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RESUMO - A cinomose canina, enfermidade viral multissistêmica e altamente contagiosa, é mundialmente 
importante para os cães domésticos. No Brasil, milhares de cães morrem todo o ano, e em outros países a doença 
é considerada uma ameaça constante, seja pelo risco de causar extinção de espécies silvestres ou pelo valor 
econômico de animais produtores de pele. Por sua alta relevância e incidência, tanto de animais domésticos 
quanto selvagens, esta revisão pretende abordar aspectos relacionados à cinomose canina, como seu histórico, 
grupos de risco, fontes de infecção, sinais clínicos, falhas vacinais, dados epidemiológicos brasileiros, métodos 
de diagnóstico e envolvimento desta com doenças humanas. A compreensão da cinomose canina é necessária 
para o aprimoramento de medidas de prevenção e controle da doença. 
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ABSTRACT - Canine distemper is a highly very contagious and multissitemic viral disease, very important for 
the dog population in all over the world. In Brazil, many dogs die each year and in other countries this disease is 
considered a constant threat. Canine distemper has been implicated as the cause of several declines in carnivore 
populations and also can affect some economic parameters related to the susceptible farmed fur animals. For its 
high relevancy and incidence in animals, domestic or wildlife, this paper reviews the historic, risk groups, 
infection sources, vaccines failures, Brazilian epidemiological data, diagnostic methods and the link between 
canine distemper and human diseases. Because canine distemper has become an emerging disease, and the 
knowledge about it is necessary for the improvement in the prevention and control of the disease. 
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INTRODUÇÃO 
 
A cinomose canina, enfermidade multissistêmica, é 
causada por um Morbilivirus, da família 
Paramyxoviridae. É uma doença infecciosa 
mundialmente importante para os cães domésticos 
(Canis familiaris) e apresenta alta morbidade 
(Greene & Appel, 2006; Kapil et al., 2008). O 
número de casos parece ter aumentado nas últimas 
décadas, mesmo em populações de animais 
vacinados, com inúmeros surtos de proporções 
alarmantes (Van De Bilt et al., 2002; Martella et al., 
2008).  
 
Nos países em que a cinomose é endêmica, como no 
Brasil, milhares de cães morrerem todo o ano 
(Headley & Graça, 2000). Ainda, há locais onde a 
enfermidade está aparentemente controlada, mas que 
sofrem com o aparecimento de surtos esporádicos, 
como alguns países desenvolvidos da Europa, 

América do Norte e Oceania (Blixenkrone-Moller et 
al., 1993; Ek-Kommonen et al., 1997; Jozwik & 
Frimus, 2002; Maes et al., 2003; Norris et al., 2006). 
Muitos países têm encarado esta enfermidade como 
um risco econômico em potencial, por exemplo, a 
Finlândia, grande produtora de pele de animais como 
a raposa e o mink (Rikula et al., 2001). Também é 
indispensável citar que a cinomose pode ser um dos 
fatores colaboradores da possível extinção de alguns 
animais selvagens, já que o vírus é altamente fatal 
para tais espécies, como ocorre em alguns parques 
africanos (Van De Bilt et al., 2002).  
 
No entanto, a escassez de estudos epidemiológicos e, 
conseqüentemente de informações sobre a 
ocorrência dessa infecção, dificulta a adoção de 
novos métodos de controle contra a doença (Martino 
et al., 2004; Dezengrini, 2006). Desta forma, a 
cinomose canina começa a ser encarada com uma 
enfermidade emergente (Martino et al., 2004), e o 
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seu entendimento torna-se necessário para o 
aprimoramento de medidas que impeçam o avanço 
desta enfermidade nas populações de canídeos, tanto 
domésticos quanto selvagens. Por isso, esta revisão 
pretende abordar aspectos relacionados à cinomose 
canina, como seu histórico, grupos de risco, fontes 
de infecção, sinais clínicos, falhas vacinais, dados 
epidemiológicos brasileiros, métodos de diagnóstico 
e envolvimento com enfermidades humanas. 
 
 

HISTÓRICO 
 
Há relatos bem descritos sobre a cinomose canina 
que datam de 1746 na América do Sul. Anos mais 
tarde, em meados de 1760 a doença foi descrita na 
Espanha, seguida de Inglaterra, Itália e Rússia. Em 
1763, cerca de 900 cães morreram em um único dia 
em Madri. Somente em 1853, surgiu a teoria de que 
a cinomose dos cães poderia ter sido importada do 
Peru para a Europa, com entrada inicial feita por 
colonizadores espanhóis no século XVII (Blancou, 
2004).  
 
O agente causador da doença foi isolado pela 
primeira vez no início do século XX (Carré, 1905). 
Logo depois, também foi relatado em outros animais 
(Dunkin & Laidlaw, 1926; Armstrong & Anthony, 
1942; Cabasso et al., 1956) e atualmente, continua 
sendo descoberto em novas espécies (Harder & 
Osterhaus, 1997).  
 
 

ESPÉCIES SUSCEPTÍVEIS 
 
O vírus da Cinomose Canina (VCC) possui um largo 
espectro de hospedeiros, sendo capaz de acometer 
diversas espécies de mamíferos (Greene & Appel, 
2006), representando um sério risco a vida destes 
animais (Pomeroy et al., 2008). Além dos cães, que 
servem como principal reservatório do vírus e fonte 
de infecção para outros animais, a cinomose pode 
ocorrer em outros membros da ordem Carnívora 
(Greene & Appel, 2006).  
 
São susceptíveis os membros das famílias Canidae 
(raposas – Vulpes vulpes, lobos-guará – Chrysocyon 

brachyurus, dingos - Canis dingo), Felidae (leões – 
Panthera leo, leopardos – Panthera pardus 

japonensis, tigres – Panthera tigris, jaguares – 
Panthera onca), Mustelidae (ferrets – Mustela 

putorius furo, texugos – Meles meles), Hyaenidae 
(hienas – Crocuta crocuta), Procyonidae (racoons – 
Procyon lotor e Nyctereutes procyonoides), Ursidae 
(urso panda – Ailuropoda melanoleuca), Ailuridae 
(panda vermelho – Ailurus fulgens) e Viverridae 
(civetas – Paguma larvata) e Phocidae (focas – 

Phoca vitulina) (Keymer & Epps, 1969; Machida et 
al., 1993; Haas et al., 1996; Harder et al., 1996; 
Deem et al., 2000; Maia et al., 2002; Silva et al., 
2007; Diaz-Figueroa & Smith, 2007). As ordens 
primata (família Cercopithecidae, macacos do velho 
mundo – Macaca fuscata) e artiodactyla (família 
Tayassuidae (pecari de colar – Pecari tajacu) 
também são vulneráveis a infecção natural da doença 
(Yoshikawa et al., 1989; Appel et al., 1991). Gatos e 
porcos domésticos têm sido infectados somente de 
maneira experimental, e por isso, não são 
considerados grupos de risco (Appel et al., 1974). 
 
O VCC pode diminuir de forma significativa o 
número de indivíduos nas populações de carnívoros, 
tanto domésticos quanto selvagens (Young, 1984). A 
morbidade e a mortalidade causadas pelo vírus 
podem variar em intensidade dependendo da espécie, 
resultando desde uma infecção inaparente ou mesmo 
apresentando altos índices de mortalidade (Greene & 
Appel, 2006). 
 
Os ferrets são extremamente sensíveis ao VCC, com 
graus de morbidade e mortalidade podem chegar 
próximos a 100% (Davidson, 1986; Diaz-Figueroa & 
Smith, 2007). Em racoons (Nyctereutes 

procyonoides) os surtos podem ter longa duração, 
aproximadamente três meses, o que facilita a 
disseminação viral e aumenta o número de mortes, 
chegando a 70% da população local, incluindo 
jovens e adultos (Machida et al., 1993). Em 1996, 
Roelke-Parker et al. relataram um surto, em um 
parque nacional africano, de cinomose canina onde 
85% dos leões apresentaram anticorpos contra o 
VCC, e 35% desses vieram a óbito. Ainda é 
importante destacar que a morbidade do surto 
espalhou-se para outros parques africanos, 
acometendo uma variedade ainda maior de animais.  
 
A cinomose canina também é suspeita de ser a 
responsável por uma séria doença que vem 
acometendo os lobos do Alaska (Salb et al., 2008). 
Em cães o grau de mortalidade induzido pela 
cinomose canina só fica atrás dos números 
apresentados pela raiva dos cães, os índices vão 
desde 30% a 70%. Podendo ainda, existir animais 
portadores principalmente no meio selvagem 
(Greene & Appel, 2006; Ek-Kommonen et al., 
1997). Em estudo de soroneutralização (SN) 
realizado na Espanha, houve um alto grau de contato 
entre o VCC e a população de canídeos selvagens 
daquele país, perfazendo índices de prevalência de 
anticorpos que podem chegar a 24,3% em lobos e 
17,1% em raposas (Sobrino et al., 2008). 
 
Episódios recentes de surtos demonstram que 
pequenas populações de espécies ameaçadas podem 
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se extinguir rapidamente quando afetadas pela 
cinomose canina. A taxa de mortalidade varia entre 
os táxons, podendo alcançar cerca de 80% em 
epidemias, dependendo da espécie e da 
imunocompetência dos hospedeiros (Harder & 
Osterhaus, 1997).  A enfermidade é um dos fatores 
que mais tem contribuído para o desaparecimento 
dos poucos exemplares de cães selvagens africanos 
(Lycaon pictus) que ainda restam (Van De Bilt et al., 
2002).  
 
 
FONTES DE INFECÇÃO E SINAIS CLÍNICOS 
 
A primeira transmissão experimental foi em 1844, 
onde Karle escovou os lábios de cães jovens com os 
fluidos emitidos por animais doentes (Blancou, 
2004). Os animais acometidos pela cinomose canina 
expelem o agente nas excreções corporais, como 
urina, fezes, saliva, placenta e secreção respiratória, 
podendo ou não apresentar sinais clínicos, tornando-
se importantes na cadeia epidemiológica da doença 
como fonte de contaminação para animais saudáveis 
(Appel, 1987; Appel & Summers, 1995; Amude et 
al., 2006; Saito et al., 2006; Negrão et al., 2007).  
 
Os sinais clínicos ocorrem em média sete dias após o

contato inicial (Appel, 1987). Os sinais sistêmicos 
podem incluir diarréia, febre, emese, hiporexia, 
anorexia, tenesmo, secreção nasal, tosse, dispnéia, 
apatia e ceratoconjuntivite seca (Figura 1) (Greene & 
Appel, 2006). Dentre os sinais neurológicos, 
incluem-se mioclonia, convulsão, rigidez cervical, 
hiperestesia, tremores musculares, paresia, paralisia, 
ataxia, mudanças comportamentais, depressão e 
desorientação (Negrão et al., 2007). 
 
 
 

FALHAS VACINAIS 
 
A doença tem sido controlada com o uso de vacinas 
com vírus atenuado, porém alguns cães têm 
apresentado sinais típicos da doença dentro de uma 
população canina já vacinada, em vários lugares do 
mundo (Blixenkrone-Moller et al., 1993; Ek-
Kommonen et al., 1997), uma vez que as vacinas 
atualmente utilizadas não induzem a uma imunidade 
absoluta. A vacina contra a cinomose canina ainda é 
o melhor método para redução do risco de 
aparecimento da enfermidade. A ausência de 
vacinação pode aumentar em torno de 100 vezes a 
ocorrência da doença numa população canina 
(Patronek et al., 1995; Borba et al., 2002). Quase

 
 
 

 
 

Figura 1 – Cinomose canina. Cão, sem raça definida (SRD), seis meses de 
idade, com sinais clínicos compatíveis com a doença, incluindo severa 
ceratoconjuntivite seca. 
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metade dos cães recém-nascidos e/ou 
inadequadamente vacinados morre ao entrar em 
contato com o vírus pela primeira vez e desta forma, 
não apresentarem títulos adequados de anticorpos 
neutralizantes contra o agente (Appel, 1969). 
 
Apesar da vacina contra o VCC ter sido 
desenvolvida para os cães domésticos em 1950, seu 
uso limitado em certas regiões do planeta atua como 
um dos fatores determinantes da manutenção da 
doença em muitas populações (Barrett, 1994). Pode-
se citar também que alguns tipos de vacina utilizam 
vírus vivo atenuado, na tentativa de evocar uma 
melhor resposta imunológica, o que pode incitar, 
entretanto, o aparecimento da doença e a morte de 
animais. Ainda há casos de falha vacinal, que 
incluem desde problemas na aplicação, refrigeração 
incorreta, ineficácia da vacina e resposta imune 
antiviral inadequada, imunocomprometimento do 
cão por parasitas internos, estresse, anulação da 
vacina por anticorpos maternos (filhotes vacinados 
precocemente), entre outros (Van De Bilt et al., 
2002; Jozwik & Frimus, 2002).   
 
Outro item relevante é que algumas paramixoviroses, 
como o VCC, possuem uma diversidade genética 
relativamente constante (Pomeroy et al., 2008), o 
que pode reduzir o valor protetor de vacinas feitas 
com cepas antigas (Jozwik & Frimus, 2002). A 
possibilidade da existência de novas variantes virais 
abre caminho para a expansão do VCC para novos 
hospedeiros, desafiando assim, a eficiência das 
vacinas atuais (Harder & Osterhaus, 1997). A 
resposta imune depende não só do hospedeiro, mas 
também da cepa viral (Appel, 1987). 
 
Estudos sorológicos e filogenéticos têm sido feitos 
para averiguar a homologia das cepas virais entre as 
diferentes espécies acometidas pela cinomose, ou 
animais de uma mesma espécie, porém de áreas 
geográficas distintas. Testes realizados em amostras 
de VCC presentes em surtos ocorridos na década de 
1990 na África sugerem que uma única cepa foi 
capaz de causar a morte de diferentes tipos de 
animais e ser transmitida entre cães domésticos e 
carnívoros selvagens (Cleaveland et al., 2000).  
 
Todavia, outro estudo em quatro estados dos Estados 
Unidos (EUA), constatou dois grupos genéticos 
distintos de cepas virais circulantes em cães 
americanos. O grupo maior apresentou similaridade 
genética com a linhagem silvestre européia, 
enquanto que o grupo menor apresentou relação 
genética com a linhagem da cepa ártica do VCC 
(Kapil et al., 2008). Outra pesquisa encontrou cepas 
circulantes em cães dos EUA bastante similares 
geneticamente as amostras encontradas em focas e 

um panda da China, além da presença de duas cepas 
de VCC ainda não descritas no continente americano 
(Pardo et al., 2005). Isto é um fato relevante, uma 
vez que as cepas presentes nas vacinas disponíveis 
atualmente são feitas com linhagens virais antigas de 
VCC (Kapil et al., 2008; Pardo et al., 2005).  
 
Assim, o aumento da vigilância epidemiológica é 
indispensável para a identificação de novas variantes 
do VCC (Martella et al., 2008; Schmidt et al., 2004) 
e conseqüente fabricação de vacinas mais eficazes. O 
que poderia evitar, em parte, a repetição de surtos da 
enfermidade em cães, como os que ocorreram na 
Dinamarca (Blixenkrone-Moller et al., 1993), na 
Finlândia (Ek-Kommonen et al., 1997), Polônia 
(Jozwik & Frimus, 2002), EUA (Mae et al., 2003; 
Patronek et al., 1995) e Austrália (Norris et al., 
2006). 
 
O seqüenciamento genético e a análise filogenética 
subseqüente são métodos que não somente indicam a 
relação de evolução entre amostras coletadas de 
diferentes regiões geográficas, mas também ajuda a 
compreender as diferenças antigênicas entre 
diferentes amostras biológicas (Bellini et al., 1986; 
Sharma et al., 1992). No Brasil, a primeira análise 
filogenética baseada na seqüência parcial do gene N 
do VCC, demonstrou a presença de quatro grupos 
genéticos principais. Assim, foi possível ter acesso, 
em parte, a diversidade genética molecular das cepas 
do VCC circulantes no país (Castilho et al., 2007). 
 
DADOS EPIDEMIOLÓGICOS BRASILEIROS 

 
Estima-se que o grau de infecção seja 
significativamente maior que o grau de doença, e que 
acima de 50% das infecções em cães domésticos 
possam ser subclínicas (Greene & Appel, 2006). 
Filhotes e cães jovens são mais acometidos pela 
cinomose canina, contudo a faixa etária entre os três 
a seis meses apresenta maior número de casos 
(Jozwik & Frimus, 2002; Norris et al., 2006).  
 
Em estudo brasileiro, realizado na região de Santa 
Maria (RS) entre os anos de 1985 a 1997, 62,8% dos 
cães diagnosticados com cinomose tinham entre zero 
a um ano e cinco meses, 14,8% entre um ano e seis 
meses a três anos, 16% entre três anos e um mês a 
seis anos, e 6,4% acima de seis anos (Headley & 
Graça, 2000). Ainda na mesma cidade, outra 
pesquisa retrospectiva entre os anos de 1965 a 2006 
verificou que 45,9% dos cães eram filhotes, 51,4% 
adultos e 2,7% foram considerados idosos (Silva et 
al., 2007).  
 
Pesquisas têm indicado maior incidência da doença 
em épocas de temperatura mais baixa (Headley & 
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Graça, 2000; Borba et al., 2002; Martino et al., 
2004). Não há predileção sexual nem racial pelo 
vírus (Patronek et al., 1995; Headley & Graça, 2000; 

Borba et al., 2002). Os cães sem raça definida (SRD) 
parecem liderar as estatísticas da doença quando 
comparado às diferentes raças caninas, entretanto, 
este fato pode ser explicado, por este grupo ser 
extremamente representativo no Brasil (Headley & 
Graça, 2000). Cães de rua parecem ser mais 
susceptíveis que cães domiciliados, já que 
geralmente apresentam títulos baixos de anticorpos 
contra o vírus, não recebem cuidados e apresentam 
maior chance de entrar em contato com partículas 
virais provenientes de outros cães já contaminados 
(Borba et al., 2002). 
 
Em pesquisa realizada nas cidades de Novo 
Hamburgo e Porto Alegre (RS) sobre a presença de 
anticorpos neutralizantes contra o VCC observou 
que a maioria dos cães examinados, provenientes dos 
canis municipais destas cidades, não teve contato 
prévio com o vírus, seja por infecção natural ou 
imunização prévia. O baixo índice de prevalência de 
anticorpos em ambos os grupos demonstra uma alta 
suscetibilidade destes animais ao vírus, indicando 
risco de surto da doença, por tratar-se de canis 
(Hartmann et al., 2007).   
 
Todavia, outro estudo sorológico realizado com cães 
de rua de Porto Alegre indicou 21,1% de amostras 
positivas para a cepa Rockborn e 5,7% de 
positividade para a cepa Snyder Hill  (Schmidt et al., 
2004). De forma semelhante, encontrou-se 21,1% de 
taxa de soropositividade para a cepa vacinal do 
Rockborn em diferentes bairros do município de 
Santa Maria (RS). Observou-se que a distribuição 
dos títulos para o vírus foi irregular entre os 14 
bairros estudados. Contudo, o inquérito sorológico 
revelou a presença circulante ativa do VCC nessas 
populações (Dezengrini, 2006), pois os títulos 
persistem por até três meses em cães expostos a 
amostra virulenta (Appel, 1987). 
 
Levantamentos realizados no Parque Nacional da 
Serra do Cipó (MG) apresentaram baixa prevalência 
dos títulos de SN em canídeos silvestres. Contudo, 
os caninos domiciliados da região tiveram 65,7% de 
amostras positivas, com titulação considerada alta. A 
baixa prevalência de anticorpos para a cinomose em 
canídeos silvestres, somada a elevada prevalência 
em cães domésticos encontrada naquela localidade, 
revelou infecções recentes nos caninos e um cenário 
alarmante, pois apesar da taxa de contato ser 
provavelmente alta entre os dois grupos, os canídeos 
silvestres da região não demonstraram títulos de 
anticorpos protetores para o VCC (Curi, 2005). De

forma semelhante, outra pesquisa (Courtenay et al., 
2001) não apontou evidências da infecção por este 
vírus acometendo raposas da Amazônia brasileira. 
Porém, o intenso contato com habitats freqüentados 
por cães, e conseqüentemente, fontes de infecção, 
potencializa a probabilidade de disseminação da 
doença. 
 
 

MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO 
 
O diagnóstico clínico, realizado com base no exame 
físico, anamnese e exames complementares, às 
vezes, é inconclusivo (Amude et al., 2007). 
Entretanto, diversos testes mais específicos podem 
ser usados para o diagnóstico da doença. Cães que se 
recuperam da infecção são provavelmente imunes 
por toda sua vida, e resistem à exposição ao vírus 
virulento após sete anos em isolamento. A 
demonstração por testes sorológicos de anticorpos 
anti-VCC indica infecção recente (Appel, 1987). 
 
Dentre os testes para se pesquisar a enfermidade é 
possível citar o histopatológico (Headley & Graça, 
2000; Silva et al., 2007; Yu et al., 2001), a 
soroneutralização (Dezengrini, 2006; Hartmann et 
al., 2007), a imunoistoquímica (Van De Bilt et al., 
2002; Liang et al., 2007), a reação em cadeia de 
polimerase da transcriptase reversa (RT-PCR) 
(Amude et al., 2006; Saito et al., 2006; Negrão et al., 
2007), o ELISA (Blixenkrone-Moller et al., 1993), a 
imunofluorescência (Ek-Kommonen et al., 1997) e o 
isolamento viral a partir de cultura celular (Amude et 
al., 2007; Appel et al., 1992).  
 
Outro método passível de ser utilizado é a pesquisa 
de corpúsculos de Lentz (Figura 2), presentes em 
células como hemácias e leucócitos, observadas no 
esfregaço sangüíneo durante a realização do 
hemograma. Por ser encontrada na fase de viremia 
da cinomose, apesar da baixa freqüência, esta 
inclusão é considerada uma ferramenta de 
diagnóstico precoce (Feldman et al., 2000; Silva et 
al., 2005). 
 
 

CINOMOSE CANINA É UMA ZOONOSE? 
 
Não há evidência definitiva da infecção obtida 
naturalmente pelo VCC em seres humanos, apesar da 
infecção experimental assintomática já ter sido 
descrita (Nicolle, 1931). Também já foi relatada a 
presença de encefalite causada por este agente em 
primatas não-humanos, de forma experimental ou 
natural (Yoshikawa et al., 1989; Matsubara et al., 
1985).  
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Figura 2 – Cinomose canina. Esfregaço sangüíneo de canino, exibindo inclusões 
patognomônicas da cinomose (Corpúsculos de Lentz) (setas escuras) em hemácia 
e neutrófilo (Panótico Rápido, 1000x). 

 
 
 
Têm-se sugerido que algumas doenças 
neuroendócrinas do homem possam estar 
relacionadas a infecções virais, tais como o VCC. 
Em trabalho realizado com camundongos infectados 
experimentalmente com VCC, houve alteração da 
atividade hipotalâmica, e conseqüentemente, do 
papel exercido pela leptina, induzindo estes animais 
à obesidade (Bernard et al., 1999). Alguns estudos 
têm sugerido o VCC como agente promotor de 
algumas doenças no homem, como a esclerose 
múltipla (Summers & Appel, 1994; Sips et al., 
2007), doença de Paget (Mee & Sharpe, 1993; Selby 
et al., 2006) e na panencefalite esclerosante 
subaguda (Gorman et al., 1980). 
 
 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 
 
A cinomose canina é uma doença endêmica no 
Brasil. No entanto, tem se tornado emergente em 
países que por anos controlaram o aparecimento da 
doença. Isto se deve em parte, a grande variabilidade 
genética do vírus, que faz com que este alcance um 
vasto número de novos hospedeiros. Este fato, 
também coloca em dúvida a eficiência de vacinas 
desenvolvidas com cepas que com o passar do tempo 
não se encontram mais circulantes no ambiente. Por 

isso, a vigilância epidemiológica é indispensável 
para a identificação de novas variantes do VCC, o 
que auxiliaria na fabricação de vacinas mais efetivas 
e, conseqüentemente, evitaria diversos surtos tanto 
em animais domésticos, selvagens ou de valor 
econômico. Além disso, maiores estudos sobre este 
vírus poderão auxiliar no entendimento de algumas 
patologias existentes na espécie humana. Assim, o 
amplo conhecimento da cinomose canina é 
fundamental para o desenvolvimento de medidas de 
prevenção e controle da doença. 
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