


SATISFAÇÃO INENARRÁVEL  
TE VER POR AQUI!

É com muito carinho que preparamos este material para vocês, que no dia-a-dia se 
deparam com o grupo das conhecidas Doenças Exantemáticas. E nós sabemos que, tanto 
nas provas quanto diante do paciente, chegar em um diagnóstico preciso pode ser um 
pouco desafiador. 

Esperamos que com este material você não apenas saiba quais as doenças, mas consiga 
diferenciá-las a partir das principais características que seu paciente e a história clínica 
trazem para te auxiliar. Também seja capaz de reconhecer  aqueles sinais clássicos,  através 
das imagens selecionadas para te ajudar a memorizá-los.

Bora pra cima!

Equipe Medway
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QUEM SOMOS

Boa leitura!

Somos um time de médicos formados nas principais instituições de residência do 
Brasil. 

Conhecemos bem os obstáculos e as dificuldades que surgem durante a preparação para 
as provas de residência médica. Justamente por isso, e porque sentimos falta de ter alguém 
nos orientando lá atrás, tomamos a decisão de criar a Medway. 

Depois de muito estudo, trabalho duro e dedicação total, desenvolvemos cursos exclusivos 
e que nos enchem de orgulho. Isso porque, na prática, temos visto esses cursos serem a 
chave do sucesso na aprovação de milhares de alunos de Medicina em todo o país.

Em quatro anos de existência, impactamos 16 mil alunos com uma metodologia diferente 
da convencional. Leve, objetiva e verdadeira. Sem dúvidas, essa última característica é o 
nosso maior diferencial.

Não te enrolamos e nem falamos o que você quer ouvir. Não generalizamos. Te tratamos 
com respeito, da forma como gostaríamos de ser tratados. 

Muitos nos veem como professores ou mentores. Nós gostamos de nos enxergar como 
aqueles veteranos que você admira pelo conhecimento técnico, mas também pela 
didática e pelo lado humano.

Se você chegou até aqui, saiba que já nos orgulhamos muito de você ter se conectado com 
a Medway. Estamos e estaremos ao seu lado para sermos parceiros em toda a sua jornada 
como profissional de Medicina. Até a prova de residência e depois dela. Vamos juntos até 
o final!

https://www.medway.com.br/aprovados/


O QUE NOSSOS ALUNOS  
ESTÃO FALANDO?
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Introdução
Vamos começar?! Bom como o nome desse grupo de doenças já diz, sua característica 
principal é o exantema, que nada mais é que a erupção cutânea avermelhada ou rash 
cutâneo. 

Geralmente cursam com febre e muitas delas podem apresentar sintomas inespecíficos 
e similares a diversas infecções. Para fazer o diagnóstico devemos nos guiar por alguns 
pontos, seja pelas lesões específicas e seu padrão evolutivo, outros sinais e sintomas 
associados e a história natural da doença.

São várias doenças e que às vezes confundem mesmo, e nosso objetivo é trazer de forma 
clara e objetiva o que vai ser necessário para a identificação precisa de cada uma. 

Ponto importante: a maioria das doenças exantemáticas é causada por vírus, mas existem 
algumas doenças de causa bacteriana e outras de etiologia ainda incerta. Mas como todas 
cursam com manifestações cutâneas, vamos trazer elas aqui pra vocês!

Sarampo
• Agente etiológico: o vírus de RNA da família Paramyxoviridae, gênero morbillivirus e seu 

nome é Measles Morbillivirus. 

Após estabelecido o Programa Nacional de Imunizações, a transmissão no Brasil foi baixa 
até 2018. Por quedas nas taxas de cobertura vacinal e por movimentos antivacina, o país 
vem enfrentando o retorno da doença em forma de surtos. 

• Transmissão: a porta de entrada é via trato respiratório ou conjuntivas, após o contato 
com gotas grandes ou aerossóis de gotículas nos quais o vírus está suspenso. Os pacientes 
são transmissores de 3 dias antes, até 4-6 dias após o início do rash cutâneo. Vale destacar 
aqui que os pacientes infectados que, porventura, forem internados devem ser mantidos 
em precaução para aerossóis.

• Fisiopatologia: provoca necrose do epitélio do trato respiratório, que é acompanhada 
por infiltrado linfocítico. Não bastasse isso, o vírus causa ainda uma espécie de vasculite 
de pequenos vasos tanto na pele quanto nas membranas mucosas, e por isso que essas 
serão as mais afetadas. 

• Manifestações clínicas: os principais sintomas  vão ser os seguintes: coriza, conjuntivite 
(acompanhada de fotofobia), febre, enantema e exantema. As manchas de Koplik são 
patognomônicas, surgem como lesões vermelhas discretas com manchas branco-
azuladas no centro, nas faces internas das bochechas, ao nível dos pré-molares. Elas 
podem se espalhar para envolver os lábios, palato duro e gengiva.  De forma prática, ela 
segue 4 fases distintas:
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INCUBAÇÃO Assintomática, duração de 7-21 dias, em média 14 dias

PRODRÔMICA
Febre moderada seguida de conjuntivite com fotofobia, 
coriza e tosse importante, seguida de aumento progressivo 
da temperatura. Surgimento das manchas de Koplik

EXANTEMÁTICA  
OU TOXÊMICA

O rash começa na testa (linha do cabelo), atrás das orelhas 
e na parte superior do pescoço como uma erupção ma-
culopapular vermelha. Após, se espalha para baixo para o 
tronco e extremidades, atingindo as palmas das mãos e 
plantas dos pés em até 50% dos casos. O exantema pode 
se tornar confluente

RECUPERAÇÃO OU 
CONVALESCENÇA

Os sintomas começam a melhorar, e o rash desaparece em 
até 7 dias, deixando uma descamação fina. A tosse pode 
permanecer por até 10 dias. Linfoadenopatia pode estar 
presente

Tabela 1. Quadro clínico da infecção pelo sarampo. Fonte: Elaborado pelo autor.

     

Imagem 1. À esquerda conjuntivite por Sarampo, acompanhada de secreção clara e fotofobia. A direita manchas 
de Koplik, com centro branco e halo avermelhado. Fonte: Zitelli and Davis’ Atlas of Pediatric Physical Diagnosis, 
eighth edition. Elsevier.

Imagem 2. À esquerda lesões em palmas, que podem estar presentes no decorrer da evolução do exantema. 
À direita, exantema maculopapular típico que tende a confluência. Fonte: Zitelli and Davis’ Atlas of Pediatric 
Physical Diagnosis, eighth edition. Elsevier.
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• Diagnóstico é feito pela identificação de anticorpos IgM contra o vírus do Sarampo. A 
confirmação sorológica também pode ser feita pela demonstração de um aumento de 
4 vezes nos anticorpos IgG em amostras agudas e convalescentes coletadas com 2-4 
semanas de diferença.

Orientação do Ministério da Saúde:

Todos os casos suspeitos de sarampo devem ser NOTIFICADOS e submetidos à coleta de 
sorologia. Deve ser coletado preferencialmente entre o 1º e o 30º dia do aparecimento do 
exantema. Recomenda-se, ainda, coletar material visando identificação direta do vírus por 
PCR (swab oro/nasofaríngeo e urina), até o 7º dia depois de iniciado o quadro exantemático, 
preferencialmente até o 3º dia. 

• Tratamento: apenas suporte. O tão comentado uso da vitamina A tem como objetivo 
a redução da mortalidade, que é aumentada em casos de deficiência da mesma. O 
Ministério da Saúde indica para todos os pacientes com sarampo, da seguinte forma:

FAIXA ETÁRIA

TRATAMENTO 
(PALMITATO 
DE RETINOL - 
VITAMINA A)

VIA DE ADMI-
NISTRAÇÃO POSOLOGIA

Crianças menores 
de 6 meses de 
idade

50.000 UI Via Oral
2 doses (1 dose na 
suspeita e outra 
no dia seguinte)

Crianças entre 6 
meses e 11 meses 
e 29 dias de idade

100.000 UI Via Oral
2 doses (1 dose na 
suspeita e outra 
no dia seguinte)

Crianças maiores 
de 12 meses de 
idade

200.000 UI Via Oral
2 doses (1 dose na 
suspeita e outra 
no dia seguinte)

Tabela 2. Suplementação de vitamina A no Sarampo. Fonte: Atualização sobre Sarampo - SBP 2018.

• Complicações: as mais comuns são otite média, laringotraqueobronquite, diarreia e 
pneumonia. Esta última é a principal causa de mortalidade por sarampo. Mas existe uma 
complicação, considerada a mais grave, chamada panencefalite esclerosante subaguda 
(PESS). Considerada tardia, ocorre entre 7-13 anos após a infecção pelo vírus em crianças 
menores, normalmente entre dois a quatro anos de idade.

• Profilaxia: é uma doença imunoprevenível e consta no Programa Nacional de 
Imunizações com a tríplice viral (SCR).  Outro ponto importante é a vacinação de bloqueio 
de pacientes suscetíveis após a exposição a pacientes infectados. Indivíduos suscetíveis 
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expostos ao sarampo podem ser protegidos pela administração de vacina ou imunização 
com imunoglobulina.

Rubéola
• Agente etiológico: provocada pelo Rubella vírus, única espécie do gênero Rubivirus, da 

família Togaviridae. É um vírus de RNA de fita simples. 

• Transmissão: ocorre por meio do contato com gotículas de saliva ou secreções nasais do 
paciente infectado com as células do trato respiratório do indivíduo exposto. 

• Fisiopatologia: o vírus se replica no epitélio respiratório e então se espalha para os 
linfonodos regionais. A viremia é mais intensa de 10 a 17 dias após a infecção. A excreção 
viral pela nasofaringe começa cerca de 10 dias após a infecção e pode ser detectada até 2 
semanas após o início do exantema. O período de maior transmissão é de 7 dias antes a 
7 dias após o aparecimento do rash.

• Manifestações clínicas: os sintomas da rubéola são muito inespecíficos. Após um 
período de incubação de 12-23 dias, ocorre uma fase de pródromo com febre baixa, 
dor de garganta, hiperemia conjuntival com ou sem dor ocular, cefaléia, mal-estar 
e linfadenopatia (muito característica da doença, principalmente, retroauriculares, 
occipitais e/ou cervicais posteriores).

O rash se inicia logo após, com pequenas máculas rosadas na face e pescoço que coalescem 
e se espalham de forma centrífuga para o torso e extremidades. Podem ocorrer pequenas 
petéquias rosadas na orofaringe, o sinal de Forchheimer.

  

Imagem 3. À esquerda  imagem do exantema da Rubéola, maculopapular que tende a ser mais discreto, não 
confluente. À direita temos as manchas de Forchheimer em palato. Fonte: Zitelli and Davis’ Atlas of Pediatric 
Physical Diagnosis, eighth edition. Elsevier.

• Diagnóstico: feito por meio da pesquisa de anticorpos IgM contra o vírus da rubéola ou 
identificação viral em oro/nasofaringe e urina por PCR. No entanto, epidemiologicamente 
falando, o diagnóstico é importante nas gestantes, para o diagnóstico da infecção 
congênita. Além de notificar, sempre! 
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• Tratamento sem tratamento específico. 

• Prevenção: os pacientes infectados devem ser isolados de indivíduos susceptíveis por 
7 dias após o início do rash. Para os casos internados, a precaução contra gotículas 
deve ser mantida. Não há recomendação de se fazer a vacinação de bloqueio. Por fim, a 
prevenção mais eficaz é a vacinação, que é feita por meio da tríplice viral.

Varicela
• Agente etiológico: é o Varicella zoster virus (VZV), ou herpesvirus humano 3 (HHV-3). 

Faz parte da família Herpesviridae e causa infecções primárias, latentes e recorrentes. 

Em sua forma primária, ele causa a varicela ou catapora, que é a doença exantemática 
da infância. Após a infecção, o vírus estabelece uma infecção latente nos neurônios dos 
gânglios sensitivos para o resto da vida. 

• Transmissão: ocorre por meio do contato com secreções de orofaringe com partículas 
virais dispersas no ar ou pelo fluido liberado pelas lesões de pele, seja por disseminação 
aérea ou por contato direto. Os infectados vão transmitir o vírus entre 1-2 dias antes do 
início das lesões cutâneas. Aqui a precaução aqui é de contato e aerossóis. 

• Fisiopatologia: o vírus atinge a mucosa das vias aéreas superiores e o tecido linfóide das 
tonsilas. Se replica localmente nesse tecido, para então ser liberado por meio do sistema 
retículo endotelial, que culmina nas lesões cutâneas. 

• Manifestações clínicas: é uma doença exantemática febril de gravidade variável, mas 
que normalmente é autolimitada.  O início dos sintomas ocorre entre 14-16 dias após a 
exposição. Os sintomas prodrômicos incluem febre, mal-estar, anorexia, dor de cabeça e, 
ocasionalmente, dor abdominal leve podem ocorrer 24-48 horas antes do aparecimento 
da erupção. A febre costuma chegar em temperaturas entre 37,8-38,9° C. 

Em relação às lesões de pele, elas surgem primeiro na região do couro cabeludo, na face 
e no tronco. As lesões têm uma fase inicial que consiste em um exantema maculopapular 
extremamente pruriginosas, que se tornam pápulas e finalmente evoluem para o formato 
de vesículas preenchidas de fluido claro. 

Essa evolução demora cerca de 24-48h e uma característica importante da varicela é 
que enquanto as primeiras vesículas vão secando e formando crostas, novas lesões vão 
surgindo, de forma que podemos encontrar lesões em diferentes fases de evolução. 

A distribuição do rash é predominantemente central ou centrípeta, com maior 
concentração no tronco e porção proximal dos membros. Não é comum as vesículas 
deixarem cicatrizes, apenas nos casos de infecção secundária da pele.
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Imagem 4. Exemplo de múltiplas lesões de varicela em seus diferentes estágios, máculas eritematosas, vesículas 
e crostas. Fonte: Kliegman, Robert M., et al., eds. Nelson. Tratado de pediatría. Elsevier Health Sciences, 2020. 

• Complicações: herpes zóster é uma das complicações da varicela que se manifesta como 
lesões vesiculares que normalmente ficam delimitadas em um ou dois dermátomos. 

• Diagnóstico: clínico, sem a necessidade de testes diagnósticos. O vírus pode ser 
identificado por meio de ensaio de fluorescência direta de células de lesões cutâneas ou 
ainda o PCR do vírus extraído das lesões.

• Tratamento: suporte é a primeira opção no caso de varicela. O tratamento com aciclovir 
está indicado para as pessoas maiores de 12 anos de idade não grávidas; portadores de 
doenças cutâneas ou pulmonares crônicas, imunocomprometidos. Além de indivíduos 
recebendo tratamento com corticoterapia ou salicilato.

O aciclovir pode ser prescrito via oral, na dose de 20 mg/kg/dose em 4 doses por 5 dias. A 
droga pode ser prescrita por via endovenosa, preferencialmente para a doença grave em 
pacientes imunocomprometidos, na dose de 10 mg/Kg de 8/8h por 7 a 14 dias.

• Profilaxia: desde 2013 a vacina contra varicela foi incorporada ao Programa Nacional de 
Imunização, o PNI. A primeira dose aos 15 meses, junto com a tríplice viral e a segunda 
ocorre aos 4 anos de idade. 
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A vacinação de bloqueio pós-exposição pode ser feita em crianças imunocompetentes a 
partir de 9 meses de idade até 5 dias após contato. 

Já a imunoglobulina humana antivaricela zóster (IGHAVZ) deve ser utilizada até 96h 
após o contato para os seguintes grupos:

1. Crianças ou adultos imunodeprimidos;

2. Menores de um ano em contato hospitalar com VZV;

3. Gestantes;

4. Neonatos filhos de mães nas quais a doença iniciou-se nos cinco últimos dias de gravidez 
ou em até dois dias após o parto.

5. Recém-nascido pré-termo, com 28 ou mais semanas de gestação, com mãe que nunca 
tenha sido infectada pelo vírus da varicela;

6. Recém-nascido pré-termo, com menos de 28 semanas de gestação (ou com peso 
de nascimento menor de 1 kg), independentemente do status materno em relação a 
infecção pelo vírus da varicela.

A dose de IGHAVZ é única e de 12,5 UI/Kg de peso (dose mínima = 125 UI; dose máxima = 
625 UI).

Exantema Súbito
Agente etiológico: é o herpes-vírus humano 6B (HHV-6) e, menos comumente, pelo 
herpes-vírus humano 7 (HHV-7). São vírus DNA do gênero Roseolovirus da subfamília dos 
beta-herpesvírus da família Herpesviridae.

Conhecida também como roséola ou sexta doença, é típica dos lactentes, sendo 95% 
infectados até os dois anos de idade, com pico entre seis e nove meses. Nos primeiros 
meses de vida, a infecção não é comum, pois existem altos títulos de anticorpos maternos 
no sangue do recém-nascido.

Transmissão: ocorre através da saliva de adultos que são portadores assintomáticos do 
vírus, por já possuírem imunidade, não desenvolvem a doença (já que o vírus faz uma 
infecção persistente nas glândulas salivares).

Fisiopatologia: o vírus entra na célula através das mucosas oral, nasal e conjuntival e se 
replica. Ocorre, então, a viremia que é vista na infecção primária, podendo levar ao exantema 
súbito, ser subclínica ou apenas desencadear reação febril.
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Em seguida, temos a fase de latência ou persistência da infecção. O vírus tem tropismo 
por linfócitos T CD4+, monocitos, macrófagos, glândulas salivares, células precursoras da 
medula óssea entre outros.

Manifestações Clínicas:  o período de incubação não é muito preciso, girando em torno 
de uma a duas semanas. Ao final dele, inicia-se a fase prodrômica. Sua PRINCIPAL 
característica é a febre. Ela, na maioria das vezes, é alta (podendo chegar a 40°C facilmente). 
Tem duração de dois ou três dias e desaparece em crise, ou repentinamente. 

Alguns outros sintomas podem acompanhar a febre no pródromo, como coriza, tosse, 
vômitos e diarreia, mas não são obrigatórios e na maior parte das vezes não estão presentes.

Assim, termina essa fase e inicia-se a exantemática. Após desaparecer, surge o exantema. 
Essa é a principal característica do exantema súbito. 

O exantema se apresenta, na maioria das vezes, maculopapular, iniciando-se em tronco 
e progredindo para membros. Diferente dos diagnósticos diferenciais, que normalmente 
se iniciam em face. Tem duração de três dias, em média, e desaparece sem descamação.

   

Imagem 5. Exantema por HHV-6, máculas discretas que iniciam em tronco e se espalham centrifugamente. 
Aparece subitamente após febre intensa . Fonte: Zitelli and Davis’ Atlas of Pediatric Physical Diagnosis, eighth 
edition. Elsevier.

• Complicações: quase sempre essa doença se comporta de forma benigna. O exantema 
some sem deixar sequelas. Mas, uma complicação indireta pode acontecer: crise 
convulsiva febril, que pode acometer pacientes entre 6 meses e 5 anos de idade. 
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• Diagnóstico: clínico, baseado na história. Para confirmar, precisamos da presença do 
herpesvírus humano 6 ou 7 no sangue periférico (PCR). Isso nos dá o diagnóstico de 
infecção primária.

• Tratamento: não temos tratamento específico. Devemos dar suporte e sintomáticos. 

• Profilaxia:  não existe profilaxia específica. Como sabemos que é a saliva dos adultos que 
transmite a doença, evitar beijos melecados nos bebês ajuda na prevenção.

Eritema Infeccioso
• Agente etiológico: é causada pelo parvovírus B19. Ele é um vírus DNA do gênero 

Erythrovirus da família Parvoviridae. O ser humano é seu único hospedeiro e sua infecção 
é comum. 

• Transmissão: através de gotículas das vias aéreas dos infectados. Isso ocorre apenas 
durante o período de viremia, em torno de 7 a 10 dias. O vírus pode ser encontrado no 
sangue, podendo, mais raramente, ser transmitido por hemoderivados.

• Fisiopatologia: o vírus entra em células com alta atividade mitótica, especificamente, as 
células precursoras da linhagem eritróide. Após entrar nessas células e se multiplicar, 
ocorre a lise (morte) celular. É por essa razão que temos queda dos reticulócitos durante 
a viremia, pois há uma interrupção da eritropoiese.  

Os anticorpos surgem (imunidade humoral), mais ou menos no segundo ou terceiro dia, após 
início do quadro inespecífico, quando ocorre retomada da eritropoiese e desaparecimento 
desses sintomas. A imunidade humoral tem muita importância no controle da doença. 

Quando se inicia a manifestação exantemática, já não existe mais viremia e já temos a 
presença de anticorpos circulantes. Acredita-se que ela seja o resultado de um processo 
imunomediado pós-infeccioso. 

• Manifestações Clínicas: o tempo de incubação gira em torno de 4 a 14 dias. Na maioria 
das vezes, não temos a presença de pródromos. Febre e sintomas inespecíficos podem 
estar presentes, conforme vimos acima. 

Muitas vezes, a infecção pelo parvovírus B19 é assintomática.  O exantema tem uma 
característica específica: ele ocorre em três fases (didaticamente separadas, na prática, 
pode ser que uma fase se sobreponha à outra) e é através dele que vamos pensar nessa 
hipótese diagnóstica.

A primeira fase do exantema, geralmente, tem início na face, a partir de maculopápulas 
confluentes, que evoluem para placas vermelhas, especialmente na região zigomática, 
poupando a região perioral, a testa e o nariz, o que produz uma imagem semelhante a 
uma “asa de borboleta” ou também chamada de “face esbofeteada”.
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Imagem 6. Exemplo de criança com eritema infeccioso com rash em “face esbofeteada”. Fonte: CDC. https://phil.
cdc.gov/Details.aspx?pid=4510

Na segunda fase o exantema se dissemina para o tronco e acomete os membros 
superiores e inferiores, principalmente em sua face extensora. O aspecto da lesão também 
pode mudar progressivamente, a mancha vermelha, também chamada de mácula, se 
torna cada vez maior. 

Por ter como característica bordas vermelhas e região central mais clara, pode ser chamada 
de “rendilhada”. Pode ter um leve prurido e dura em torno de 10 dias, desaparecendo sem 
descamação. 

https://phil.cdc.gov/Details.aspx?pid=4510
https://phil.cdc.gov/Details.aspx?pid=4510
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Imagem 7. Exantema rendilhado em membros. Fonte: Zitelli and Davis’ Atlas of Pediatric Physical Diagnosis, 
eighth edition. Elsevier.

A terceira fase acontece quando temos recorrência das lesões, mesmo após uma a duas 
semanas do desaparecimento do exantema. Principalmente, quando a criança é exposta 
ao sol, faz exercício ou quando há alterações de temperatura.

Outras manifestações podem estar presentes, conforme já conversamos acima. As mais 
importantes são:

1. Artropatia. É um evento imunomediado, sendo desde artralgia até artrite. Dura poucas 
semanas e é autolimitado.

2. Crise aplásica transitória. Quando acontece a interrupção da eritropoiese com 
reticulocitopenia, em indivíduos com doença hemolítica crônica, ocorre a queda abrupta 
da hemoglobina. O quadro é autolimitado, mas na maioria das vezes é necessário 
hemotransfusão. 

3. Aplasia medular. Geralmente, estamos diante de um paciente com imunidade 
humoral comprometida. Os níveis de anticorpos são baixos ou ausentes e se instala 
uma infecção crônica. Temos, então, uma anemia crônica que pode ser acompanhada 
de neutropenia e plaquetopenia ou até mesmo de supressão total da medula óssea. 

4. Infecção fetal. Vimos que o antígeno P, que serve de receptor para o vírus, se encontra 
na placenta. Ele pode atingir o feto levando a um quadro de hidropsia fetal não imune.
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5. Síndrome papular-purpúrica em “luvas e meias”. É rara e está associada ao parvovírus 
B19. Temos febre, eritema e edema dolorosos em mãos e pés, como se fosse luvas e 
meias (daí o nome da síndrome). Pode ser acompanhada por sintomas gerais, porém é 
autolimitada, melhorando em uma a duas semanas.

• Diagnóstico: através da clínica. Para confirmação, pode-se solicitar anticorpos 
específicos ou a detecção do DNA viral (esse segundo, normalmente usado para 
imunocomprometidos, pois os baixos títulos de anticorpos ou a sua ausência, não nos 
permitem o diagnóstico sorológico).

• Tratamento: não temos tratamento específico. Geralmente o quadro é autolimitado e a 
infecção leva a imunidade duradoura.

• Prevenção:  única forma de prevenção da doença é evitando a transmissão, pois não 
existe vacina para controle pré ou pós-exposição.

Mononucleose Infecciosa
• Agente etiológico: o vírus Epstein-Barr (EBV) é seu agente causador, um DNA vírus 

que pertence à família Herpesviridae. Outros agentes podem cursar com quadro clínico 
parecido, as Síndromes mono-likes: citomegalovírus, HIV, toxoplasmose, rubéola, entre 
outros.

• Transmissão: ocorre através do contato com a saliva de indivíduos infectados (sintomáticos, 
assintomáticos ou com infecção latente). Por isso é conhecida como a “doença do beijo”.

• Fisiopatologia: o EBV tem a capacidade de fazer infecção latente. A infecção primária 
acontece quando o vírus infecta células da cavidade oral, gerando a faringite. Inicia-se 
uma primeira multiplicação viral e acometimento das glândulas salivares.

Em seguida, ocorre a viremia. Nesse ponto, temos acometimento dos linfócitos B do sangue 
periférico e de todo o sistema reticuloendotelial. Esses linfócitos B infectados estimulam o 
aparecimento de linfócitos T CD8+ que são vistos como linfócitos atípicos característicos 
da doença.

A infecção latente ocorre por meio da transformação e manutenção desses linfócitos B. 
Assim, o vírus pode ser eliminado de forma intermitente através das secreções da orofaringe, 
como resultado de uma reativação que normalmente é assintomática.

Existe uma relação bem estabelecida entre o EBV e o desenvolvimento de neoplasias, 
como o carcinoma nasofaríngeo, linfoma de Burkitt, doença de Hodgkin, entre outros.

• Manifestações Clínicas: o período de incubação geralmente é mais prolongado, podendo 
atingir de  30 a 50 dias. Como já dissemos, a maioria das crianças são assintomáticas.
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Os adolescentes apresentam curso insidioso, em média, de duas a quatro semanas. 
Inicia-se fadiga, febre (costuma ser prolongada, em torno de uma semana), odinofagia, 
mialgia, náuseas e dor abdominal. Associado, temos os sinais mais característicos da 
doença: linfadenopatia generalizada (90% dos casos), esplenomegalia (50% dos casos) e 
hepatomegalia (10% dos casos).

As alterações da orofaringe são: exsudato amigdaliano com hipertrofia e petéquias em 
palato. O aumento dos linfonodos acontece mais nas cadeias cervicais posteriores e 
anteriores. Ocorre também nas axilares e inguinais. A linfadenopatia epitroclear é bem 
característica.

O sinal de Hoagland pode estar presente. Ele nada mais é do que um edema palpebral 
que associado aos demais sintomas, é característico da mononucleose infecciosa.

Imagem 8. Acima edema palpebral em paciente com EBV. Abaixo faringoamigdalite severa, com edema e 
hiperemia de úvula, tonsilas, além de exsudato purulento. Fonte: Zitelli and Davis’ Atlas of Pediatric Physical 
Diagnosis, eighth edition. Elsevier.

O exantema surge apenas em 5 a 15% dos pacientes. Costuma ser maculopapular. 

Pela apresentação amigdaliana ser parecido com quadros bacterianos, alguns pacientes 
acabam sendo tratados erroneamente com amoxicilina ou ampicilina. Surge então, após 
antibiótico, em 80% das vezes um exantema.

• Complicações: a ruptura esplênica, apesar de não ser comum, é a mais temida. Para 
evitá-la, orientamos afastamento das atividades físicas por pelo menos 30 dias após o 
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diagnóstico. A obstrução de vias aéreas superiores, que ocorre pelo edema e devemos 
hospitalizar o paciente. Os sintomas neurológicos graves são raros. Apenas 1 a 5% podem 
complicar com ataxia cerebelar, convulsões e síndrome de Guillain-Barré. Por último, mas 
não menos importante, podem ocorrer alguns raros casos de anemia hemolítica com 
Coombs direto positivo. Inicia-se no fim da primeira semana e dura menos de um mês. 
A plaquetopenia é uma complicação hematológica comum, mas não costuma ser grave.

• Diagnóstico: o hemograma pode ser de grande ajuda, mostrando leucocitose (em torno 
de 15.000 cél/mm³) com 20 a 40% de linfócitos atípicos. Ainda temos plaquetopenia (em 
50% dos pacientes), mas geralmente sem repercussão clínica. A confirmação diagnóstica 
se dá através dos anticorpos. Existem os anticorpos heterófilos e os específicos.

• Tratamento: não há tratamento específico no que se refere ao uso de medicamentos. 
Devemos orientar bem os sinais de alarme e as possíveis complicações. Não podemos 
nos esquecer de afastar o paciente de atividades físicas até 30 dias após o diagnóstico. 

• Profilaxia: Também não temos profilaxia específica para essa doença. Isolamento 
também não é necessário.

Síndrome Mão-Pé-Boca
• Agente etiológico: principalmente pelo vírus coxsackie (Coxsackie A16), mas também 

por outros enterovírus. É um vírus não envelopado, de fita simples de ácido ribonucleico 
(RNA).

Ela é uma doença de alta contagiosidade, mais comum em crianças, especialmente 
entre as menores de cinco anos de idade. Normalmente é benigna e autolimitada, com 
duração de aproximadamente uma semana.

• Transmissão: ocorre a partir do contato com pacientes infectados de forma direta ou 
indireta, havendo excreção viral nas fezes ou em secreções respiratórias, desde dias 
antes do início dos sintomas, porém, sabe-se que esta excreção permanece nas fezes 
mesmo após semanas da ocorrência da infecção.

Em relação a excreção respiratória, sabe-se que a duração é menor, geralmente de uma 
a três semanas. O período de maior transmissibilidade é, sem dúvidas, a primeira semana 
após o início do quadro sintomático. 

• Manifestações Clínicas: o período de incubação costuma ser de três a seis dias, na 
maioria dos casos. Inicia-se, então, febre, dor de garganta e recusa alimentar. Associado, 
temos a presença de lesões vesiculares que aparecem na mucosa bucal e na língua e 
erupção pápulo-vesicular localizada nas mãos e pés (incluindo as palmas e plantas). 
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Também temos lesões em nádegas, mas na maioria das vezes não temos vesículas nessa 
localização. Menos frequentemente nos cotovelos, tornozelos e região genital. As vesículas 
têm forma oval e semelhante a “grãos de arroz”. Já as lesões ulceradas na boca nem sempre 
estão presentes. 

  

Imagem 9. Lesões vesiculares em mão e planta de pé, características da síndrome mão pé boca. Fonte: Zitelli and 
Davis’ Atlas of Pediatric Physical Diagnosis, eighth edition. Elsevier.

• Complicações: a mais frequente é a desidratação, principalmente pelas lesões aftosas 
na cavidade oral que causam dificuldade de ingesta de líquido.   Após a infecção, em 
média de 3 a 8 semanas, pode haver onicomadese, ou seja, o descolamento da unha 
desde a sua base, nas mãos e/ou pés. 

• Diagnóstico: normalmente é clínico visto que temos um quadro bem-marcado (lesões 
vesiculopapulares em mãos, pés, nádegas e boca). Laboratorialmente, confirma-se a 
partir do isolamento e da identificação viral em cultura celular, através da detecção do 
RNA do vírus por reação de cadeia de polimerase (PCR) ou sorologias.

• Tratamento: é feito à base de sintomáticos, visto que a maior parte das infecções são 
autolimitadas. Para lesões extensas e numerosas na cavidade oral, às vezes pode haver 
necessidade de internação para alimentação enteral. Nos pacientes com infecção 
secundária são indicados antibióticos.

• Profilaxia: manter cuidados de higiene, especialmente após trocar as fraldas mas 
também através da desinfecção de superfícies que podem ter sido usadas pelos 
indivíduos infectados. Precauções padrão e de contato para crianças hospitalizadas, 
durante toda a duração da doença. 

Atenção: a síndrome mão-pé-boca não requer notificação de forma obrigatória. Entretanto, 
se houver dois ou mais casos relacionados, deve-se realizar a notificação considerando 
surto. 
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Escarlatina
• Agente etiológico: a infecção é provocada pelo Streptococcus pyogenes, também 

conhecido como estreptococo do grupo A, um coco gram-positivo que tende a crescer 
em cadeia. 

• Transmissão:  ocorre por meio de gotículas de saliva e secreção nasal de pacientes – mais 
frequentemente em crianças entre 5 a 15 anos de idade, com faringite aguda.  O período 
de incubação é de cerca de 2-5 dias. 

• Fisiopatologia: o Streptococcus pyogenes produz diversas enzimas e toxinas, inclusive 
as exotoxinas pirogênicas (toxina eritrogênica). No caso da escarlatina, as exotoxinas 
pirogênicas A, B e C são responsáveis pela formação do rash típico. Elas estimulam a 
produção de um anticorpo antitoxina que curiosamente não protege contra as outras 
infecções por estreptococo, agindo apenas contra o exantema. 

• Manifestações Clínicas: a escarlatina se inicia como uma infecção de vias aéreas 
superiores, com a instauração do rash entre 24-48h após o início dos sintomas.  O exantema 
se inicia em volta do pescoço e se espalha para o tronco e as extremidades. Apresenta 
uma característica micropapular, que deixa a toda em uma coloração avermelhada e 
brilhante, com aspecto de lixa. 

Pode ser um pouco mais acentuado nas áreas de dobras como cotovelos, virilhas e axilas, 
esse aspecto é chamado de sinal de Pastia. 

As bochechas normalmente ficam bem hiperemiadas, fazendo um contraste com a pele 
ao redor da boca, que fica mais pálida, esse é o sinal de Filatov. 

Imagem 10. Conseguimos visualizar o enantema e a amigdalite que pode estar presente na escarlatina. Fonte: 

Red Book Atlas of Pediatric Infectious Disease 4TH Edition Imagem 135.3 pág. 652.
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Imagem 11. Conseguimos visualizar o exantema em lixa associado a descamação, característico da escarlatina. 
Fonte: Red Book Atlas of Pediatric Infectious Disease 4TH Edition Imagem 135.16 pág. 654.

Após 3-4 dias o exantema começa a diminuir e surge uma descamação fina inicialmente 
da face, com progressão caudal lembrando até aquele descascadinho de criança que 
passou o dia no clube, tipo queimadura de sol. 

Na avaliação da orofaringe, nós conseguimos ver basicamente as mesmas características 
do que a faringite estreptocócica, com inflamação da faringe, incluindo eritema, edema, 
exsudatos ou um enantema. Outra coisa que as provas gostam de cobrar é a língua em 
morango, ou em framboesa que apresenta esse aspecto pelo edema e hiperemia das 
papilas. 

   

Imagem 12. Evolução do enantema da língua; inicialmente as papilas ficam mais destacadas contra o fundo 
esbranquiçado, morango branco; evoluindo com hiperemia e língua em morango vermelho. Fonte: Kliegman, 
Robert M., et al., eds. Nelson. Tratado de pediatría. Elsevier Health Sciences, 2020.
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Complicações: precoces, secundárias a disseminação do agente, como na Síndrome 
do Choque Tóxico Estreptocócico (SCTE), que é uma forma de infecção invasiva pelo 
Streptococcus pyogenes. É grave, pois inclui a presença de choque e falência de múltiplos 
órgãos e sistemas. Já as tardias são a febre reumática e a glomerulonefrite.

Diagnóstico: o diagnóstico vai ser clínico, por meio da história e dos achados principais. 
Uma forma de detectar a bactéria é por meio da cultura do swab de orofaringe. A questão 
é que a cultura demora alguns dias para positivar. Assim, um dos exames que pode ser 
utilizado é o teste rápido que detecta o antígeno do estreptococo do grupo A.

Tratamento: o estreptococo do grupo A é totalmente sensível à penicilina, assim, a primeira 
opção de tratamento é com penicilina na forma de penicilina benzatina 600.000UI IM para 
crianças até 25kg e 1.200.000UI IM para crianças com mais de 25kg, em dose única. Outra 
opção é amoxicilina na dose de 50 mg/kg/dia por 10 dias. No caso de alergia à penicilina, 
podemos utilizar uma cefalosporina, a clindamicina ou um macrolídeo. 

Profilaxia: não existe nenhuma indicação de manter antibioticoterapia profilática contra 
o Streptococcus pyogenes, exceto para pacientes com histórico de febre reumática aguda 
ou doença cardíaca reumática.

Doença de Kawasaki
• Etiologia: ainda incerta. As pesquisas mais atuais apontam para uma resposta imune 

desregulada após exposição a um agente infeccioso. A observação de alta associação 
familiar, principalmente no Japão, levanta a hipótese de haver um fator genético 
associado - e já identificado, com 6 genes ou loci descritos como ligados a uma maior 
chance de desenvolvimento da doença de Kawasaki: CASP3 / HLA II  / BLK /  ITPKC / 
CD40.  Além disso, a expressão de TGF-B está associada a risco aumentado de aneurisma 
coronariano.

• Fisiopatologia: é uma síndrome febril caracterizada por vasculopatia necrosante 
sistêmica aguda de médias artérias com preferência pelo acometimento das artérias 
coronárias. Apesar de potencialmente grave, é autolimitada. 
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Figura 1. Evolução da fisiopatologia da doença de Kawasaki: (1) o processo inflamatório vascular inicial é 
caracterizado por uma arterite necrotizante, responsável pelo desenvolvimento dos aneurismas. O processo é 
mediado principalmente por neutrófilos, e tem evolução autolimitada, com duração de até 2 semanas após 
o episódio febril. (2) a evolução do processo se dá com vasculite subaguda ou crônica, mediada por linfócitos, 
eosinófilos e macrófagos, com duração de até 1 ano nos raros pacientes que progridem para vasculite crônica. (3) 
o processo cicatricial da vasculatura acometida é mediado principalmente por células musculares e tem como 
resultado a proliferação concêntrica de miofibroblastos e consequente estenose vascular. Fonte: Diagnosis, 
Treatment, and Long-Term Management of Kawasaki Disease: A Scientific Statement for Health Professionals 
From the American Heart Association. 

• Manifestações Clínicas e Diagnóstico: o diagnóstico é feito através dos sinais e sintomas 
da forma de apresentação clássica. 

Conforme critérios determinados pela AHA (American Heart Association), considera-se 
portador de DK o paciente pediátrico portador de febre com duração de 5 dias, associado 
a pelo menos 4 dos seguintes achados clínicos:

1. Eritema e rachadura dos lábios, língua em framboesa ou eritema da mucosa oral e de 
orofaringe;

2. Conjuntivite não exsudativa, indolor e bilateral;

3. Rash cutâneo - exantema polimorfo: presente em até 90% dos pacientes, costuma ser 
precoce e acometer inicialmente o tronco, podendo confluir para a região perineal e 
posteriormente, descamar. De característica maculopapular, eritroderma ou eritema 
multiforme;

4. Edema e eritema das mãos e pés na fase aguda, ou descamação periungueal na fase 
subaguda;
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5. Linfadenopatia cervical anterior, com medida >= 1.5cm, geralmente unilateral, é o sinal 
menos frequente, acometendo cerca de 50% dos pacientes.

Imagem 13. Manifestações clínicas típicas da DK: (A) exantema (B) conjuntivite (C) alterações da cavidade oral 
(D) e (E) edema de mãos e pés (F) adenopatia cervical (G) aneurisma coronariano evidenciado à RNM cardíaca 
(H) aneurismas vasculares periféricos à angio - RNM. Fonte: Diagnosis, Treatment, and Long-Term Management 
of Kawasaki Disease: A Scientific Statement for Health Professionals From the American Heart Association; 
Circulation, março/2017.

• Exames Complementares: apesar de não fazerem parte do arsenal necessário para o 
diagnóstico da forma clássica, algumas alterações laboratoriais são típicas da doença de 
Kawasaki:
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1. Anemia normocítica e normocrômica;

2. Leucocitose associada a linfopenia;

3. Trombocitose tardia, principalmente após o sétimo dia de doença;

4. Plaquetopenia é manifestação rara e indica mau prognóstico!

5. Elevação de provas inflamatórias → PCR / VHS;

6. Albumina <=3;

7. Elevação de ALT;

8. Leucocitúria;

Além disso, é mandatória a realização de um ecocardiograma transtorácico no momento 
da suspeita, visando a identificação das alterações coronarianas típicas da doença. 

• Tratamento: o uso de IVIG visa a redução do risco de aneurisma coronariano: IVIG, 2g/kg, 
dose única, em infusão de 10-12h. AAS é associado ao tratamento devido sua atividade 
anti-inflamatória e anti-agregante plaquetária. A dose inicial é 30-80mg/kg/dia e, após 
48h afebril, é diminuída para 3-5 mg/kg/dia, mantendo de 6-8 semanas ou conforme 
evolução clínica e coronariana. Nos casos que evoluem com aneurismas médios a 
indicação é de dupla antiagregação (AAS + clopidogrel). E se ocorrerem aneurismas 
gigantes a anticoagulação é associada.

Complicações: choque por doença de Kawasaki é possível. A Síndrome de Ativação 
Macrofágica, onde ocorre a ativação e proliferação de macrófagos / linfócitos T. Suspeitar nos 
pacientes portadores de DK com febre persistente após IVIG. Clinicamente, caracteriza-se 
por hepatoesplenomegalia, CIVD, citopenias, trombose, hiperferritinemia. Acometimento 
vascular não-coronariano e anomalias coronarianas (dilatação / aneurisma / estenose). Até 
25% dos pacientes não tratados com IGIV e entre 2-4% dos pacientes tratados com IGIV 
evoluem para aneurisma coronariano.
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CONCLUSÃO

Pessoal, foi um prazer enorme poder contribuir para organizar todo esse conhecimento 
acerca das doenças exantemáticas na infância! Se gostou deste material temos inúmeros 
outros disponíveis no nosso site.  

E se está se preparando ou pretende se preparar para as provas de residência médica, não 
deixe de conhecer nossos cursos, que são ainda mais completos e direcionados e vão te 
ajudar a garantir sua tão sonhada vaga! 

Para conferir nossa “biblioteca digital”, é só acessar a Academia Medway e conferir nossa 
seção de Ebooks

Esperamos que tenha gostado!

Estamos juntos até o final!

Equipe Medway

https://www.medway.com.br/academia/
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SOBRE A MEDWAY 

A Medway existe para ser a marca de confiança do Médico. Estamos sempre com você, 
principalmente durante a jornada de aprovação para a residência médica. 

Acreditamos que um ensino de qualidade faz toda a diferença na carreira do profissional 
de medicina e impacta de forma positiva a assistência lá na ponta. 

Só nos últimos 3 anos, aprovamos 3.600 alunos na residência médica em todo o Brasil, 
sendo 61% deles no estado de SP. Em 2022, quase 50% dos aprovados nas instituições 
mais concorridas de São Paulo (USP-SP, USP-RP, Unifesp, Unicamp e Iamspe) foram 
alunos Medway.

Conseguimos isso unindo alguns elementos que são as nossas marcas registradas: 
proximidade com os alunos, aulas e professores excelentes, estudo direcionado e 
uma plataforma com mais de 41 mil questões comentadas, personalizável para suas 
necessidades.

Seguimos focados em acompanhar você rumo à aprovação na residência médica dos 
seus sonhos, seja na Bahia, em Minas Gerais, no Paraná, em São Paulo ou em instituições 
espalhadas pelo Brasil (Enare). 

Com a Medway, o R1 é logo ali!
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As melhores técnicas de organização e de estudos para as 

provas de residência médica, incluindo dicas para direcionar o 

seu mindset rumo à aprovação e dashboards para gerenciar o 

seu desempenho. Faça como alguns dos nossos mentorados e 

alcance rendimento superior a 80% nas provas. 

Preparação direcionada para quem quer alcançar a sua 

melhor performance na reta final dos estudos para as provas 

de residência médica. Estudo planejado com base em guias 

estatísticos, aulas específicas por instituição e simulados para 

que você foque no conteúdo que realmente cai na prova que 

vai prestar, seja em São Paulo, na Bahia, em Minas Gerais, no 
Paraná ou Enare. 

CLIQUE AQUI
PARA SABER MAIS

CLIQUE AQUI
PARA SABER MAIS

NOSSOS CURSOS

https://mentoria.medway.com.br/
https://campanhas.medway.com.br/intensivos-medway
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Curso de preparação anual para a fase teórica das provas de 

residência médica, incluindo as mais concorridas do estado de 

São Paulo, como USP, Unifesp e Unicamp. Conheça as opções:

• Extensivo Base (1 ano): fundamentos teóricos para quem 

está no 5º ano da faculdade e vai iniciar a sua preparação

• Extensivo São Paulo (1 ano): ideal para quem quer passar 

na residência em São Paulo. Oferece acesso ao Intensivo São 
Paulo, liberado a partir do segundo semestre 

• Extensivo Programado (2 anos): a opção mais completa e ro-

busta para quem busca se preparar de forma contínua desde 

o quinto ano. É composto por 3 cursos: Extensivo Base no pri-

meiro ano e Extensivo São Paulo e Intensivo São Paulo no 

segundo 

Todos os Extensivos oferecem videoaulas completas, apostilas 
online, banco com mais de 40 mil questões comentadas, si-
mulados originais, mapa de estudos, revisões programadas 
e muito mais, favorecendo o estudo ativo e as revisões inteligen-

tes. 

CLIQUE AQUI
PARA SABER MAIS

https://extensivo.medway.com.br/
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ACESSE GRATUITAMENTE

Aplicativo Medway

Estude de qualquer lugar com mais de 41 mil questões de residência 
médica comentadas no padrão Medway de qualidade. Crie sua própria 

trilha de questões com filtros personalizados e acesse provas antigas, 

simulados e apostilas.

CLIQUE AQUI
PARA SABER MAIS

https://www.medway.com.br/aplicativo/
https://www.medway.com.br/aplicativo/
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Disponíveis em todas as plataformas de áudio e também no 

YouTube. Conheça os programas:

• Finalmente Residente: dicas sobre carreira e entrevistas 

com especialistas de diversas áreas que mandam o papo 

reto sobre como é cada residência.

• Projeto R1: dicas de estudos, preparação e entrevistas 

inspiradoras com quem já passou na residência. 

Blog da Medway 

Informe-se com artigos sobre editais, concorrências, notas de 

corte, atualizações nos processos seletivos, especialidades e 

medicina de emergência. 

CLIQUE AQUI  
PARA SABER MAIS

CLIQUE AQUI  
PARA SABER MAIS

https://open.spotify.com/show/0ABq7k8gqjnKfMLWAymCYL?si=8516a813ae4647f1
https://www.medway.com.br/conteudos/
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Fala com a gente! Garantimos muita atenção e resposta rápida para o 

que você precisar, seja uma dica de estudos, um desabafo ou uma dúvida 

em relação aos cursos ou ao conteúdo. Estamos com você até o final, 

combinado?

Nós adoramos falar com você. Se quiser ou precisar, é só nos chamar no 
WhatsApp!

Lembre-se de seguir a Medway nas redes sociais também! ;)

Grande abraço e sucesso na sua jornada!

FICOU ALGUMA DÚVIDA?

https://api.whatsapp.com/send?phone=+555511939378157&text=Ol%C3%A1%20gostaria%20de%20saber%20mais%20sobre%20os%20cursos%20da%20Medway
https://api.whatsapp.com/send?phone=+555511939378157&text=Ol%C3%A1%20gostaria%20de%20saber%20mais%20sobre%20os%20cursos%20da%20Medway
https://www.instagram.com/medway.residenciamedica/
https://www.facebook.com/medwayresidenciamedica/
https://www.youtube.com/channel/UC-iql8FFY14XV4T1q37Olpg
https://br.linkedin.com/company/medway-educacao-medica
https://api.whatsapp.com/send?phone=+555511939378157&text=Ol%C3%A1%20gostaria%20de%20saber%20mais%20sobre%20os%20cursos%20da%20Medway
https://api.whatsapp.com/send?phone=+555511939378157&text=Ol%C3%A1%20gostaria%20de%20saber%20mais%20sobre%20os%20cursos%20da%20Medway
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