
 

 
REVISTA ARACÊ, São José dos Pinhais, v.7, n.1, p.1709-1732, 2025  

1709 

ASPECTOS GERAIS DA CINOMOSE: REVISÃO DE LITERATURA  

 

 https://doi.org/10.56238/arev7n1-103 

 
Data de submissão: 09/12/2024 Data de publicação: 09/01/2025 

 

Luanda Ferreira Cipriano 

Doutoranda em Medicina Veterinária 

Unesp -SP 

E-mail: luanda.cipriano@unesp.br/ 

 ORCID: https://orcid.org/0000-0002-8246-3257/ 

LATTES: http://lattes.cnpq.br/6176296921118786 

 

Nicole Amoêdo Luvison 

Graduanda em Medicina Veterinária 

Universidade de Caxias do Sul- UCS 

E-mail: naluvison@ucs.br 

ORCID: https://orcid.org/0009-0005-5783-8810 

LATTES: http://lattes.cnpq.br/7395426062661654 

 

Ketlin Milena Zardin 

Universidade de Caxias do Sul- UCS 

E-mail: ketlinkolling@gmail.com 

ORCID: https://orcid.org/0009-0004-1683-2271 

LATTES: http://lattes.cnpq.br/0685734131130293 

 

Rafael Sartori Flores 

Graduando em Medicina Veterinária 

Universidade de Caxias do Sul -UCS 

E-mail: rsflores2@ucs.br 

ORCID: https://orcid.org/0009-0007-7770-3483 

LATTES: https://lattes.cnpq.br/7435419528509352 

 

Oladapo Olawale Afolabi 

Doutorando em Medicina Veterinária 

Unesp- SP 

E-mail: o.afolabi@unesp.br 

ORCID: https://orcid.org/0000-0001-7176-9261 

LATTES: http://lattes.cnpq.br/1325271042113321 

 

Camille Moreira Bergamo Barros 

Graduanda em Medicina Veterinária 

União Pioneira de Integração Social- UPIS 

E-mail: bergamovetz@gmail.com 

ORCID: https://orcid.org/0009-0000-6688-3000 

LATTES: https://lattes.cnpq.br/9445983420853659 

 

Isis Alexandra Pincella Tinoco 

Doutoranda em Medicina Veterinária 

https://doi.org/10.56238/arev7n1-103


 

 
REVISTA ARACÊ, São José dos Pinhais, v.7, n.1, p.1709-1732, 2025  

1710 

Unesp- SP 

E-mail: isis.pincella@unesp.br 

LATTES: http://lattes.cnpq.br/6023432605431904 

ORCID: https://orcid.org/0000-0001-9102-2659 

 

Gabriela Victoria Araújo Saraiva 

Graduanda em Medicina Veterinária 

Universidade Católica de Brasília - UCB 

E-mail: gvictoriasaraiva@gmail.com 

ORCID: https://orcid.org/0009-0002-0616-0956 

LATTES: https://lattes.cnpq.br/9933238062460353 

 

Dreyd Rodrigues Medeiros 

Graduanda em Medicina Veterinária 

E-mail: drmedeiro@me.com 

ORCID: https://orcid.org/0009-0002-5714-9642 

LATTES: https://lattes.cnpq.br/9504913789155844 

 

Barbara Fernandes Werneck Teixeira 

Graduanda em Medicina Veterinária 

Universidade Catolica de Brasilia- UCB 

E-mail: barbarafwt@gmail.com 

ORCID: https://orcid.org/0009-0008-7426-4769 

LATTES: https://lattes.cnpq.br/1011296974890263 

 

Édios Meurer Lana da Silva 

Graduando em Medicina Veterinária 

União Pioneira de Integração Social- UPIS 

E-mail: edmeurerls@gmail.com 

ORCID: https://orcid.org/0009-0002-0311-5834 

LATTES: https://lattes.cnpq.br/6899580204036046 

 

Carolina Aires Martins 

Graduanda em Medicina Veterinária 

Universidade Católica de Brasília -UCB 

E-mail: carol.aires@gmail.com 

ORCID: https://orcid.org/0009-0008-4152-0594 

LATTES: https://lattes.cnpq.br/8985736732153179 

 

Antônio Carlos Paes 

Docente titular em Medicina Veterinária no Departamento de Higiene Veterinária e Saúde Pública 

Unesp-SP 

E-mail: ac.paes@unesp.br 

ORCID: https://orcid.org/0000-0001-7774-927X 

LATTES: http://lattes.cnpq.br/3221552979448328 

 

RESUMO  

O Morbillivirus possui RNA de fita simples, sentido negativo e não possui a enzima transcriptase 

reversa, não sendo, portanto um retrovírus. A infecção sistêmica pelo Morbillivirus pode ser 
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encontrada em canídeos selvagens, procionídeos como guaxinins, kinkajous, ursos, mustelídeos, 

hienas, grandes felinos, felinos domésticos, cetáceos, primatas não humanos e humanos. A grande 

capacidade do Morbillivirus de transpor barreiras entre as espécies se deve a mutações na proteína H 

do envelope lipoprotéico, tornando-o um vírus pantrópico. Surtos de doenças causadas pelo 

Morbillivirus foram registrados em diferentes espécies em um mesmo período de tempo, pois além da 

alta virulência, os animais contaminados são reservatórios da doença e agentes de transmissão 

intraespécies e interespécies. Esta característica do Morbillivirus dificulta a erradicação das infecções 

do VCC (vírus da cinomose), embora existam vacinas para algumas espécies acometidas. O estudo 

das interações do Morbillivirus com as diferentes espécies leva-nos a discutir os conceitos de 'One 

World One Health', 'One Medicine' e 'One Health', ao se correlacionar com os riscos para a saúde 

humana e animal que o Morbillivirus  representa. O trabalho de vigilância epidemiológica do VCC é 

significativamente importante por se tratar de uma doença infecciosa emergente que representa uma 

ameaça a saúde de seres humanos e animais. Alguns estudos apontam que o vírus do sarampo é 

derivado do vírus da cinomose ou do vírus da peste bovina. Esse estudo é um complicado de artigos 

publicados na literatura, que fornecem informações acerca dos mecanismos patológicos utilizados 

pelo Morbillivirus para infectar o hospedeiro e estruturas cerebrais com a descrição das lesões. Além 

disso, a presente revisão de literatura aborda a epidemiologia, etiopatogenia, alterações histológicas, 

diagnóstico clínico e laboratorial da cinomose. 

 

Palavras-chave: Morbilivírus. Distemper. Epidemiologia da Cinomose. 
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1 INTRODUÇÃO 

A cinomose é causada por um patógeno multi-hospedeiro, Morbillivirus canino da família 

Paramyxoviridae, responsável por causar imunossupressão grave e doença neurológica associada à 

desmielinização (ANDERSON et al., 2012; LIU et al., 2016). Em torno de 30% de cães infectados 

pelo Morbillivirus desenvolvem síndromes neurológicas após uma a seis semanas do início dos sinais 

clínicos. Os filhotes de 3 a 6 meses podem desenvolver poliencefalopatias com disfunções no 

proencéfalo (GREEN et al., 2020). 

O VCC (vírus da cinomose) é um vírus de RNA de fita simples, não segmentado e envelopado, 

da família Paramyxoviridae, gênero Morbillivirus, mesmo gênero do sarampo humano 

(VANDEVELDE & ZURBRIGGEN, 2005). Os Morbillivirus já causaram epidemias em várias 

espécies, uma vez que essas doenças possuem características semelhantes com sinais cuja gravidade 

varia de manifestações subclínicas até degeneração cerebral crônica, podendo levar o animal a óbito 

(UHL et al,. 2019). 

Os Morbillivirus podem causar doenças neurológicas agudas e progressivas acometendo a 

substância cinzenta e a substância branca. Esses sinais incluem convulsões parciais ou generalizadas, 

mioclonia, paresia, paralisia, déficits proprioceptivos, movimentos circulares, mudanças 

comportamentais, disfunção vestibular, levando o paciente a óbito ou gerando sequelas neurológicas 

crônicas (VON RÜDEN et al., 2021). 

Os cães com cinomose possuem um padrão de alterações neurológicas que se assemelham a 

doenças humanas como Alzheimer, esclerose múltipla, leucodistrofias, deficiência de enzimas 

lisossomais, epilepsia, malformações corticais (lissencefalia, polimicrogiria) demência, lesões focais, 

entre outras (DATTA et al., 2012). 

O modelo da anatomopatologia da cinomose embasa estudos sobre a esclerose múltipla por 

se assemelhar ao mecanismo de desmielinização. A desmielinização está relacionada à ação do vírus 

em diferentes tipos de células. A homeostasia cerebral é mantida por junções de astrócito-astrócito e 

astrócito-oligodendrócito. As alterações nessas junções comunicantes podem desencadear convulsões 

em casos crônicos (VON RÜDEN et al., 2017). 

Considerando que modificações nas células da microglia alteram mecanismos de nutrição, 

sustentação e defesa cerebral, o estudo da neuropatogenia da cinomose pode auxiliar a desvendar as 

principais consequências da neuroinflamação e como as lesões microgliais participam do 

agravamento das lesões encefálicas. 
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2 MATERIAL E MÉTODOS 

2.1 REVISÃO SISTEMÁTICA 

A revisão de literatura sistemática foi realizada nas bases de dados Google Scholar, Medline 

e Pubmed, a fim de obter uma visão aprofundada dos estudos relevantes disponíveis na literatura. 

Para a realização dessa revisão sistemática utilizou-se as seguintes palavras- chave: etiologia 

da cinomose, cinomose aspectos gerais, neuropatogenia, Morbillivirus e anatomopatogenia. Os 

artigos considerados nessa revisão foram publicados nos últimos 40 anos, priorizando-se os trabalhos 

mais recentes dos últimos 10 anos.  

As pesquisas mais antigas também foram utilizadas por trazerem as primeiras definições das 

características da doença em estudo. 

As bases de pesquisa indicaram 254 artigos, dos quais foram selecionadas 88 publicações, nos 

idiomas inglês, espanhol e português que traziam informações detalhadas a respeito da 

neuropatogenia da cinomose.  

Após leitura dos estudos, outras bibliografias foram incluídas, como livros de anatomia 

veterinária. 

 

2.2 CRITÉRIOS DE INCLUSÃO 

Os estudos publicados acerca dos aspectos gerais da cinomose, que atenderam aos seguintes 

critérios foram as revisões sistemáticas, meta-análise e artigos científicos, por serem trabalhos que 

fornecem evidências científicas e mostram as diferenças entre os estudos. 

 

2.3 CRITÉRIOS DE EXCLUSÃO 

Os artigos publicados que não descreveram ou não abordaram em detalhes informações 

relevantes sobre os apectos gerais da cinomose não foram incluídos neste estudo. 

 

3 REVISÃO DE LITERATURA 

3.1 EPIDEMIOLOGIA 

A cinomose é uma doença viral altamente contagiosa que afeta carnívoros das famílias 

Canidae, Mustelidae, Felidae e Procyonidae em diferentes países do mundo, como os Estados Unidos, 

Finlândia, Alemanha, Polônia e os países do continente africano. Os animais selvagens como raposas, 

furões e primatas não humanos também podem ser acometidos pelo Morbillivirus (ATHANASIOU 

et al., 2017). 
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A soroprevalência da cinomose em populações de raposas varia de 4 a 17%, porém esse valor 

pode estar subestimado devido às altas taxas de mortalidade nessa espécie que atua como reservatório 

da doença (BILLINIS et al., 2013). A taxa de letalidade da cinomose é de 5 a 30% em primatas, sendo 

que a principal causa da morte é a pneumonia seguida de alterações neurológicas (VRIES et al., 2014). 

Em um estudo realizado ao longo de sete anos, observou-se que a prevalência de cinomose em cães 

selvagens na África foi de 16%, comparado a 48% de prevalência nos cães domésticos 

(WOODROFFE et al., 2012). 

Outros vírus estão relacionados ao vírus da cinomose, como o vírus do sarampo humano e o 

vírus da peste bovina. Os Morbillivirus também acometem espécies como os cetáceos, felinos, 

morcegos e roedores (UHL et al,. 2019; PFEFFERMANN et al., 2018). Vários estudos relataram que 

o vírus da cinomose possui ancestral comum e que se adaptou a uma variedade de hospedeiros ao 

longo do tempo (VRIES et al., 2014). 

Surtos causados pelo VCC já ocorreram em diversas espécies, como cão doméstico (Canis 

familiaris), cão selvagem africano (Lycaon pictus), furão de pé preto (Mustela nigripes), foca-do-

baikal (Pusa sibirica), leão africano (Panthera leo) e na hiena-pintada (Crocuta crocuta) (NIKOLIN 

et al., 2012). 

Nos anos de 1991 e 1992 ocorreram infecções pelo VCC em leopardos cativos (Panthera 

pardus), tigres (Panthera tigris), leões (Panthera leo) e em uma onça-pintada (Panthera onca) na 

América do Norte. Ocorreram 17 óbitos desses animais, e os guaxinins foram considerados a fonte 

de infecção. Além desses felinos, dois leopardos negros morreram no zoológico de Naibi, Coal 

Valley, Illinois, e 2 tigres vieram a óbito na Reserva Shambala, Acton, Califórnia (APPEL et al., 

1994). Em 1994 aproximadamente um terço da população de leões no Serengeti, norte da Tanzânia, 

veio a óbito por infecções atribuídas ao VCC. Houve também surtos em felinos de vida livre como 

lince, lince canadense, lince euro-asiático, o lince ibérico em perigo crítico e o tigre de Amur 

(NIKOLIN et al., 2012). 

Os sinais clínicos encontrados nessas espécies foram anorexia, doença gastrointestinal, 

respiratória e convulsões. O VCC foi isolado através de testes de anticorpos monoclonais que 

identificaram o VCC de 3 leopardos, 3 tigres e 3 leões que vieram a óbito. Exames macroscópicos e 

histopatológicos revelaram lesões semelhantes às que são encontradas em canídeos, porém havia 

menos lesões no cérebro e uma proliferação celular no pulmão com corpos de inclusão, também foram 

identificados antígenos do VCC em imuno-histologia. Anticorpos neutralizantes para o VCC foram 

encontrados em altos títulos no soro da maioria dos animais, mas estava ausente ou baixo em alguns 

grandes felinos que morreram após a infecção pelo VCC (APPEL et al., 1994). 
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O Morbillivirus foi identificado em gatos domésticos na China em 2012, a nova espécie 

denominada Morbilivirus felino (MVFE) causou nefrite túbulo-intersticial (MARCACCI et al., 

2016). O Morbillivirus foi detectado através de PCR de urina e amostras de sangue em 12% de gatos 

de rua na Itália, foram observados efeitos citopáticos, lise e formação de sincícios em células renais. 

No exame histológico de tecidos obtidos na necropsia foram encontrados infiltrado inflamatório, 

degeneração e necrose tubular (WOO et al., 2012). No Japão, um estudo em gatos domésticos 

identificou em 40% a presença de MVFE em tecidos renais de 10 gatos com nefrite. Embora os MVFE 

possuam diversidades genéticas, os isolados do Japão e China mostraram uma seqüência de 

nucleotídeos idêntica, sugerindo que existem reservatórios naturais. A análise gênica mostrou que a 

recombinação ocorreu dentro dos genes F e H (SAKAGUCHI et al., 2015). 

Na Itália, em um gato com doença renal crônica (DRC), o MVFE foi encontrado através de 

exame RT-PCR de urina. Em 2013, foram registrados gatos com MVFE na Alemanha, e recentemente 

na Túrquia e nos Estados Unidos (EUA). A infecção crônica causada pelo Morbillivirus pode ser 

responsável pela recombinação e heterogeneidade viral. Além disso, a diversidade viral está 

relacionada à existência de diferentes ancestrais virais envolvidos na origem do MVFE. Na Europa, 

o MVFE foi detectado em gatos com DRC. Estudos mostram que os gatos parecem hospedar uma 

população heterogênica de novos paramixovírus que estão relacionados com a DRC nesses animais 

(MARCACCI et al., 2016). 

No VCC a proteína H é a mais variável no gênero do Morbillivirus, o que explica um amplo 

espectro de hospedeiros. A infecção pode levar à formação de células multinucleadas, os sincícios. A 

formação de sincícios é determinada pela proteína H do VCC. O receptor celular para a proteína H 

em células linfáticas hospedeiras é a molécula SLAM (molécula de ativação de linfócitos de 

sinalização) que se liga ao Morbillivirus. O SLAM é expresso em humanos por células T de memória, 

células B e induzida por uma gama de células imunes, após a ativação. A especificidade da proteína 

H do VCC e a interação proteína-receptor SLAM representam um potencial disseminador da gama 

de hospedeiros do Morbillivirus (NIKOLIN et al., 2012). 

Em humanos, o vírus do sarampo é um tipo de Morbillivirus. O vírus do sarampo e o VCC 

usam dois receptores celulares, o CD150 expresso em subconjuntos de células dos sistemas imunes 

e a nectina-4 expressa em células epiteliais. O vírus do sarampo infecta células imunes que expressam 

CD150, e estas células migram os nódulos linfáticos de drenagem (SAKAGUCHI et al., 2015). O 

gênero inclui o vírus Rinderpest (RPV) já erradicado pela vacinação, peste dos ruminantes e vírus da 

cinomose em cães. Há evidências de Morbillivirus em animais marinhos, como os cetáceos, sendo 

esse vírus, denominado de Phocid distemper vírus-1 (PDV-1) e em felinos recentemente observou-
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se o Morbillivirus, em gatos domésticos, espécies de morcegos e roedores (PFEFFERMANN et al., 

2018). Os Morbillivirus também foram encontrados em morcegos, nos exames de RT-PCR do 

soro sanguíneo, em taxa de incidência entre 3,3 e 3,1% em um total de 86 espécies de morcegos, 

com 4.954 indivíduos do Brasil, países de África e da Europa (DREXLER et al., 2012). 

Os Morbillivirus são responsáveis por epidemias que dizimaram muitas populações, ao longo 

de séculos, essas doenças possuem características semelhantes entre as espécies, com sinais cuja 

gravidade varia de manifestações subclínicas até febre, sinais respiratórios, gastrointestinais, 

dermatite e imunossupresão, facilitando infecções bacterianas imunomediadas, danos cerebrais, a 

medula espinhal e degeneração cerebral crônica, podendo levar o paciente a óbito (UHL et al,. 2019). 

Estima-se que os cães por serem reservatórios, podem representar uma fonte de infecção do 

vírus da cinomose para os animais não domesticados. Essa transmissão pode representar ameaça para 

populações de espécies selvagens (COSTA et al., 2019). 

Os estudos epidemiológicos do vírus da cinomose, aliado a vigilância epidemiológica 

constante, medidas de profilaxia como a vacinação, se mostram necessárias para conter a 

disseminação da doença de cães para outras espécies. Após a raiva, a cinomose é considerada a doença 

mais relevante, devido a sua gravidade (COSTA et al., 2019). 

Os Morbillivirus causam doenças com morbidade e mortalidade muito altas em populações 

humanas e animais. Surtos de sarampo e peste bovina ocorreram em um mesmo período na Europa, 

Ásia e África entre os séculos XVII a XIX, durante esses séculos, o sarampo foi endêmico na Europa. 

O primeiro registro de cinomose ocorreu no Equador e no Peru em 1735. Podendo-se perceber que 

a ocorrência de doenças provocadas pelo Morbillivirus em diferentes espécies como humanos, 

bovinos e caninos ocorreram concomitantemente em diversos continentes, mostrando que o vírus da 

cinomose é tem caráter pandêmico (UHL et al., 2019). 

A tabela 1 mostra que uma grave epidemia de sarampo ocorreu em um momento em que a 

cinomose se estabeleceu na América do Sul e na Europa, assim como a peste bovina que se tornou 

endêmica em vários continentes. Os registros históricos de surtos de cães com cinomose em um 

cenário endêmico de sarampo e peste bovina apontam para uma compreensão ampla a respeito de 

patógenos multihospedeiros, que ameaçam continuamente às populações humanas e animais (UHL 

et al., 2019). 

A figura 1 descreve os momentos históricos em que ocorreram surtos e endemias de doenças 

causadas pelo Morbillivirus, sugerindo que este patógeno se originou de um ancestral comum e foi 

transmitido a várias espécies. Possivelmente houve uma adapatação do Morbillivirus aos humanos 

após o primeiro surto em animais. O desenvolvimento de resistência em pessoas diminuiu as taxas de 
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morbidade e mortalidade. Ao se registrar a ocorrência de cães com cinomose, em 1809 percebeu-se 

semelhanças com a transmissão do sarampo e a susceptibilidade maior em filhotes. (NAMBULLI et 

al., 2016). 

 

Tabela 1: A epidemia generalizada de sarampo nas Américas precedeu as primeiras epizootias de cinomose 

entre os séculos XVI a XVII 

Doença Local Países Séc. 

XVI 

 

Séc. XVII 

 

Séc. XVIII Séc. XIX 

 

Cinomos

e 

 

América Quito,Equador, 

Sul 

 

NRF NRF 1748, 1759 

 

NFR 

 Europa Inglaterra NRF NRF   

  França NRF NRF 1761-64, 

1782-84, 

1799 

 

1808 

 

  Alemanha NRF NRF NRF 1834 

  Irlanda NRF NRF 1761-64 NRF 

  Itália NRF NRF 1799 NRF 

  Rússia NRF NRF 1771 1820 

 

  Espanha 

 

NRF NRF 1761 NRF 

Sarampo América

s 

 

Caribe,Guatemal

a 

1517,1519-1523,152 

9 

NRF NRF NRF 

  Argentina 1628,1634-35,1645 NRF NRF NRF 

  Equador 1558,1585-1591,1597 1611,1612

, 

1618, 

1628, 

1634-

35,1645 

Endemia a 

partir de 1785 

Endêmica 

  América Central 1531-34,1559-63,1576

-80 

1604, 

1613-17 

Endêmica Endêmica 

  Peru 1531-33, 1557-62, 

1585-91 

1611-1614

, 

1618, 

1628,1634

-35, 1645 

Endêmica Endêmica 

  Estados Unidos 1533-1533,1592-96 1635, 

1657, 

1687 

1713-1715, 

1727,1729, 

1739-

40,1747,1759, 

1772, 

1788 

1802, 

1820, 

1837, 

1848, 

1861-65, 

1878- 

1879, 

1883-1884 

 

 Europa Canadá NRF 1635, 

1687 

NRF 1819, 

1844, 

1846, 1865 
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  União Européia Endêmica Endemia 

em 1629-

1700, 

1665,1675 

Endemia 

1700, 1800, 

1740, 1762, 

1751, 1781 

1783 

Endemia 

1808, 

1811-

1812, 1839 

1846-49 

1882 

Peste 

Bovina 

América Toda a região     

 África Toda a região NRF NRF 1726-65 1887-97 

 Europa União Européia 1514, 1559, 1598 1609, 

1616, 

1618, 

1625,1665

, 1673-74, 

1682-83 

1709-22,1726

-65, 

1769-1800 

1887-97, 

1800-1816

, 1825-37, 

1844-1863

-67, 1877 

Fonte: Modificado de UHL et al., 2019. 

 

Figura 1: Representação da distribuição global aproximada de Morbillivirus ao longo da história. 

 
 (a) Morbillivirus (azul) e Rinderpest morbillivirus (verde) são os mais antigos Morbillivirus que se espalharam ao longo 

de antigas rotas comerciais (setas vermelhas). 

(b) A Importação de Morbillivirus para o Novo Mundo e o vírus da cinomose canina (vermelho) para o Velho Mundo 

durante a Era da Exploração. 

(c) Propagação de Rinderpest morbillivirus para a África e Ásia devido ao movimento transfronteiriço de gado e 
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estabelecimento do primeiro Morbillivirus distribuído globalmente. Descoberta da peste de ruminantes (laranja claro), 

peste bovina (laranja escuro) e Morbillivirus em cetáceos como as focas, respectivamente. O desenvolvimento de vacinas 

atenuadas contra o Morbillivirus em diferentes espécies trouxe um maior controle da doença em diversas partes do mundo. 

(d) A descoberta do Morbillivirus felino (roxo), um novo membro proposto do gênero na Ásia e nos Estados Unidos. 

Determinação da sequência do Morbillivirus de morcego (azul claro com linha tracejada) a partir de material clínico 

obtido no Brasil. O Morbillivirus expande o seu alcance geográfico na Ásia e África e é isolado na Turquia e na China. 

O ressurgimento de Morbillivirus (azul com linha vermelha) em regiões do mundo onde eram endêmicas. 

A detecção de Morbillivirus em cetáceos (amarelo) ocorreu em uma faixa mais ampla de mamíferos marinhos amplamente 

distribuídos. Após ocorrer a erradicação do Rinderpest morbillivirus, o uso da vacina em bovinos foi suspenso. O 

Morbillivirus permanece globalmente distribuído (NAMBULLI et al., 2016). 

 

3.2 ETIOPATOGENIA 

O Morbilivírus canino da família Paramyxoviridae, causa doença sistêmica grave e altamente 

contagiosa, que atinge carnívoros domésticos e selvagens (SATO et al., 2012, LOOTS et al., 2017). 

As doenças infecciosas em geral são o resultado evolutivo de complexa interação entre agentes 

infecciosos e seus hospedeiros, como adaptação dos agentes às células hospedeiras, tropismo 

específico, neuroinvasividade, resposta imune ao vírus, tropismo específico, entre outros fatores 

(VANDEVELDE & ZURBRIGGEN, 2005). 

O genoma do VCC tem 15.690 nucleotídeos de comprimento e contém seis genes. Destes, 

dois são não estruturais e seis proteínas estruturais, que são codificadas por RNAs mensageiros 

(PLATTET et al., 2007). Os Morbillivirus estão envoltos em envelope lipoprotéico que possuem 

genoma de RNA em sentido negativo não segmentado que codifica uma única proteína de matriz 

associada ao envelope. 

O envelope consiste na nucleoproteína N e proteína M que está localizada na superfície interna 

do envelope, exibindo duas glicoproteínas de superfície: a proteína de fixação (H) e a proteína de 

fusão (F). O receptor celular para a proteína H “in vivo” não foi determinado. Os Morbillivirus 

possuem, ainda, duas proteínas associadas ao RNA polimérico (complexo polimerase), que são as 

fosfoproteína P e proteína grande L, e uma proteína do nucleocapsídeo (N) que encapsula o RNA 

viral (VANDEVELDE & ZURBRIGGEN, 2005; SATO et al., 2012; LOOTS et al., 2017). 

A proteína de fusão (F) é uma glicoproteína clássica do tipo I, composta por 662 aminoácidos 

essenciais para a penetração e disseminação viral no hospedeiro. A tradução da proteína F começa no 

primeiro códon de início, o AUG1, ou no segundo códon, AUG61, gerando os pré-F0 AUG1 e pré-

F0 AUG61, que são translocados para o retículo endoplasmático e clivados entre os aminoácidos 135 

e 136 por uma peptidase de sinal celular, produzindo assim um peptídeo de 75 ou 135 aminoácidos, 

dependendo do códon da tradução (VANDEVELDE & ZURBRIGGEN, 2005; SATO et al., 2012; 

LOOTS et al., 2017). 

Para ocorrer a fusão de membrana, a proteína F sofre uma cascata de alterações, a proteína F 

representa para a membrana plasmática uma estrutura potencialmente ativa de fusão dependente do 
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receptor e da hemaglutinina (H), a proteína F passa por alterações conformacionais, que finalmente 

levam à fusão da membrana (PLATTET et al., 2017). 

a) 

 

Figura 2 

 

A) A figura mostra a partícula viral com o envelope de lipoproteína, contendo o complexo 

de ribonucleoproteína que consiste no nucleocapsídeo. No envelope, existem as proteínas 

M, a proteína de fusão F e a hemaglutinina (H). O RNA polimerase viral contém as 

proteínas L e P (Adaptado de SATO et al. 2012 e LOOTS et al., 2017). 

B) As duas glicoproteínas, a proteína hemaglutinina (H) (amarela) e a proteína de fusão (F) 

(verde) juntamente com a grande proteína L (roxo) constituem o complexo 

ribonucleoproteico (RNP) (Adaptado de SATO et al. 2012 e LOOTS et al., 2017). 

 

3.3 SLAM: O RECEPTOR DO MORBILLIVIRUS E OS MECANISMOS DE ENTRADA DO VÍRUS 

NA CÉLULA DO HOSPEDEIRO 

O SLAM (Molécula de ativação de linfócitos de membrana) atua como receptor celular para 

o Morbillivirus (FUKUHARA et al., 2019). O SLAM é um membro do subconjunto da superfamília 

das imunoglobulinas e possui dois domínios extracelulares (loop V e loop C2) juntamente com uma 

região transmembranar e uma cauda citoplasmática. A interação entre a proteína H do Morbillivirus 
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e o domínio V da molécula do SLAM nas células-alvo é responsável pela infecção por Morbillivirus 

(YADAV et al., 2019). 

Os Morbillivirus usam principalmente três tipos de receptores, que desempenham uma função 

na especificidade do hospedeiro e no tropismo dos vírus nos tecidos. A molécula de ativação de 

linfócitos de sinalização, o SLAM, é o principal receptor celular para vírus em humanos, bovinos e 

cães, identificado pela primeira vez em humanos como receptor de ativação de células T, B e células 

B induzidas após a ativação (YADAV et al., 2019). 

O SLAM humano é expresso seletivamente em tecidos linfóides, por isso o SLAM humano 

apresenta tropismo tecidual. Os cães e os bovinos possuem uma molécula de SLAM homóloga 

ao SLAM humano que atua como receptor celular para o VCC e RPV, respectivamente (TATSUO & 

YANAGI, 2002). 

Os mecanismos de entrada do Morbillivirus nas células hospedeiras são importantes para 

determinar a sua característica de multi-hospedeiro e o tropismo de tecido. Os Morbillivirus têm duas 

glicoporteínas, a hemaglutinina (H) e a proteína de fusão (F) na superfície viral. Durante a invasão 

do vírus, a proteína H se liga ao receptor de entrada do hospedeiro, o SLAM, que também é conhecido 

como CD150. O SLAM é uma proteína específica de células imunes, expressa na superfície de 

timócitos, linfócitos ativados, células dendríticas maduras e macrófagos (FUKUHARA et al., 2019). 

O receptor SLAM é considerado um determinante de imunossupressão e induz mudanças 

conformacionais na proteína F, ocorrendo a fusão do vírus à membrana plasmática das células imunes 

do hospedeiro. Durante a fusão, alguns aminoácidos da proteína H são importantes para favorecer a 

ligação a nectina-4 que é expressa na superfície celular, sendo responsável pela suscetibilidade da 

infecção pelo Morbillivirus (MESSLING et al., 2005; FUKUHARA et al., 2019). 

 

Figura 3: A cepa 5804PeH do VCC do tipo selvagem infecta células que expressam nectina-4 em humanos e em cães. Os 

membros dos grupos de VCC e vírus do sarampo compartilham tropismo e doenças comuns. O estudo sugere que a 

abundância de nectina-4 por ser um receptor de VCC, na superfície celular está relacionada à sua susceptibilidade à 

infecção pelo VCC. As imagens de fluorescência foram capturadas quatro dias após a infecção e sobrepostas com fases 

contrastantes; a nectina-4 na linha celular correspondente sombreado com IgG; anticorpo nectina-4, nectina-4-vermelho 

(NOYCE et al., 2013). 

 



 

 
REVISTA ARACÊ, São José dos Pinhais, v.7, n.1, p.1709-1732, 2025  

1722 

Figura 4: O CDV5804PeH de tipo selvagem infecta eficientemente células Vero que expressam a nectina-4 do cão. As 

células Vero caninas expressam o SLAM. As nectinas-4 das MDCK (células renais caninas) que expressam nectina-4 de 

cão e um plasmídeo no grupo controle, foram infectadas com a cepa de CDV5804PeH. Fase de contraste e fluorescência: 

As imagens foram capturadas e sobrepostas para visualizar a extensão da replicação do vírus, ocorrendo um aumento 

significativo no CDV5804PeH. (Adaptado de NOYCE et al., 2013). 

 
 

Durante muitos anos acreditou-se que o VCC se reproduzia no epitélio respiratório antes de 

se disseminar, mas recentemente concluiu-se que o VCC infecta macrófagos e células dendríticas das 

vias aéreas usando o SLAM como um receptor celular. As células infectadas cruzam o epitélio 

respiratório e transportam a infecção para os órgãos linfóides, ocorrendo a replicação viral. A nectina-

4 é uma imunoglobulina, conhecida como receptor de saída do hospedeiro, interage com alta 

afinidade com a proteína de fixação viral através do seu domínio distal de membrana, possibilitando 

a disseminação viral nas vias aéreas. (MÜHLEBACH et al., 2011). 

Os Morbillivirus infectam as células que expressam CD46 e SLAM, mas também infectam 

outras células através do receptor celular, nectina-4. As células que expressam a nectina-4 são as 

células epiteliais, células da traquéia, brônquios, pulmões, cavidade oral, faringe, esôfago, intestinos, 

fígado e bexiga urinária. A nectina é uma família de moléculas de adesão, porém apenas a nectina-

4 é um receptor epitelial para o Morbillivirus (YADAV et al., 2019). 

A nectina-4 apresenta glicoproteína transmembrana em sua estrutura com três ectodomínios 

semelhantes, uma região transmembrana e uma cauda citoplasmática. É expresso basolateralmente 

nas células epiteliais nas proximidades de linfócitos infectados e células dendríticas e atua como 

receptor viral através de um mecanismo semelhante à interação entre domínio V do SLAM com a 

proteína H do Morbillivirus (YADAV et al., 2019). 

O SLAM é um receptor eficiente para o VCC selvagem em culturas de tecidos caninos. Em 

análises imunocitoquímicas, o SLAM se expressa de forma limitada no SNC em comparação com 
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tecidos linfóides, mostrando que provavelmente existem outros receptores virais (VANDEVELDE & 

ZURBRIGGEN, 2005). A transmissão do Morbillivirus se dá através de aerossóis para o trato 

respiratório, e a primeira replicação ocorre nos tecidos linfóides, causando grave imunossupressão de 

longa duração (VANDEVELDE & ZURBRIGGEN, 2005; COSTA et al., 2019). O receptor SLAM 

no sistema imunológico se correlaciona com a imunossupressão associada à infecção citolítica 

mediada pelo Morbillivirus no tecido linfóide. Outros receptores são responsáveis pela entrada do 

VCC na nectina-4, pois o receptor da célula epitelial contribui para o multitropismo do Morbillivirus. 

O receptor SLAM se liga a proteína H do vírus da cinomose em regiões específicas, que 

compreendem 500 a 550 aminoácidos (COSTA et al., 2019). 

Após seis dias de infecção, todos os tecidos linfáticos são acometidos e a viremia é 

desenvolvida (KIM et al., 2001). O período de incubação é de aproximadamente 1 a 4 semanas, 

dependendo do estado imunológico dos cães afetados (AWAD, 2019). Os cães sem anticorpos contra 

o vírus da cinomose morrem em aproximadamente três semanas após a infecção (KIM et al., 2001). 

No início da infecção, o vírus da cinomose invade os macrófagos, trato respiratório e 

posteriormente, acomete outros órgãos como o trato gastro-intestinal, órgãos linfóides, bexiga 

urinária e o sistema nervoso central. As manifestações podem ser subclínicas a letais, sendo que os 

principais sinais clínicos são febre, alterações respiratórias, gastrointestinais e dermatológicas 

(ATHANASIOU et al., 2017). 

O esgotamento de linfócitos, principalmente as células TCD4, em decorrência do apoptose 

de células linfoides, na fase inicial, causa imunossupressão persistente, podendo ocorrer infecções 

bacterianas secundárias. (BEINEKE et al 2009). 

Durante a fase aguda da infecção, as células T são mais afetadas do que as células B, enquanto 

as células CD8 + são menos afetadas e se recuperam mais rápido em comparação com os linfócitos 

CD4. Após 10 dias da infecção, o VCC se replica por tecidos epiteliais, causando comprometimento 

multisistêmico no trato respiratório, trato gastro-intestinal e alterações dermatológicas (BEINEKE et 

al 2009; VANDEVELDE & ZURBRIGGEN, 2005). 

Ao se dirigir para o SNC, o VCC invade o encéfalo através de células mononucleares 

infectadas, circulando pelo líquido cefalorraquidiano (LCR) e fundindo- se com o revestimento 

ependimal dos ventrículos, causando lesões periventriculares e subpiais. Ao afetar o SNC, determina 

a síndrome neurológica com lesões desmielinizantes, que podem ocorrer em até 3 semanas do início 

da infecção. Os sinais neurológicos podem ocorrer na ausência de sinais sistêmicos (VANDEVELDE 

& ZURBRIGGEN, 2005). 
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O vírus pode causar danos ao cérebro, como a leucoencefalomielite desmielinizante, e à 

medula espinhal, que induzem à manifestações neurológicas crônicas imunomediadas, havendo 

níveis crescentes de moléculas de MHC classe II em decorrência da permanência do vírus no tecido 

nervoso (BEINEKE et al 2009; KLEMENS et al., 2019; RENDON-MARIN et al. 2019). A 

desmielinização ocorre principalmente em astrócitos, ocorrendo a hipertrofia destas células, gliose 

isomórfica, astrócitos reativos (gemistócitos) e, ocasionalmente, a formação de astrocítico sincicial 

(KLEMENS et al., 2018). 
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