ríase” deriva do grego, que significa “escamas finas”, e
“rósea”, do latim, semelhante à cor rosa.1

Clinicamente a PR é caracterizada por curso
evolutivo tipicamente autolimitado de lesões peculia-
res em placa, de forma arredondada ou ovalada, eritê-
mato-pápulo-escamosas, distribuídas no tronco e em
extremidades; entretanto, diversas variantes atípicas

da doença têm sido registradas.1

A hipótese infecciosa, possivelmente viral, é con-
siderada por muitos autores a mais plausível. Não obs-
tante, trabalhos recentes mostraram resultados confli-
tantes na confirmação do agente causal responsável
pela doença.2-13 Igualmente admissível é a hipótese de
causa multifatorial, induzida por antígenos infecciosos
ou não infecciosos (drogas), tendo como suporte a sus-
ceptibilidade genética e provável auto-imunidade.14-19
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EPIDEMIOLOGIA
A PR não apresenta predileção racial e tem dis-

tribuição universal.2 A doença acomete ambos os
sexos, mas alguns estudos epidemiológicos demons-
traram discreta predominância no sexo feminino.1, 20, 21

Normalmente, tem incidência sazonal, com
algumas variações, dependendo da situação geográfi-
ca ou climática do país. Nos países temperados, habi-
tualmente é mais observada nos meses do outono,
primavera e inverno.22 Na América do Norte é mais
prevalente nos meses frios23 ou no início da estação
das chuvas.24

Trabalhos realizados no Brasil demonstraram,
em ordem decrescente, maior incidência da doença
nos meses do outono, primavera e inverno.25-26

Sua prevalência estimada na população em
geral está entre 0,13 e 0,14%.1, 21, 26 No Brasil, estima-se
que esteja por volta de 0,39%.27

Atinge todas as idades, no entanto é mais obser-
vada em crianças e adultos jovens, entre 10 e 35 anos.
Raramente afeta crianças com menos de 10 anos e
adultos idosos.1, 18, 21, 28, 29

A PR não é considerada doença transmissível,
sendo poucas as citações na literatura de casos de
ocorrência em familiares, escolas, estabelecimentos
militares ou em outros ambientes fechados.30, 31

Recidiva é raramente descrita, ocorrendo em
torno de 2,8% dos casos.1, 21, 32 Pode-se considerar
recidiva quando o paciente apresenta outro quadro
eruptivo da doença em intervalo maior do que 12
meses após a cura da manifestação anterior. Em
intervalos menores são tidos como episódios de rea-
tivação. Existem ainda relatos de PR de evolução
mais prolongada com cinco a seis meses de duração,
e de casos bastante crônicos, de até cinco anos de
evolução.1, 32

ETIOLOGIA
Inicialmente, devido ao aspecto morfológico

das lesões, os fungos foram os primeiros a ser consi-
derados os prováveis agentes causais.33 Posteriormente
a causa bacteriana foi aventada por Pèrin,34 que rela-
cionou a doença a uma forma abortiva de impetigo
contagioso e considerou o estreptococo provável
agente causal da doença (Quadro 1).

Em 1962, Bjornberg e Hellgren valorizaram na
patogenia da doença, além da provável causa infeccio-
sa, a ocorrência de alguns fatores precipitantes, como
gravidez, asma, eczemas e medicações21 (Quadro 1).

Grayston et al.35 consideraram o Mycoplasma
pneumonie possível agente determinante da doença.
Chuang et al.23,36 ressaltaram a associação da PR com
infecção recente do trato respiratório superior.
Posteriormente, outros autores não verificaram evi-
dências de infecção pelo Mycoplasma pneumoniae

nos casos de PR.37

Chuh e Chan,38 através de estudos sorológicos,
não observaram associação entre PR e agentes etioló-
gicos comuns de infecção do trato respiratório supe-
rior tais como Legionella, clamídia e micoplasma
(Quadro 1)

Raskin e Metz em estudos in vitro através de
microscopia eletrônica (ME), foram os primeiros auto-
res a sugerir a causa viral (Quadro 1), ao mencionar
em seus achados a presença de partículas intranuclea-
res e intracitoplasmáticas nos ceratinócitos da epider-
me, análogos a picornavírus39,40 e togavírus ou arenoví-
rus.41 Entretanto, em 1996, Aracting S. et al., por meio
de hibridização in situ, não comprovaram infecção
por picornavírus em material obtido de biópsias em
áreas de pele normal e lesional de voluntários com
PR42 (Quadro 2).

Posteriormente, outros vírus foram pesquisa-
dos na PR, como togavírus, arenovírus, adenovírus,
vírus influenza A-B, parainfluenza 1-2-3, vírus respira-
tórios sinciciais, citomegalovírus (CMV), Epstein-Barr
vírus, parvovírus B19, sem, no entanto, ser demons-
trada sua participação na etiologia da doença43,44

(Quadro 2). 
Merecem destaque os trabalhos de Drago et al.,

através de estudos pela ME e reação em cadeia da poli-
merase (PCR), que foram os primeiros a associar a infec-
ção pelo herpes vírus humano (HHV-7) como a provável
causa da PR.2,3 Porém, Kempf et al., em trabalho análo-
go, usando PCR para detecção do HHV-7, encontraram
positividade em apenas 8% das amostras de lesões de PR
e em 14% de pessoas do grupo controle.5

Posteriormente, outros estudos análogos ao de
Drago et al. foram repetidos por vários autores, como
mostra o quadro 2, sem a demonstração da participa-
ção dos vírus HHV-6 e HHV-7 como os prováveis agen-
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Infecciosas (agentes)

Fungos
Bactérias 
Vírus

Não infecciosas

Picada de insetos
Resposta isomórfica 
Causa psicológica (estresse)
Fatores precipitantes (eczemas, asma)
Estados de imunossupressão (gravidez, neoplasia etc.)
Doença auto-imune (susceptibilidade genética)
Medicamentos (PR-símile)

Quadro 1: Principais causas sugeridas 
na pitiríase rósea 
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tes etiológicos da PR.6-10 Watanabe et al.11 e Broccolo et
al.,12 porém, sugeriram que a PR esteja relacionada à
reativação de ambos os vírus.

Vág et al. através de técnicas para determinação
de anticorpos contra HHV-6 e 7 concluíram pela não par-
ticipação do HHV-6 na PR e que os baixos níveis de anti-
corpos IgM e IgG para o HHV-7, comparados ao do
grupo controle, indicam provável infecção primária pelo
HHV-7 na PR.13 Entretanto, Chuh e Kempf consideraram
ser a imunofluorescência indireta método ineficaz na
detecção de provável infecção primária pelo vírus HHV-
7, e, ao contrário, ser o PCR no plasma a melhor técnica
para estudo da replicação viral desse vírus18 (Quadro 2). 

Recentemente, os vírus herpes simples (HSV-1 e 2)
e HHV-8 foram pesquisados, sem contudo haver demons-
tração de possível associação com a PR.45,46 Por outro lado
Chia et al., através de estudos de imuno-histoquímica,

aventaram provável participação de enterovírus na PR47

(Quadro 2).
A suposição de ser a PR determinada por agentes

não infecciosos exógenos (drogas) ou agentes endóge-
nos (auto-antígenos, neoplasias)48 motivou a hipótese
auto-imune para a PR, proposta inicialmente por Burch
e Rowell.14 Vários autores sugeriram que a PR poderia
ser provocada por mutação genética, devido a diversos
estímulos antigênicos em pessoas geneticamente pre-
dispostas.14-19 Outros fatores observados na PR concor-
rem para a sustentação dessa hipótese, como o relato
de casos com admissível resposta isomórfica ao trauma
em casos de PR, como a ocorrência de lesões em sítios
de picada de insetos e de cicatrizes.49,50 Igualmente
importante para suposta hipótese é a constatação de a
PR ser mais comumente diagnosticada em pessoas sob
estado de grande estresse51 (Quadro 1).

Pitiríase rósea 463

Vírus Ano Método Resultado Autores

Picornavírus 1968 + Raskin 39

1977 ME + Metz 40

1996 _ Aracting et al.42

Togavírus ou arenovírus 1981 ME + _ Aoshima et al.41

Adenovírus, vírus
influenza A-B, parainfluenza 1-2-3 1982 IFI _ Bonafé et al.43

vírus respiratórios sinciciais

Herpes vírus humano (HHV-7) 1997 PCR e ME + Drago et al.2,4

2002 PCR e ME
1999 PCR e ME _ Kempf et al.5

2004 IFI e PCR + Vág et al.13

2004 IFI _ Yildirim et al.10

HHV -6 e HHV 7 2000 PCR e ME _ Kosuge et al.6

2001 PCR e ME _ Wong et al.7

2001 PCR e ME _ Chuh et al.8

2002 PCR e ME _ Karabulut et al.9

2002 PCR e ME + Watanabe et al.11

2005 PCR e IH + Broccolo et al.12

Citomegalovírus (CMV)
Epstein-Barr vírus 2003 PCR _ Chuh 17

Parvovírus 19
Vírus herpes simples (HSV 1-2) 2005 PCR _ Bozdag et al.45

Enterovírus 2005 IH      + Chia et al.47

HHV-8 2006 PCR e IFI _ Chuh e Kempf.18

Quadro 2: Resultados das principais pesquisas virológicas na pitiríase rósea

IFI: Imunofluorescência indireta
IH: Imuno-histoquímica
ME: Microscopia eletrônica
PCR: Reação em cadeia da polimerase
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Pesquisas por tipificação no tecido e estudo
pela ME detectaram a presença de antígenos leucoci-
tários humanos (HLA), HLA-DR, na superfície dos
ceratinócitos adjacentes a células de Langerhans, pelo
uso do anticorpo monoclonal OKT6.52 Tal achado
pode explicar a presença casual de disceratose nos
ceratinócitos, ao exame histopatológico.53

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
história familiar e pregressa de doenças auto-imunes,
acresce a argumentação a favor da hipótese auto-imune.17

Miranda et al., em estudo realizado pela tipifi-
cação molecular PCR com primers de seqüência espe-
cífica (PCR-SSP), em 30 casos de PR de etnia afro-bra-
sileira da Região Sudeste do Brasil, detectaram rele-
vante significância estatística pela análise do risco rela-
tivo (RR: 4,00) e do valor P = 0,018 do grupamento
alélico HLA-DQB1*04, indicando provável fator de
risco genético para a doença19 (Quadro 1).

QUADRO CLÍNICO
A PR geralmente é doença assintomática e em

cerca de 80% apresenta quadro clínico típico, tanto das
lesões dermatológicas como do curso evolutivo.
Aproximadamente 5% dos casos podem apresentar sin-
tomas prodrômicos tais como cefaléia, artralgias, aste-
nia, vômitos, diarréia e mais raramente tonsilite, amig-
dalites, faringites e linfoadenopatia generalizada.1,21

A lesão clínica inicial ou precursora é conheci-
da por “medalhão” ou “placa mãe”.54 Essa lesão ocor-
re em 50% a 94% dos casos como placa única, solitá-
ria, eritêmato-escamosa, de crescimento centrífugo,
de forma arredondada ou ovalada, medindo de dois a
10cm de diâmetro. O centro da lesão tem aparência
mais clara, e a borda externa é mais rósea e exibe deli-
cado colarete periférico de escamas finas. A lesão da
placa mãe geralmente precede em média sete a 14
dias o aparecimento das lesões secundárias. A placa
mãe habitualmente é mais observada na região ante-
rior do tórax, podendo, em ordem decrescente, ocor-
rer em outros sítios tais como pescoço, dorso, abdô-
men e raiz dos membros.1,21

O segundo período da doença conhecido por
erupção secundária, rash secundário ou período
eruptivo, caracteriza-se pelo aparecimento de múlti-
plas lesões eritêmato-pápulo-escamosas de aspecto
semelhante ao da placa mãe. Contudo, essas lesões
são menores, com diâmetro variável de 0,5 a 1,5cm, e
freqüentemente se localizam no pescoço, tronco e
raiz dos membros.1 No tronco, as lesões geralmente se
distribuem em paralelo, ao longo das linhas de cliva-
gem da pele (Langer's lines) dando o típico aspecto
descrito como “árvore de natal”.55

O estágio secundário regride normalmente

entre duas e quatro semanas. A fase inicial com o apa-
recimento da placa mãe e a erupção secundária com-
preende evolução total média de oito semanas, poden-
do se estender até 12 semanas. Entretanto, existem
casos mais crônicos, de até seis meses de evolução, e
casos recorrentes, que cursam com episódios de recor-
rência com até cinco anos de duração.1,15,21

Normalmente a PR se resolve sem deixar cicatrizes;
contudo, alguns casos podem determinar hipercromia
ou hipocromia residual transitória pós-inflamatória.2,21

Prurido é sintoma relativamente comum na PR,
mas em regra é de pouca intensidade, embora tenha
sido descrito como grave em 25% dos casos.1

Lesões orais podem ocorrer e comumente lem-
bram aftas. Jacyk et al. encontraram lesões orais em
9% num estudo de 138 pacientes nigerianos com PR.56

Um estudo em clínica de Cleveland mostrou incidên-
cia de 16% de lesões orais dos casos estudados.57

As palmas podem ser acometidas em 7% dos
casos, e as plantas dos pés em 2%.1,58

Formas com morfologia ou localização atípicas
de PR têm sido descritas e ocorrem em cerca de 20%
dos casos.1,59,60 Em aproximadamente 5,5% dos casos a
placa mãe pode estar ausente ou ser múltipla.59

PR cefálica, inversa, unilateral, localizada e a
variante acral são formas atípicas de PR referentes à
distribuição topográfica das lesões. A PR pode ainda
manifestar-se como uma única lesão placa mãe sem o
posterior surto eruptivo (PR localizada) sendo consi-
deradas formas abortivas da doença.58-62

A PR inversa distingue-se pela presença de
lesões localizadas na face, nas axilas, no pescoço, no
couro cabeludo, nas virilhas, sendo mais freqüente-
mente observada em negros e em crianças.58,63 Quando
a doença se apresenta com poucas lesões de grande
dimensão e aparência similar à da placa mãe, é conhe-
cida por PR gigante. As lesões podem assumir grandes
proporções e adquirir aspecto circinado geralmente,
limitadas ao tronco (pityriasis circinada et margina-
da de Vidal). Essa forma atípica de PR geralmente
apresenta curso evolutivo prolongado.1,33

Em relação à morfologia atípica das lesões são
descritas as variantes, papulosa, liquenóide, generali-
zada esfoliativa, purpúrica ou hemorrágica, urticarifor-
me, eritema multiforme símile, pustulosa e vesiculo-
sa.64-72 PR papulosa é mais comum em crianças, mulhe-
res grávidas e em negros.17,56,60 A variedade urticarifor-
me tem sido mais notada em pessoas sob grande
estresse.1,28,56,59 A presença de lesões em forma de íris,
típicas do eritema multiforme é denominada forma eri-
tema multiforme símile da PR.72 A forma vesiculosa
também é mais usualmente observada em crianças e
jovens. As lesões vesiculares podem ser generalizadas
e geralmente incluem as regiões palmar e plantar.69-71

Embora a diversidade do quadro clínico nas
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variantes atípicas da PR possa sugerir maior gravidade,
normalmente não existe alteração na evolução e no
prognóstico da doença.1,68

EXAMES LABORATORIAIS
A solicitação de reações sorológicas não trepo-

nêmicas, VDRL ou RPR é indispensável para diagnósti-
co diferencial com a sífilis secundária. Em alguns
casos, devido ao fenômeno prozona, o FTA-ABS deve
ser requerido. Em casos atípicos e de PR generalizada
impõe-se pesquisa de anticorpos anti-HIV 1-2.1

Em alguns casos, exame micológico direto e
cultura podem ser necessários para afastar o diagnós-
tico de dermatofitose, sobretudo naqueles que apre-
sentam exclusivamente a placa mãe ou na PR de gran-
des placas.1

O hemograma e a velocidade de hemossedimen-
tação (VHS) podem ser solicitados quando se estabele-
ce o diagnóstico diferencial com viroses. Relativa eleva-
ção da VHS, leucocitose, linfocitose e neutrofilia têm
sido demonstradas na fase inicial da doença.1,21,28

EXAME HISTOPATOLÓGICO
A histopatologia da PR é inespecífica e mostra

quadro de dermatite inflamatória aguda ou subaguda,
padrão comumente observado nos eczemas, carecen-
do assim de boa correlação clinicopatológica para o
diagnóstico da doença.73-75

Geralmente o quadro histológico caracteriza-se
por apresentar paraceratose focal, hipogranulose,
moderada acantose, espongiose e discreta exocitose.
Na derme superficial observa-se infiltrado inflamató-
rio predominante de por células mononucleares, de
localização perivascular e ectasia vascular.73,75

Casualmente observa-se presença de células discerató-
ticas na epiderme e células gigantes multinucleares no
infiltrado inflamatório.74

As formas vesiculosas da PR podem apresentar
vesícula espongiótica intra-epidérmica e extravasamen-
to de hemácias, sem evidência de vasculite, na derme
papilar. Tal quadro é especialmente visto nas formas
purpúricas da doença. As lesões antigas podem mostrar
relativo aumento de eosinófilos no infiltrado inflamató-
rio, dificultando, desse modo, o diagnóstico de PR.73

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Apesar de ser doença que habitualmente apre-

senta quadro clínico típico, a lesão inicial de placa
mãe e a PR de grandes placas podem mimetizar der-
matofitose e eczema numular.

Na fase secundária da doença faz-se sempre
necessário o diagnóstico diferencial com a sífilis
secundária.1,21,76

Por se incluir no grupo das doenças eritêmato-
escamosas, em casos de evolução mais prolongada

impõe-se o diagnóstico diferencial com a psoríase
gotada, parapsoríase e micose fungóide. Em casos
generalizados pode apresentar confusão com a der-
matite seborréica eritrodérmica. As formas papulosa e
liquenóide podem lembrar líquen plano, erupções
liquenóides a drogas e pitiríase liquenóide e varioli-
forme aguda.76-78

Em crianças, a PR invertida pode sugerir a
doença de Gianotti-Crosti.1,28,59,76 A erupção de aspecto
papular ou vesiculoso e a presença de linfoadenome-
galias e de lesões na mucosa oral induzem o diagnós-
tico diferencial com as doenças virais exantemáti-
cas.1,26,59,76 O acometimento preferencial no tronco, o
aspecto em “árvore de natal” e a freqüente hiperpig-
mentação pós-inflamatória, nas recentes lesões invo-
lutivas, eventualmente sugerem o diagnóstico de eri-
tema discrômico persistente.78

Igualmente, erupção a drogas pitiríase rósea
símile necessita sempre ser descartada através de minu-
ciosa anamnese. Vários medicamentos têm sido relacio-
nados como indutores de PR- símile,1 como levamizole,
barbitúricos,79 omeprazol,80 terbinafina,81 cetotifeno,82

captopril,83 cloroquina,84 isotretinoína,85 penicilamina,
metronidazol,86 bismuto,87 lisinopril,88 ergotamina,89

imatinibe,90 vacina antivariólica 91 e BCG.92

DOENÇAS ASSOCIADAS
Algumas doenças têm sido mencionadas como

mais freqüentemente relacionadas com a PR.
Bjornberg e Hellgren em estudo de 108 casos de PR
ressaltaram significante freqüência de PR relacionada
com asma e eczemas.21

Chuang et al. observaram em 16,3% de 939
casos de PR por eles estudados história familiar ou
pessoal de asma, febre do feno ou dermatite atópica.23

Em relação a episódio de infecções respiratórias, os
autores constataram sua ocorrência em apenas 8% dos
casos de PR, contra 2% no grupo controle.36

Erupção PR símile tem sido descrita em pacien-
tes com a síndrome da imunodeficiência adquirida e
em indivíduos com neoplasias.48,93,94

TRATAMENTO
Por ser doença de evolução autolimitada, na

maioria dos pacientes a PR tem seus sintomas abran-
dados apenas com terapêutica tópica. O prurido pode
ser aliviado com corticóide tópico, loções tópicas com
mentol ou calamina. Anti-histamínico oral está indica-
do para os casos com prurido mais intenso. Seu uso
não interfere no curso evolutivo da doença. 

Em casos mais graves de PR, têm sido utilizados
radiação ultravioleta (UV), corticóide sistêmico e eri-
tromicina oral. Esses esquemas terapêuticos objeti-
vam não só o controle do prurido e a melhora das
lesões cutâneas, como também a redução do tempo
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de evolução da doença.1,21,76

O efeito benéfico da UV na PR foi primeiramen-
te demonstrado por Hazen.95 Posteriormente, ressal-
tou-se que a exposição UVB só ocasionaria alguma
melhora no curso da doença quando administrada na
primeira semana da erupção.96 Trabalho mais recente
observou ação benéfica da UVB na gravidade da doen-
ça em 101 pacientes, resultado que, entretanto, não
foi observado com a UVA.96-98

Ocasionalmente, nos casos generalizados, o
uso de corticóide sistêmico pode ser indicado, prefe-
rencialmente a prednisona, na dose de 15mg/dia, ou
triancinolona entre 20 e 40mg em dose única intra-
muscular.1,21,76 Alguns autores não recomendam o uso
de esteróides sistêmicos, alegando que, em doses ele-
vadas poderiam, em alguns casos, exacerbar e prolon-
gar o tempo de evolução da doença.99

A dapsona, na dose de 200mg por dia, foi utili-
zada com boa resposta em apenas um caso grave de
PR vesiculosa, que não tinha respondido à utilização
prévia de corticóide sistêmico.100

Eritromicina oral (estearato), na dose de 250mg
de seis em seis horas durante 10 dias, foi utilizada em
45 casos típicos de PR. O autor considerou expressiva
a redução do tempo de manifestação da doença em 30
casos.101 Eritromicina oral foi igualmente usada em um
caso da forma atípica vesiculosa da doença, também,
havendo significativa melhora do quadro com rápida
involução das lesões.71

Recentemente a azitromicina foi usada em 42
crianças sem obtenção da redução do tempo de evo-
lução da doença.102 O aciclovir em altas doses de
800mg, cinco vezes ao dia durante sete dias, foi usado
em 42 pacientes de PR, em comparação a 45 que uti-
lizaram placebo. Os autores observaram em sete dias,
regressão parcial da doença na proporção de 36,8%
dos casos, comparado ao do grupo placebo.103

CONCLUSÃO
Apesar de a PR ser considerada dermatose rela-

tivamente comum, correspondendo a cerca de 2% das
afecções dermatológicas, e do exaustivo empenho,
sua etiologia permanece ainda desconhecida.1,15,16, 104 

Alguns aspectos epidemiológicos e clínicos,
como a incidência sazonal, remissão espontânea, pre-
sença ocasional de sintomas prodrômicos, poucos
casos de recidiva, maior freqüência em estados de
imunosupressão, são aspectos que favorecem a etiolo-
gia viral.2,21,103 Entretanto, a PR não pode ser admitida
como doença transmissível, pois são poucos os relatos
na literatura de casos em comunidades fechadas.30, 31

Estudos buscando associação entre PR e dife-
rentes vírus, tais como picornavirus,39,40-42 parvovírus
B19, togavírus, vírus influenza, parainfluenza1-2-3,
CMV, EBV,43,44 HHV-7 e HHV-6,6-13,18 HSV-1 e 2,45 HHV-8,46

e enterovírus,47 demonstraram resultados bastante
contraditórios.

A hipótese infecciosa de origem bacteriana é
sustentada pela verificação da ocorrência de indícios
de infecção do trato respiratório precedendo alguns
casos de PR.23,36 Todavia, trabalhos recentes não cons-
tataram evidências de associação entre PR e infecção
por clamídia, Legionella e micoplasma.38 Ainda a res-
posta terapêutica favorável à eritromicina oral, que
poderia ser vista como dado a favor dessa origem,
pode, no entanto, ser interpretada como resultante
do efeito antiinflamatório e imunomodulador da
droga.101,105 Também a resposta pouco satisfatória ao
aciclovir em altas doses não afasta a possível participa-
ção do HHV-7, como provável agente causador da PR,
visto ser essa droga considerada ineficaz contra o
HHV-7.106

Por isso, a possível origem infecciosa, sobretu-
do viral, mesmo considerada por muitos autores a
mais plausível, necessita de investigação mais apura-
da, visto que ainda não existe concordância quanto ao
agente causal. 

A hipótese multifatorial, mais ampla e que
defende a multiplicidade de antígenos na PR, infeccio-
sos ou não infecciosos (drogas) ou endógenos (neo-
plasias), vem recebendo crescente apoio da comunida-
de científica.14-16 A não-comprovação do agente etioló-
gico, relatos de casos com presença de isomorfismo de
lesões,49,50 a existência de poucos casos em comunida-
des fechadas e as citações de PR em pacientes com
neoplasias e de casos provocados por medicamentos
dão suporte a essa pressuposição.28,79-90,94 Essa hipótese
não afasta a possibilidade de etiologia infecciosa, mais
provavelmente viral, mas sobretudo enfatiza outros
agentes não infecciosos no desenvolvimento da doen-
ça em indivíduos com susceptibilidade genética.16

A favor dessa teoria existe ainda a citação de
maior ocorrência de anticorpos antinucleares em
pacientes com PR;17 entretanto, pela pequena casuísti-
ca deste estudo, tornam-se imperativos outros traba-
lhos com amostragem maior.

Constatações como a presença de HLA-DR nas
lesões de PR nos ceratinócitos e nas células de
Langerhans adjacentes, sugerem apenas a participa-
ção dessas células e do linfócito T na patogenia da
doença.52

Do mesmo modo, a recente verificação 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 admissível fator de
risco genético na PR.19 Entretanto, os autores enfati-
zam a necessidade de estudos em outras amostras
populacionais para maior respaldo científico dessas
comprovações, uma vez que, em se tratando de HLA,
a associação de sua participação 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 doença. Tal dificuldade é
ainda maior em decorrência do grande polimorfismo dos
genes HLA, o que normalmente concorre para multiplici-
dade de diversas combinações alélicas nas diferentes
etnias, podendo ocasionar diferentes resultados, depen-
dendo do grupo populacional estudado. 

No entanto, as duas hipóteses mais aceitáveis na

etiologia da doença não são divergentes, mas se comple-
mentam. A saber, a susceptibilidade genética propiciaria a
expressão fenotípica da doença desencadeada por um
agente provavelmente viral ou outras causas não infeccio-
sas, como drogas ou neoplasias (auto-antígenos), já tão
exaustivamente referidas na literatura. Porém, a natureza
imunológica da resposta inflamatória na PR ainda não
está bem elucidada, sabendo-se apenas da participação
das células de Langerhans e linfócitos T na patogenia da
doença. �
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