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RESUMO – O Síndrome de Gianotti-Crosti consiste numa erupção papular ou papulovesicular, monomórfica, si-
metricamente distribuída pela face, membros e região glútea. Apresentamos o caso clínico de uma criança do sexo 
masculino, quatro anos de idade, com exantema papulovesicular monomórfico, distribuído nas superfícies extenso-
ras dos quatro membros, e região glútea, precedido por infecção respiratória alta oito dias antes. Do estudo efectua-
do realça-se a presença de linfócitos activados no hemograma, aumento das transaminases hepáticas e evidência 
serológica de infecção aguda pelo vírus Epstein Barr. O Síndrome de Gianotti-Crosti é uma entidade clínica estabe-
lecida, muitas vezes subdiagnosticada. O seu diagnóstico é importante, na medida em que exclui patologias com as 
quais faz diagnóstico diferencial, permitindo tranquilizar os pais, dada a sua, por vezes longa, evolução. 

PALAVRAS-CHAVE – Acrodermatite; Criança; Exantema; Infecção pelo vírus Epstein Barr.

VIRAL RASH…OR SOMETHING MORE?

ABSTRACT – Gianotti-Crosti syndrome is a papular or papulovesicular eruption, monomorphous, symmetrically dis-
tributed in the face, members and buttocks. We present a clinical case of a four year old boy with a monomorphous 
papulovesicular exanthema in the extensor aspects of forearm and legs and buttocks, preceded by a upper respiratory 
tract infection eight days before. The laboratory investigation showed activated lymphocytes, elevated liver enzymes 
and serologic evidence of acute Epstein-Barr virus infection. Gianotti-Crosti syndrome is an established clinical entity 
often misdiagnosed. The diagnosis is important as it excludes other pathologies, allowing reassure parents, because 
of its possible long evolution.
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INTRODUÇÃO

O Síndrome de Gianotti-Crosti (SGC), também co-
nhecido como acrodermatite papular da infância, é 
uma entidade comum em todo o mundo, embora sub-
diagnosticada. Foi pela primeira vez descrito em 1955 
por Gianotti1 e em 1957 por Gianotti e Crosti, que ini-
cialmente o definiram como uma dermatose infantil 
de provável origem vírica2. Em 1970 a etiologia vírica 
foi demonstrada, com a identificação do antigénio de 
superfície da hepatite B (AgHBs) no soro de crianças 
afectadas3. Posteriormente, várias séries demonstraram 
confirmação serológica de infecção pelo vírus da hepa-
tite B (HBV) no SGC. Com o passar dos anos, investi-
gações revelaram exantemas semelhantes aos do SGC 
sem evidência de infecção aguda pelo HBV, e vários ou-
tros microorganismos foram identificados como capa-
zes de causar este síndrome4. Actualmente, numerosos 
estudos confirmam o EBV como causa mais comum5-7.

A sua incidência e prevalência são desconhecidas, 
já que crianças com SGC são muitas vezes identificadas 
como portadoras de um exantema vírico inespecífico. É 
uma entidade que afecta crianças entre os três meses e 
os 15 anos de idade, com um pico de incidência entre 
um e os seis anos de idade, sem predilecção por raça 
ou sexo. Na idade adulta, contudo, parece haver uma 
maior predisposição do sexo feminino, sugerindo um 
papel importante dos factores hormonais4.

A patogénese desta doença, bem como o mecanis-
mo de distribuição acral das manifestações cutâneas são 
desconhecidos. Uma hipótese aceite nos dias de hoje é a 
de que as manifestações clínicas resultem de uma reac-
ção de hipersensibilidade tardia à infecção vírica.

Na maioria dos casos existe um pródromo, infecção 
respiratória ou gastrointestinal, na semana prévia ao 
aparecimento do exantema (sendo que a doença inicial 
pode já ter desparecido nesta altura). As manifestações 
cutâneas clássicas são pápulas ou lesões papulovesi-
culares múltiplas, monomórficas, com diâmetro entre 
um a cinco milímetros, pouco pruriginosas, distribuí-
das simetricamente na face, superfícies extensoras 
dos membros superiores e inferiores e região glútea. 
As superfícies mucosas não são afectadas. Linfadeno-
patia ocorre em 25-35% dos casos. Hepatomegalia 

e esplenomegalia podem ocorrer, sendo no entanto 
menos comuns. 

O diagnóstico é essencialmente clínico, reservando-
-se a investigação laboratorial para a determinação 
etiológica ou para a exclusão de outros diagnósticos 
diferenciais Os achados analíticos são normalmente 
inespecíficos, podendo encontrar-se linfocitose ou linfo-
penia, e monocitose. Aumento das transaminases pode 
ser encontrado em crianças com infecção por EBV, CMV 
ou vírus de hepatite. As alterações histopatológicas são 
inespecíficas.

É uma doença auto-limitada, com curso benigno, 
embora com possibilidade de apresentar uma longa 
evolução. As lesões cutâneas desaparecem esponta-
neamente após um período variável de duas a oito se-
manas, sendo o tratamento apenas de suporte

Fig. 1 - Exantema papulovesicular atingindo as superfícies 
extensoras dos membros superiores.
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Os autores apresentam o caso de uma criança do 
sexo masculino, quatro anos, raça caucasiana, natural 
e residente em Vila Real, terceiro filho de pais não con-
sanguíneos. Como antecedentes pessoais há a referir 
internamento neonatal por pneumotórax e pneumome-
diastino, e sibilância recorrente associada a infecções 
respiratórias, sob terapêutica com beta 2 agonista de 
curta acção para terapêutica de crise.

Foi observado em ambulatório, em contexto de 
febre e odinofagia, tendo sido medicado com amoxici-
lina e ácido clavulânico. Cerca de oito dias depois re-
corre ao Serviço de Urgência (SU) de Pediatria Médica 
do Centro Hospitalar de Trás-os-montes e Alto Douro, 
por aparecimento súbito de exantema localizado aos 
membros superiores e inferiores. Sem história de va-
cinação recente ou ingestão de medicamentos ou dro-
gas. Sem outros familiares atingidos. Ao exame físico 
apresentava-se apirético, com adenopatias cervicais 
palpáveis bilateralmente, infracentrimétricas, móveis, 
indolores. Sem outras adenopatias palpáveis. As ma-
nifestações cutâneas consistiam num exantema pa-
pulovesicular localizado às superfícies extensoras dos 
membros superiores e inferiores e região glútea, simé-
trico, não pruriginoso, sem atingimento palmo-plantar 
ou das mucosas. As lesões cutâneas individuais eram 
papulovesículas (Figs. 1, 2 e 3).

Não se constataram organomegalias, sendo o 
exame dos restantes sistemas normal.

Analiticamente apresentava hemograma com 
11,8g/dL de hemoglobina, 6400 leucócitos/µL, com 

fórmula equilibrada, e presença de linfócitos activa-
dos no esfregaço sanguíneo; proteína C reactiva (PCR) 
0,7mg/dL; elevação da transaminase glutâmico-oxala-
cética (TGO) 112U/L e da transaminase glutâmico-pirú-
vica (TGP) 146U/L, com gama-glutamil transpeptidase 
(GGT) 17IU/L, lactato desidrogenase (LDH) 1059IU/L; 
glicose sérica, ionograma, proteínas totais e albumina 
dentro dos parâmetros de normalidade. Atendendo à 
hipótese de se tratar de SGC, após discussão do caso 
com a Dermatologia, optou-se por manter vigilância 
em ambulatório, com reavaliação após duas semanas 
de evolução.

Da restante investigação efectuada é de salientar: 
IgM VCA EBV positiva, com IgG VCA EBV positiva e an-
ti-EBNA negativo; marcadores víricos de VHB, hepati-
te C, hepatite A e VIH negativos; serologia para CMV, 
HHV6, Parvovírus B19, Coxsackie negativa; Serologia 
para Mycoplasma pneumoniae e Borrelia Burgforferi 
negativa. A pesquisa de vírus nas secreções nasofa-
ríngeas foi negativa para o vírus sincicial respiratório, 
influenzae A e B, adenovírus, metapneumovírus e pa-
rainfluenzae 1,2 e 3.

Cerca de 20 dias depois, é reavaliado, com reso-
lução do exantema, sem lesões cicatriciais. A evolução 
analítica revelou normalização das transaminases.

DISCUSSÃO

O SGC é uma entidade clínica comum e bem esta-
belecida, ainda que muitas vezes subdiagnosticada. O 
espectro actual de agentes infecciosos associados ao 

Fig 2 - Exantema papulovesicular atingindo as superfícies 
extensoras dos membros inferiores.

Fig 3 - Exantema papulovesicular atingindo a região glútea.
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SGC é influenciado por factores epidemiológicos liga-
dos à distribuição das infecções víricas. O SGC asso-
ciada ao VHB, por exemplo, é frequente em países com 
alta prevalência deste microorganismo, enquanto que 
em países com prevalência relativamente baixa, como 
países desenvolvidos onde existe a vacinação univer-
sal para o VHB, se tem demonstrado um menor papel 
deste patogeneo na etiologia do SGC. Apesar do gran-
de número de agentes infecciosos implicados na etio-
logia do SGC, o EBV surge, actualmente, como agente 
causador mais frequente5-7.

Tem ainda sido descrito, desde 1960, o surgimento 
de SCG após imunizações, com várias vacinas4. Estas 
associações temporais podem ser apenas incidentais, 
não existindo uma evidência definitiva de uma associa-
ção causal.

Sabe-se hoje que são vários os possíveis agentes 
etiológicos do SGC (Tabela 1).

O diagnóstico deste síndrome é essencialmente clí-
nico, com as características essenciais incluindo o exan-
tema papulovesicular típico, envolvendo a região malar 
da face e superfícies extensoras dos quatro membros, 
com atingimento pouco extenso do tronco, e duração 
de, pelo menos, dez dias, o que se verificou no caso 
descrito.

A presença de história pessoal de dermatite atópica 
e história familiar de atopia surge como mais comum 
em crianças com SGC, quando comparadas com a po-
pulação em geral8. Permanece controverso se o surgi-
mento de SGC em pacientes atópicos poderá reflectir 
apenas uma resposta diferente a estímulos diversos.

Na maioria dos casos, a apresentação é 

Tabela 1 - Agentes etiológicos implicados no SGC.

CAUSAS DE SÍNDROME DE GIANOTTI CROSTI

VÍRUS BACTÉRIAS

• EBV
• Vírus hepatite A, B ou C
• CMV
• Herpes 6
• Coxsackie A16, B4, B5
• Rotavírus
• Parvovírus B19
• Molluscum contagiosum
• VSR
• Echovirus
• Parainfluenzae
• VIH

• Bartonella henselae
• Streptococcus ß hemolítico
• Borrelia burgdorferi
• Mycoplasma pneumoniae
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característica, não implicando uma investigação labo-
ratorial extensa. Apesar de inicialmente se pensar ser 
possível o diagnóstico etiológico através das diferen-
tes características da erupção cutânea, em 1992, uma 
análise retrospectiva de 308 casos mostrou que essa di-
ferenciação não é possível5. Continua controversa a ne-
cessidade de identificação etiológica em todos os casos 
de SGC, já que na maioria das vezes não terá implica-
ção na conduta clínica e terapêutica. É, por outro lado, 
consensual que o diagnóstico etiológico seja procurado 
em crianças imunodeprimidas ou em contacto próxi-
mo com imunodeprimidos ou grávidas. De realçar que 
na infecção aguda por VHB, a SGC pode surgir como 
única manifestação da doença, e dada a sua possível 
cronicidade e a necessidade de monitorização aperta-
da, se preconiza o estudo serológico para este vírus em 
crianças com risco aumentado de infecção por VHB, ou 
que apresentem hepatomegalia.

Várias patologias devem ser consideradas no diag-
nóstico diferencial, principalmente no início do quadro 
ou aquando da sua resolução (em que as características 
clínicas podem ser mais frustres) e nos casos de apre-
sentação atípica. Patologias como eritema infeccioso, 
eritema multiforme, líquen plano, escabiose, estrófulo, 
púrpura de Henöch Schölein e erupções cutâneas a me-
dicamentos, entre outras, podem ser confundidas com 
o SGC. Este diagnóstico diferencial é essencial para a 
atitude terapêutica (que no SGC será apenas de supor-
te) e para a educação e tranquilização dos pais acerca 
do curso tipicamente benigno, apesar de possivelmente 
longo, desta entidade.

No caso clínico relatado, temos uma criança de 
quatro anos que se apresentou no SU com exantema 
típico do SGC. A história clínica anterior (febre e odi-
nofagia), a presença de adenomegalias e as alterações 
analíticas, levantaram a hipótese de na sua etiologia 
poder estar o EBV. A investigação serológica posterior 

confirmou esta hipótese diagnóstica.
Apenas vigilância e tranquilização dos pais foram 

efectuadas neste caso, e, tal como descrito, a evolu-
ção foi favorável, com desaparecimento do exantema e 
normalização dos valores analíticos. 
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