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ATUAÇÃO DO VÍRUS DA DIARREIA VIRAL BOVINA NA VIA 
REPRODUTIVA DE MACHOS SUÍNOS 

 
RESUMO – Infecções causadas pelo Vírus da Diarreia Viral Bovina em suínos 

podem resultar em leucopenia transiente, gastroenterite crônica, septicemia, e 
lesões hemorragicas. Tanto o vírus da Peste Suína Clássica (PSC) quando do Peste 
Vírus Atípico (APPV) são excretados no sêmen de cachaços infectados. Por 
compartilharem de regiões conservadas e apresentarem similaridade antigênica, é 
possível que não sejam as únicas espécies pertencentes ao gênero Pestivirus que 
possam ser excretadas no sêmen de suínos infectados. Em um primeiro momento, 
foram selecionados seis machos treinados para colheita de sêmen em manequim, 
dos quais foram colhidas amostras de sangue, sêmen e suabe prepucial a cada 
quatro dias até o 52º dia pós-inoculação com BVDV-2. Posteriormente, oito fêmeas 
foram adquiridas e alocadas em dois grupos: o grupo controle (n=2) e o grupo 
inseminado com sêmen contaminado com BVDV-2 (n=6) em laboratório, com o 
objetivo de mimetizar a transmissão do BVDV-2 via inseminação artificial. As 
amostras de sangue dos machos e das fêmeas, sêmen e suabe preprucial colhidos, 
foram testadas para a detecção do RNA viral pela técnica de RT-PCR. Uma alíquota 
de sangue total dos cachaços foi utilizada para realização de análises 
hematológicas, as quais mostraram redução significativa na contagem de monócitos 
e aumento significativo na contagem de linfócitos quando comparados os períodos 
pré e pós-inoculação com BVDV-2. Os títulos de anticorpos neutralizantes foram 
determinados por virusneutralização. Nenhum dos animais apresentou sinais 
clínicos e não foi observada excreção do BVDV-2 na via reprodutiva ou piora nos 
parâmetros seminais avaliados. A transmissão de BVDV-2 via inseminação artificial 
sob condições experimentais não foi observada. 

Palavras – Chave: Inseminação artificial, Pestivirus, qualidade seminal, sêmen
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THE ROLE OF BOVINE VIRAL DIARRHEA IN THE REPRODUCTIVE TRACT OF 

BOARS 

 

ABSTRACT – The Bovine Viral Diarrhea Virus infection in pigs can result in 
transient leukopenia, chronic gastroenteritis, septicemia, and hemorrhagic lesions. 
Both the Classical Swine Fever Virus (CSF) and the Atypical Porcine Pestvirus  
(APPV) are shedding in semen of infected boars. Because they share conserved 
regions and present antigenic similarity, they may not be the only species belonging 
to the genus Pestivirus that can be shed in the semen of infected boars. At first, six 
trained males were selected for semen collection on a dummy. From those animals 
were collected blood, semen and preputial swab every four days until the 52nd day 
after inoculation with BVDV-2. Posteriorly, eight females were acquired and allocated 
to two groups: the control group (n = 2) and the inseminated group with BVDV-2 
contaminated semen (n = 6), aiming to mimic BVDV-2 transmission by artificial 
insemination. Blood samples from males and females, semen and preputial swab 
collected, were tested for viral RNA detection by the RT-PCR technique. An aliquot of 
whole blood from the boars was used to perform hematological analyzes, which 
showed a significant reduction in monocyte counts and a significant increase in 
lymphocyte count when comparing periods before and after inoculation with BVDV-2. 
Neutralizing antibody titers were determined by virus neutralization. None of the 
animals presented clinical signs and no BVDV-2 shed was observed in the 
reproductive route nor worsening in the seminal parameters evaluated. Transmission 
of BVDV-2 via artificial insemination under experimental conditions was not 
observed.  

 
Key words: Artificial insemination, Pestivirus, seminal quality, semen
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CAPÍTULO 1 – Considerações gerais 

 

1. Introdução 

 

A detecção de diferentes espécies de vírus no sêmen de suínos tem sido 

evidenciada por diversos pesquisadores e alertam para a possibilidade de 

transmissão de agentes de grande importância e que causam impacto na produção 

animal no mundo todo. São exemplos desses agentes: os vírus causadores da 

doença de Aujesky (Medveczky et al., 1981), da Síndrome Reprodutiva e 

Respiratória dos Suínos (Shin et al., 1997; Christopher-Hennings et al., 1995), do 

Circovirus tipo-II  (Madson et al., 2009; Kim et al., 2001; Hamel et al., 2000). 

Colocando em evidência a importância de monitorar tais patógenos e muitos outros, 

que possam utilizar deste meio para sua disseminação.  

A Peste Suína Clássica (PSC), pertencente ao gênero Pestivirus foi detectada 

sêmen de cachaços infectados e teve sua transmissão confirmada por meio da 

inseminação artificial (De Smit et al., 1999). O macho infectado por peste suína 

clássica, em condições experimentais, excreta o vírus no sêmen por um período 

superior a 50 dias, após a inoculação (Choi et al., 2003)  

Recentemente, outra espécie pertencente ao gênero Pestivírus, o Pestivírus 

Atípico Suíno (APPV) foi identificado no sêmen e fluídos prepruciais de machos 

suínos infectados de forma natural, provenientes de uma unidade comercial de 

produção de sêmen (Gatto, 2017). O APPV tem se mostrado importante do ponto de 

vista reprodutivo, pois vem sendo associado ao nascimento de leitões com tremor 

congênito em episódio de ocorrência a campo e também em condições e 

experimentais após inoculação do agente em fêmeas e em fetos (Arruda, 2016).  

Atualmente existem poucos relatos a respeito da ação de outras espécies de 

Pestivirus em suínos, principalmente do ponto de vista da reprodução e dos efeitos 

da infecção na potencial reprodutivo dos machos.  Não existem estudos avaliando a 

excreção nem a transmissão via sêmen do BVDV em suíno, assim como é relatado 

para a espécie Bovina. (Kirkland et al. 1991). 
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2. Revisão de literatura 

 

2.1. Diarreia Viral Bovina 

A diarréia viral bovina (BVD) é uma enfermidade causada pelo Vírus da 

Diarréia Viral Bovina (BVDV), pertence ao gênero Pestivirus, família flavivirídae e 

possui RNA de fita simples, de orientação positiva (King, 2011). O BVDV possui dois 

genótipos, o BVDV tipo I e o BVDV tipo II que por sua vez são classificados em 

citopático e não-citopático de acordo com os efeitos sobre culturas celulares em 

vitro. (Becher; 2011; Tauz, 2015; Simmonds, 2017). O genótipo de BVDV-1 possui 

pelo menos 21 subgenótipos (1a- 1u) enquanto o BVDV-2, quatro (2ª – 2d) 

(Yeşilbağ, 2017). 

Até recentemente eram reconhecidas como espécies pertencentes ao gênero 

pestivirus, o Vírus da Peste Suína Clássica (CSFV), o Vírus da Diarreia Viral Bovina 

(BVDV-I e BVDV-II), o Vírus da Doença da Fronteira de Ovinos (BDV) (Becher et al., 

2003) e o Vírus Bungowannah (Kirkland et al., 2007) que foi isolado de suínos com 

casos de miocardite (Finlaison et al., 2009). Novas espécies de Pestivirus foram 

descobertas nos últimos anos, dentre eles o Pestivirus atípicos associados ao 

Tremor Congênito em Suínos (Arruda et al., 2016; Postel et al., 2016) e o “Hobilike” 

(Ståhl et al., 2010). Atualmente, também são classificadas como espécies do gênero 

Pestivirus, o Pronghorn Antelope Pestivirus, o Giraffe pestivirus, o Hobi-like 

pestivirus, o Aydin-like Pestivirus, o Rat Pestivirus e o Atypical Porcine Pestivirus ( 

Simmonds, 2017). 

Os Pestivirus apresentam a característica de infectar hospedeiros de 

diferentes espécies e reúne agentes virais de grande importância devido ao impacto 

econômico que causam à produção animal (Moenning, 1995; Hooe, 2003; Lanyon, 

2013). O primeiro relato de doença causada por um Pestivirus data do início do 

século XIX, em meados dos anos 1830 com um caso descrito de Peste Suína 

Clássica. A primeira detecção relatada do BVDV em suínos foi no ano de 1973, 

agente que já vinha sendo descrito como agente patogênico para ruminantes desde 

os anos 40 (Tautz et al 2015; Fernelius, et. al., 1973).  

É relatado que o genótipo BVDV -1b esta relacionado com ocorrências 

naturais da doença em rebanhos bovinos, na maioria dos casos e é relatado como o 



3 

 

mais prevalente nos países europeus (Yeşilbağ et al, 2017). No Brasil, um 

levantamento realizado em rebanhos bovinos entre os anos de 2004 e 2014, 

registrou as prevalências dos genótipos e subgenótipos sendo a maior prevalência 

do BVDV-Ia seguido do BVDV-IIb, e alem desses outros subgenótipos: 1a, 1b, 1d, 

1e e 2c, o que demonstra uma  extensa variabilidade genética das espécies no pais 

(Silveira et al, 2017). Existem poucos estudos com de prevalência de BVDV em 

rebanhos suínos. Um estudo de detecção de anticorpos em rebanhos suínos no 

estado de São Paulo detectou maior prevalência de anticorpos específicos para 

BVDV-II (3.06%) (Almeida et al., 2018).  

Existe similaridade na manifestação clínica da doença causada por ambos os 

genótipos, que esta associada com à virulência da estirpe dentro de cada genótipo. 

O genótipo BVDV-II é descrito como mais virulento, porém existe um espectro de 

variação de virulência entre as estirpes (Brodersen, 2014). Os sinais clínicos podem 

variar, desde a ausência de sinais clínicos, ocorrência de sinais clínicos leves, até 

quadros graves que podem levar o animal à morte. Tal variação de virulência é 

relatada tanto para o BVDV-I quanto para o BVDV-II (Gethmann et al, 2015).  

Em bovinos, o BVDV é capaz de infectar vários tipos celulares, replicando em 

diferentes órgãos e têm predileção por células do sistema imune como monócitos, 

linfócitos, macrófagos e células dendríticas, afetando principalmente tecidos linfóides 

associados (Ohmann, 1983). A infecção pelo BVDV na espécie bovina promove a 

destruição das células de defesa modulando a imunidade celular e por conseqüência 

a imunidade humoral, como estratégia para a manutenção do agente no organismo 

e indiretamente possibilitando que outros microorganismos infectem o indivíduo 

imunossuprimido (Brodersen, 2014; Ridpath, 2012; Brownlie, 1990).  

 A interação do vírus com o sistema imune se inicia pela sua ligação com as 

células apresentadoras de antígenos (células dendríticas, monócitos e macrófagos), 

por meio de receptores de reconhecimento de patógenos (RRP). Os RRP estão 

presentes tanto na membrana (“toll-like” e “C-type lecitin”), quanto no ambiente 

intracitoplasmático (“nod-like” e “RG-1 like”), os quais possuem a função de 

reconhecer às diversas estruturas externas que compõe diferentes microorganismos 

invasores (Chase, 2013). Os vírus reconhecidos pelas células apresentadoras de 

antígenos ativam a liberação de citocinas pró-inflamatórias, são fagocitados e 
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reduzidos a peptídeos, que por sua vez são apresentados aos linfócitos.  A extensa 

replicação do BVDV cp implica na lise de monócitos enquanto efeitos das estirpes 

ncp sobre as células apresentadoras de antígenos ainda não foi completamente 

esclarecido (Chase, 2013). 

 É relatado, que bovinos infectados por BVDV apresentam rarefação linfóide 

em tecidos linfóides, com marcada depleção das células de defesa que compõe 

órgãos como baço, timo, e placas de peyer (Brodersen, 2014).  O BVDV afeta o 

sistema gastrointestinal e respiratório, o que se caracteriza pela ocorrência de 

diarréia, alterações respiratórias, erosões na mucosa oral, laringe, faringe, esôfagos, 

ocasionalmente as lesões podem ser hemorrágicas.(Flores et al, 2000; Gethmann et 

al, 2015; Bianchi, 2016). Afeta também o sistema reprodutivo de machos e fêmeas 

promovendo efeitos negativos sobre a performance reprodutiva desses animais 

(Givens, 2015; Brodersen, 2014; Moening e Leiss, 1995). As lesões de mucosa são 

características presentes em animais infectados de forma aguda com estirpes 

citopáticas, e o conjunto de sinais clínicos são chamados de doenças das mucosas 

(MD) (Brodersen, 2014).  

O BVDV pode ser transmitido por contato direto ou indireto entre os animais. 

É descrito na espécie bovina, que a excreção viral pode ocorrer através de 

secreções nasais, oculares, genitais, orais, leite, urina, fezes e sêmen. (Thurmond, 

2005). Em bovinos, experimentalmente foi constatado que a ocorrência de sinais 

clínicos severos, bem como a ocorrência de viremia e o período de excreção do 

vírus em animais infectados de forma aguda, aumentam quando o organismo se 

encontra imunossuprimido no momento do contágio e quando são administradas 

doses infectantes com elevado número de cópias vírais, demonstrando relação 

dose-resposta (Strong et al. 2015).  

A transmissão vertical aos embriões e fetos é uma consequência frequente 

em vacas prenhes (Thurmond, 2005). As infecções por BVDV em suínos não 

resultam em sinais clínicos, fêmeas inoculadas experimentalmente com o Vírus da 

Diarréia Viral Bovina demonstraram ausência de transmissão transplacentária 

(Mechler, 2018). A infecção de bovinos pelo Vírus da Diarréia Viral Bovina resulta 

em modulação da resposta imune inata e quando ocorre durante o período da 

gestação, o vírus atravessa a barreira placentária e é transmitido de forma vertical 
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aos fetos. Os fetos infectados podem nascer em uma condição chamada de 

persistentemente infectado (PI). (Deregt e Loewen, 1995). Em bovinos, quando há 

infecção por uma estirpe ncp de BVDV-1 ou BVDV-2 até o 120º dia de gestação, 

período que antecede o pleno desenvolvimento do sistema imune do feto, o vírus se 

mantém no indivíduo sem ser reconhecido como uma ameaça pelo sistema imune, 

resultando em indivíduos PI. Indivíduos PI, após o nascimento, serão a principal 

fonte de infecção para outros animais suscetíveis, mantendo o vírus circulante no 

rebanho (Grooms, 2004; Baker, 1995). 

Em suínos, o vírus parece não atuar de forma análoga ao que ocorre para a 

espécie bovina, não tendo sido evidenciado o nascimento de animais PI, proveniente 

de porcas inoculadas durante a gestação em um período anterior ao completo 

desenvolvimento do sistema imune dos fetos, o que sugere que o vírus não é 

transmitido para o feto através da placenta (Gomes et al. 2018). 

Na espécie bovina infecções por diversos patógenos têm sido disseminadas 

devido ao uso de técnicas reprodutivas, não se atentando aos pontos críticos de 

controle sanitário. A transferência de embrião e inseminação artificial com sêmen 

contaminado ou proveniente de animais infectados têm se tornado pontos 

importantes na epidemiologia da infecção de diversos agentes patogênicos (Gard et 

al., 2007). 

Bovinos persistentemente infectados excretam BVDV em alta quantidade no 

sêmen (107.6 CCID50/ mL). Podendo ser detectada em até 20 dias após a infecção 

experimental e permanecendo viável no sêmen mesmo após o processamento e 

congelamento (Kirkland et al. ;1991). A capacidade de transmissão de BVDV via 

sêmen em bovinos foi avaliada resultando na infecção de fêmeas através da 

inseminação artificial (Kirkland et al. 1997). 

Os PI são considerados como principal fonte de disseminação e por 

conseqüência, de transmissão para os demais animais, e por esse motivo devem ser 

identificados e eliminados, sendo essa, a medida mais importante para o controle da 

diarréia viral bovina. A orientação dos produtores e colaboradores em propriedades 

de produção animal com relação aos efeitos negativos da diarréia viral bovina nos 

rebanhos é um dos fatores primordiais para a criação e execução de planos de 

controle eficazes, com aplicação medidas de biossegurança internas e externas, 



6 

 

ressaltado a importância do monitoramento do agente e do perfil sorológico dos 

animais (Givens, 2015). 

 

2.2. Aspectos ligados à reprodução de suínos e os riscos associados 

A inseminação artificial é a uma biotecnica reprodutiva que se faz 

preponderante na produção em granjas tecnificadas e promove ganhos genéticos, 

aumento da produtividade estimulando a máxima eficiência dos reprodutores.  

O processo de produção de doses inseminantes a partir do ejaculado do 

macho reprodutor marca um dos maiores avanços tecnológicos na produção de 

suínos. De um único ejaculado é possível obter diversas doses inseminantes a 

depender da concentração espermática (Watson e Behan, 2002).  Com a diluição 

seminal é possível maximizar o aproveitamento da genética do macho reprodutor. 

Diferentemente da monta natural, com um ejaculado é possível cobrir até 20 fêmeas 

por meio da inseminação (CBRA, 2013). 

De um único cachaço ao longo de sua vida, são produzidas doses 

inseminantes para um número quase ilimitado de fêmeas reprodutoras, o que é de 

grande importância do ponto de vista econômico e produtivo, porém requer atenção 

para os impactos desta prática do ponto de vista sanitário, já que existem inúmeros 

riscos atribuídos (Althouse, 2000). 

A viabilidade seminal pode ser atestada com o uso de diversas técnicas, que 

avaliam o material genético e garantem de forma precisa a eficiência reprodutiva do 

cachaço. A partir do sêmen fresco é possível avaliar parâmetros qualitativos como a 

cor e o odor, e parâmetros quantitativos como a motilidade espermática, vigor, 

aglutinação, integridade de membrana e defeitos morfológicos (CBRA, 2013). A 

análise dos parâmetros seminais se faz um pré-requisito em centrais de inseminação 

e deve ser feita com periodicidade, de maneira a monitorar o status reprodutivo e 

sanitário do rebanho e deve estar em consonância com as boas práticas de coleta, 

de avaliação, de armazenamento e expedição do sêmen (Maes, 2016). 

Parâmetros seminais são importantes do ponto de vista reprodutivo pois  

indicam a qualidade do sêmen utilizado, que em casos de má qualidade afetam 

negativamente a reprodução como um todo (Juonala et al., 1998). Aspectos 

reprodutivos como o número de nascidos vivos e o tamanho da leitegada são 
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exemplos de variáveis reprodutivas de fêmeas que comprovadamente podem ser 

ocasionados pela utilização de sêmen de baixa qualidade.  (Mc Pherson, 2014). 

 A avaliação rotineira do ejaculado e da viabilidade seminal, é 

importante também para monitorar o status sanitário do rebanho. As práticas de 

coleta, avaliação e produção de doses inseminantes, bem como os manejos 

reprodutivos que são feitos nas centrais de inseminação são pontos críticos e que 

estão relacionadas diretamente com a qualidade do sêmen. Com relação ao aspecto 

sanitário propriamente dito, o sêmen esta sujeito a contaminação de fontes do 

ambiente, em qualquer uma das fases, da coleta até a comercialização das doses 

inseminantes (Goldberg et al., 2009).  

Existem estratégias para o controle e prevenção da ocorrência e de 

transmissão de agente patogênicos via inseminação no plantel de suínos, e são 

baseadas em programas de biossegurança, que devem estar presentes em todas as 

fases e sítios de produção. Nas centrais de inseminação, deve-se ter atenção aos 

pontos críticos, estabelecer procedimentos operacionais que oriente os 

colaboradores, além de realizar com freqüência levantamentos sanitários, 

monitoramento do status do rebanho, acompanhado das avaliações reprodutivas 

periódicas. É necessária a capacitação dos profissionais que trabalham nas centrais, 

para que sejam seguidos procedimentos estabelecidos com atenção a higiene, as 

boas práticas de coleta, avaliação e confecção das doses inseminantes. 
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 1Capítulo II - AUSÊNCIA DE EFEITOS DO VÍRUS DA DIARREIA VIRAL BOVINA NA 1 

VIA REPRODUTIVA DE CACHAÇOS INFECTADOS EXPERIMENTALMENTE 2 

 3 

Gabriel Yuri Storino, Eduarda Bellini Xavier, Marina Lopes Mechler-Dreibi,Artur Simonatto, 4 

Igor Renan Honoratto Gatto, Maria Emilia Franco Oliveira, Edviges Maristela Pituco,  Luís 5 

Guilherme de Oliveira 6 

 7 

Resumo 8 

Infecções causadas pelo Vírus da Diarreia Viral Bovina em suínos podem resultar em 9 

leucopenia transiente, gastroenterite crônica, septicemia, e lesões e hemorragicas. Tanto o 10 

vírus da Peste Suína Clássica (PSC) quando do Peste Vírus Atípico (APPV) são excretados no 11 

sêmen de cachaços infectados. Por compartilharem de regiões conservadas e apresentarem 12 

similaridade antigênica, é possível que não sejam as únicas espécies pertencentes ao gênero 13 

Pestivirus que possam ser excretadas no sêmen de suínos infectados. Em um primeiro 14 

momento, foram selecionados seis machos treinados para colheita de sêmen em manequim, 15 

dos quais foram colhidas amostras de sangue, sêmen e suabe prepucial a cada quatro dias até 16 

o 52º dia pós-inoculação com BVDV-2. Posteriormente, oito fêmeas foram adquiridas e 17 

alocadas em dois grupos: o grupo controle (n=2) e o grupo inseminado com sêmen 18 

contaminado com BVDV-2 (n=6) em laboratório, com o objetivo de mimetizar a transmissão 19 

do BVDV-2 via inseminação artificial. As a*mostras de sangue dos machos e das fêmeas, 20 

sêmen e suabe preprucial colhidos, foram testadas para a detecção do RNA viral pela técnica 21 

de RT-PCR. Uma alíquota de sangue total dos cachaços foi utilizada para realização de 22 

                                                           
1
 Este capítulo corresponde ao artigo científico submetido à revista Theriogenology e encontra-se em avaliação 

para publicação. 
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análises hematológicas, as quais mostraram redução significativa na contagem de monócitos e 23 

aumento significativo na contagem de linfócitos quando comparados os períodos pré e pós-24 

inoculação com BVDV-2. Os títulos de anticorpos neutralizantes foram determinados por 25 

virusneutralização. Nenhum dos animais apresentou sinais clínicos e não foi observada 26 

excreção do BVDV-2 na via reprodutiva ou piora nos parâmetros seminais avaliados. A 27 

transmissão de BVDV-2 via inseminação artificial sob condições experimentais não foi 28 

observada. Sendo assim, concluímos que infecções por BVDV-2 em cachaços tenham baixo 29 

potencial de transmissão via sêmen e que o impacto sobre a qualidade seminal seja 30 

irrelevante. 31 

Palavras – Chave: inseminação artificial, pestivirus, qualidade seminal, sêmen 32 

33 
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 34 

1. Introdução  35 

Além da espécie bovina, o BVDV pode infetar suínos e outras espécies domésticas 36 

(Ridpath, 2012). É descrito que infecções por BVDV em suínos, apesar de em geral cursarem 37 

sem manifestação clínica (Mechler et al., 2018, Pereira et al., 2018), podem resultar em 38 

leucopenia transiente, gastroenterite crônica, septicemia e lesões hemorrágicas (Stewart et al., 39 

1971). Este vírus pode ainda desencadear alterações reprodutivas, como o nascimento de 40 

leitões de baixa viabilidade, ocorrência de mumificados e abortamento (Tao et al.,2013). 41 

O BVDV pode ser transmitido por contato direto ou indireto entre animais e a excreção 42 

viral em bovinos pode ocorrer via nasal, ocular, genital, oral, leite, urina, sêmen e fezes. 43 

(Thurmond, 2005). Para a especie suína é relatada a excreção e transmissão viral via oronasal 44 

(Nascimento et al, 2018; Pereira et al, 2018), contudo, dados a respeito de outras vias de 45 

excreção em suínos é escassa. Um estudo realizado com suínos registrou a excreção do vírus 46 

no sêmen, nas fezes e urina de um cachaço persistemente infectado proveniente de uma 47 

leitegada congenitamente infectada. (Terpstra e Wensvoort, 1997). No sêmen de touros a 48 

excreção do vírus pode ocorrem em altas concentrações, entre 104 e 108 CCID50/ mL, por 49 

vários meses e até mesmo por toda a vida do animal (Givens et al., 2009),contudo, a infecção 50 

e a excreção viral não tem relação negativa com produção ou maturação das células 51 

espermáticas desta espécie (Voger et al., 1998). 52 

Outros agentes pertencentes ao mesmo gênero, Pestivirus, como a Peste suína clássica 53 

(PSC) tem grande importância sanitária mundial a suinocultura e apresenta similaridade 54 

antigênica e de certos sinais clínicos com o BVDV (Terpstra e Wensvoort, 1988). A presença 55 

de agentes do gênero tem sido confirmada no sêmen de suíno. A excreção do vírus da PSC no 56 

sêmen suíno foi a primeira a ser relatada em condições de infecção natural e experimental 57 
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(Choi e Chase, 2003), bem como a transmissão do vírus para fêmeas via inseminação artificial 58 

e de forma vertical para os fetos (De Smit et al., 1999). Recentemente, o Atypical porcine 59 

pestivirus (APPV) também foi detectado no sêmen e secreções prepuciais de cachaços 60 

infectados de forma natural apresentando elevado número de cópias do vírus, cerca de 2 x 106 61 

cópias/mL de sêmen (Gatto et al., 2018). Considerando que até o presente momento existem 62 

dados concretos a respeito atuação do BVDV no sistema reprodutivo de machos suínos 63 

infectados experimentalmente, objetivou-se com o presente estudo avaliar se cachaços 64 

infectados experimentalmente com o BVDV-2 tem alterações testiculares, epididimárias e em 65 

seus parâmetros seminais, bem como, se excreta o vírus pelo sêmen e avaliar a transmissão do 66 

BVDV-2 via inseminação artificial. 67 

 68 

2. Material e Métodos  69 

O estudo realizado foi em dois experimentos e os protocolos foram previamente 70 

aprovados pelo comitê de ética no uso de animais (CEUA/19.242/16) da Faculdade de 71 

Ciências Agrárias e Veterinárias. 72 

 73 

2.1. O Inóculo  74 

O inóculo utilizado para ambos os experimentos foi produzido a partir do isolamento do 75 

vírus de um caso clínico de bovino pelo Instituto Biológico de São Paulo. As doses 76 

infectantes de BVDV-2 não-citopático (ncp), estirpe LVB 16557/15, foram obtidas a partir da 77 

6ª passagem em cultivo de células epiteliais de rim bovino da linhagem permanente “Madine 78 

Darby bovine kidney” (MDBK) com título de 105,5 TCID50. 79 

 80 
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2.2. Experimento I – Infecção experimental com BVDV- 2 ncp e avaliação dos 81 

efeitos reprodutivos em cachaços 82 

Foram selecionados seis cachaços de linhagem comercial, os quais ao início do 83 

experimento estavam com 720 dias de idade e comprovadamente negativos para BVDV-1a 84 

(estipe NADL) e BVDV-2a (VS 253) por avaliação sorológica. No período pré-experimental, 85 

os machos foram treinados diariamente para colheita de sêmen em manequim pelo método da 86 

mão enluvada. 87 

O período experimental teve duração de 68 dias. As colheitas iniciaram 16 dias antes da 88 

inoculação (D-16) e a inoculação dos seis animais ocorreu no Dia 0 (D0). Amostras de sangue 89 

e suabe prepucial foram colhidas até D44. Amostras para a avaliação dos parâmetros seminais 90 

foram colhidas até o D52. 91 

 92 

2.2.1. Inoculação experimental  93 

Para a inoculação dos machos, os animais foram sedados com Acepromazina 1% na dose 94 

de 0,25 mg/Kg administrada via intramuscular profunda, contidos e inoculados com 11,5 mL 95 

de inoculo por animal, sendo 5mL administrado pela via oral, 5 mL pela via nasal (2,5 mL em 96 

cada narina), 1 mL pela via intramuscular e 0,5 mL pela via intravenosa. 97 

 98 

2.2.2.  Metodologia de colheita 99 

Durante todo o período experimental, os animais foram inspecionados diariamente e 100 

avaliados quanto à ocorrência de sinais clínicos como diarréia, apatia, alteração do apetite e 101 

redução de libido; indicativos qualitativos de alterações fisiológicas em decorrência da 102 

infecção por BVDV-2 ncp. 103 
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Os animais foram submetidos à colheita de sangue mediante punção da veia jugular com 104 

seringas estéreis e agulha 40 x 1,2 mm. As amostras de sangue obtidas foram separadas em 105 

tubos contendo EDTA para sangue total e em tubos com ativador de coágulo para a separação 106 

de amostras de soro. Estas últimas foram centrifugadas a 9000 x g por 15 minutos, aliquotada 107 

sem tubos de 2,0 mL e armazenadas em freezer a -20ºC para que fossem realizados os testes 108 

de virusneutralização. As amostras de sangue total foram imediatamente aliquotadas, sendo 109 

uma fração submetida ao hemocitômetro automático (pocH-100iV Diff - Sysmex do Brasil 110 

Indústria e Comércio Ltda.), seguido pela contagem diferencial de leucócitos em esfregaços 111 

sanguíneos corados pelo método de Rosenfeld (Jain, 1986), e outra fração acondicionada em 112 

microtubos estéreis graduados livres de DNAses e RNAses, imediatamente banhadas em 113 

nitrogênio líquido e acondicionadas em freezer a -80°C até o momento da realização dos 114 

testes de RT-PCR. 115 

 Amostras de suabes da cavidade prepucial foram colhidas por meio da inserção do 116 

suabe pelo óstio prepucial, percorrendo o corpo do pênis e toda mucosa do divertículo. Os 117 

suabes colhidos foram depositados em microtubos estéreis livres de DNAsese RNAses, 118 

contendo 500µL de meio EMEM (Eagles Minimal Essential Medium)e armazenado em 119 

freezer a -80ºC, para posterior análises por RT – PCR. 120 

A colheita de sêmen foi realizada após higienização das regiões abdominal e inguinal 121 

adjacentes ao pênis e a completa lavagem da cavidade prepucial. As amostras seminais foram 122 

colhidas em copo plástico de 500 mL acondicionado em caneca térmica aquecida. Filtro de 123 

papel sobre o recipiente coletor foi usado para a separação da fração gelatinosa e seu posterior 124 

descarte. Após colheita, o copo com sêmen foi imediatamente transferido para uma placa 125 

aquecedora a 37ºC e protegido contra a incidência de luz e correntes de ar. Todas as 126 

avaliações que se seguiram foram conduzidas com a máxima brevidade possível e sempre 127 
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pelo mesmo experiente técnico. Para o cálculo do volume total foi considerada apenas a 128 

fração líquida do ejaculado. Duas alíquotas de 1 mL de sêmen fresco foram depositadas em 129 

tubos livres de DNAses e RNAses, e imediatamente banhadas em nitrogênio líquido e 130 

acondicionadas em freezer a -80°C até o momento das análises de RT – PCR. 131 

 132 

2.2.3. Analises seminais  133 

Foram avaliados aspectos qualitativos quanto a coloração, odor e aspecto do ejaculado a 134 

fim de identificar possíveis alterações fisiológicas de ordem patológica. 135 

Para as análises quantitativas de motilidade total (%), vigor (0-5, sendo 0 = imóvel e 5 = 136 

movimentos fortes e intensos) e aglutinação (%), uma gota de sêmen não diluído foi 137 

depositado entre lâmina e lamínula, previamente aquecidas, e analisada em microscópio 138 

óptico em aumento de 200 vezes.  139 

Análises de concentração espermática e teste de integridade de membrana foram feitos 140 

com a diluição do sêmen em água destilada (osmolaridade igual a 0) na proporção de 1:100 e 141 

avaliações em câmara de Neubauer sob microscópio óptico no aumento de 200 vezes, para 142 

contagem do número total de células espermáticas/mL e determinação do percentual de 143 

células com membrana plasmática lesada. Para esta última avaliação foi feita a avaliação de 144 

200 células descontando espermatozóides que apresentavam cauda dobrada como defeito 145 

patológico, seguindo metodologia descrita por Jeyendran et al. (1984). 146 

Análises de morfologia foram realizadas em preparado a partir de uma alíquota (10µL) 147 

de sêmen diluído em 0,5 mL de formol salina, seguido pela avaliação em câmara úmida e 148 

visualização em microscópio interferencial de contraste de fase (Zeiss Axio Scope Z2). 149 

Estabeleceu-se como critério a contagem de 200 células espermáticas, avaliando-se alterações 150 

acrossomáticas, de cabeça, na peça intermediária e cauda. Os defeitos foram classificados em 151 
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defeitos maiores e defeitos menores (Blom, 1973), suas porcentagens foram contabilizadas e o 152 

somatório representado como defeitos totais.  153 

2.2.4. Analise anatomopatológica dos testículos  154 

Ao término do período experimental (52 dias pós-inoculação - dpi), os seis animais 155 

foram submetidos ao procedimento cirúrgico de orquiectomia. A indução anestésica foi 156 

realizada com aplicação intramuscular de uma combinação de cetamina e diazepam, nas doses 157 

de 3 mg/kg e 0,5 mg/kg, respectivamente. Anestesia local foi feita com lidocaína 1% por toda 158 

a extensão da linha de incisão e diretamente no cordão, para realizar ligadura com fio de 159 

sutura e a secção, seguido da extração do testículo e epidídimo.Após o procedimento de 160 

orquiectomia, as porções externas e internas dos testículos foram 161 

avaliadas,macroscopicamente, quanto a presença de regiões lesadas indicativas de processo 162 

inflamatório agudo, crônico ou de lesão cicatricial. Fragmentos representativos com 163 

aproximadamente 1cm3 foram selecionados a partir das regiões capsulares corticais, 164 

medulares e epididimárias. Os fragmentos selecionados foram fixados em formalina 165 

tamponada 10% por 48h, substituída por etanol 70% até que fossem confeccionadas as 166 

lâminas histológicas para coloração com hematoxilina/eosina e, posterior, avaliação em 167 

microscópio de luz quanto a presença de infiltrados de células mono e polimorfonucleares e 168 

demais alterações patológicas nos tecidos testiculares e epididimários, indicativas de resposta 169 

inflamatória em decorrência de infecção. 170 

 171 

2.3. Experimento II – Mimetização da transmissão de BVDV-2 ncp via 172 

inseminação artificial  173 

Foram selecionadas oito fêmeas primíparas de linhagem comercial, com 180 dias de idade 174 

e comprovadamente negativas para BVDV-1 e BVDV-2 por avaliação sorológica. As fêmeas 175 
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foram divididas em dois grupos: grupo controle (n=2) e grupo desafiado (n=6). Estes grupos 176 

foram mantidos em ambientes separados, a uma distância em linha reta de um quilometro e 177 

meio e manejados por equipes de profissionais distintas, visando eliminar a possibilidade de 178 

transmissão do agente entre os grupos após a inseminação artificial. 179 

2.3.1. Inseminação  180 

Visando mimetizar a transmissão do vírus via sêmen, as fêmeas do grupo desafiado 181 

receberam duas doses de sêmen contaminadas experimentalmente. Para tal, um total de 3 mL 182 

de inóculo de BVDV-2ncp (estirpe LVB 16557/15) foi adicionado à cada uma das doses de 183 

sêmen, instantes antes da inseminação, em ambiente laboratorial. A estirpe viral utilizada para 184 

a contaminação da dose inseminante foi a mesma utilizada no Experimento I. As fêmeas do 185 

grupo controle foram inseminadas com duas doses de sêmen comprovadamente livre de 186 

BVDV proveniente de animais sorologicamente negativos para BVDV-1 e BVDV-2.  187 

2.3.2. Colheita de amostras e acompanhamento da gestação  188 

Após a inseminação, as fêmeas passaram por colheita de sangue a cada quatro dias até 189 

o 60º dpi. A colheita de sangue e os procedimentos para obtenção e armazenamento de soro 190 

foram realizadas nas mesmas condições descritas no Experimento I. Durante todo o período 191 

pós-inseminação as fêmeas foram avaliadas diariamente quanto a ocorrência de abortamento e 192 

retorno ao estro. No 40º dia pós-inseminação, todas as fêmeas foram submetidas à 193 

ultrassonografia abdominal para a confirmação da prenhes. 194 

2.4. Teste de virusneutralização 195 

Com a finalidade de detectar anticorpos neutralizantes contra BVDV-2 nas amostras 196 

de soro colhidas de ambos os experimentos, foram realizados testes de virusneutralização em 197 

duplicata com diluições sucessivas de 1:10 até 1:5120. As amostras que apresentaram 198 

neutralização total de 100 TCID50 para a estirpe de BVDV-2 com concentrações a partir de 199 
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1:10 foram consideradas reagentes (OIE, 2015). Para a realização do teste foram utilizadas 200 

células MDBK e BVDV-2a (estirpe VS 253) como padrão. O título, resultado da 201 

virusneutralização, foi expresso pela recíproca da maior diluição reagente, desconsiderando 202 

efeitos citopáticos sobre a camada celular. 203 

 204 

2.5. RT - PCR 205 

As amostras de sangue total dos Experimentos I e II, suabe prepucial e sêmen do 206 

Experimento I foram avaliadas para a presença de BVDV-2 por RT-PCR na tentativa de 207 

detectar viremia. Todas as amostras foram submetidas ao processo de extração de RNA 208 

usando Trizol e a transcritas de RNA para cDNA por meio da reação de transcriptase reversa 209 

(AppliedBiosystems) de acordo com orientações do fabricante. Ao mix de PCR foram 210 

adicionados buffer 1X (50 mMKCl, 200 mM Tris-HCl (pH 8.4)), 2 mM MgCl2, 211 

0.2 mMdNTPs, 1.0 U Taq DNA polimerase, 5 pmol dos primers 103 (5′- TAG CCA TGC 212 

CCT TAG TAG GAC - 3′) e 392 (5′- ACT CCA TGT GCC ATG TAC AGC - 3′), que 213 

amplificam a região não traduzida de 290 pares de base (Weinstock et al., 2001), 3 µL de 214 

cDNA e o restante de água estéril para completar 20 µL. O termociclador foi programado em 215 

95ºC por 2,5 minutos, e 35 ciclos a 94ºC por 30 segundos, 58ºC por 30 segundos, 72ºC por 40 216 

segundos e um ciclo final a 72 °C por 10 min. Todas as amostras foram submetidas a 217 

reamplificação e visualizadas em gel de agarose 1%. 218 

3. Análise estatística 219 

O teste não-paramétrico de Friedman foi utilizado para comparações múltiplas entre os 220 

dias de colheita para variáveis quantitativas seminais e hematológicas registradas ao longo do 221 

experimento com os cachaços inoculados com BVDV-2, ao nível de significância de p<0.05 222 

(Sheldon e Fillyaw, 1996). Para as análises estatísticas foi empregado o software R Project for 223 
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Statistical Computing (Team, 2018),RStudio®os pacotes: PMCMR (Pohlert, 2014) eggpubr 224 

(Kassambara, 2017). 225 

 226 

4. Resultados  227 

4.1. Sinais clínicos 228 

No Experimento I não foram observados sinais clínicos indicativos de infecção pelo 229 

BVDV-2a (estirpe LVB 16557/15) em nenhum dos cachaços ao longo de todo o período 230 

experimental.  231 

No Experimento II, todas as fêmeas tiveram gestação confirmada e nenhuma delas 232 

apresentou retorno ao estro ou abortamento durante o período de gestação acompanhado. 233 

Nenhum outro sinal clínico indicativo de viremia foi observado. 234 

 235 

4.2. Análises seminais  236 

Todas as amostras seminais apresentaram coloração esbranquiçada, aspecto leitoso e 237 

odor suis generis. O volume, percentual de aglutinação, motilidade total, vigor, concentração 238 

espermática e contagem de células com membrana lesada não diferiram (p > 0,05) entre os 239 

períodos pré- e pós-inoculação do agente viral. Entretanto, diferença (p < 0,05) entre os 240 

períodos foi observada para a ocorrência de alteração morfológica nas células espermáticas 241 

(percentual de defeitos totais) (Tabela 1). No comparativo entre todos os dias de colheita 242 

seminal, os percentuais de defeitos totais, registrados nos dias D-12 (5,50 ± 2,46%) e D-8 243 

(5,25 ± 2,11%) foram maiores (p<0,05) do que os valores observados nos Dias 40 (1,00 ± 244 

0,80%) e 44 (1,50 ± 0,51%) (Gráfico 1). 245 

 246 

 247 
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4.3. Anatomopatologia testicular  248 

Não foram observadas alterações de integridade dos tecidos. A consistência e 249 

coloração também indicavam a normalidade. Na avaliação microscópica de fragmentos destes 250 

órgãos, não foram registradas quaisquer sinais de inflamação ou presença de infiltrados de 251 

células mononucleares ou polimorfonucleares.  252 

 253 

4.4. Análises hematológicas 254 

Os valores percentuais de hematócrito, do número de plaquetas e do número das 255 

células de defesa (i.e. eosinófilos, neutrófilos segmentados e bastonetes) não diferiram (p > 256 

0,05) entre os períodos, pré-inoculação e pós-inoculação (Tabela 3). Apenas as contagens de 257 

células mononucleares, linfócitos e monócitos, apresentaram diferenças (p < 0,05) entre os 258 

períodos, pré- e pós-inoculação ao longo do período de avaliação. Enquanto se registrou 259 

redução na contagem de monócitos para o período pós-inoculação, a contagem de linfócito 260 

aumentou (Tabela 3). O valor absoluto de linfócitos observados nos Dias -12 (2,70 ± 0,30 x 261 

10³/µL) e -8 (2,70 ± 0,70 x 10³/µL) diferiram (p < 0,05) dos registrados nos Dias 1 (7,10 ± 262 

0,80 x 10³/µL), 12 (5,70 ± 0,50 x 10³/µL), 20 (7,00 ± 0,70 x 10³/µL) e 32 (6,80 ± 0,60 x 263 

10³/µL) (Gráfico 2).  264 

O valor absoluto de monócitos observados nos Dias -12 (3,80 ± 0,50 x 10³/µL), -8 265 

(5,20 ± 0,30 x 10³/µL) e -4 (4,70 ± 0,30 x 10³/µL) diferiram (p<0,05) dos registrados nos Dias 266 

36 (0,10 ± 0,09 x 10³/µL) e 40 (0,09 ± 0,03 x 10³/µL). Ainda, o valor visto no Dia -16 (2,90 ± 267 

0,40 x 10³/µL) diferiu (p < 0,05) daquele visto no Dia 40, enquanto que o do Dia -8 foi 268 

diferente (p < 0,05) daqueles vistos nos Dias 4 (0,50 ± 0,10 x 10³/µL), 6 (0,46 ± 0,07 x 269 

10³/µL), 20 (0,4 ± 0,03 x 10³/µL), 28 (0,5 ± 0,01 x 10³/µL), 36, 40 e 44 (0,3 ± 0,02 x 10³/µL) 270 

(Gráfico 3).  271 
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 272 

4.5. Virusneutralização 273 

Observou-se soroconversão em quatro cachaços. O macho 1 apresentou título de 274 

anticorpos neutralizantes apenas no Dia 36, os machos 3 e 4 no Dia 40 e o macho 6 entre os 275 

Dias 20 e 33 (Tabela 3).  276 

Não foram observados títulos de anticorpos contra BVDV-2 em nenhuma das fêmeas 277 

inseminadas durante todo o período avaliado 278 

 279 

4.6. RT- PCR 280 

Não foi detectado RNA viral em nenhuma amostra de sêmen, suabe prepucial ou sangue 281 

durante todo o período.  282 

Da mesma forma, não foi detectado o RNA viral no sangue de nenhuma das fêmeas do 283 

Experimento II. 284 

 285 

5. Discussão 286 

Para o nosso conhecimento, este é o primeiro relato sobre a ação do BVDV nos órgãos 287 

reprodutivo de suínos. Foi constatado que a inoculação experimental do BVDV-2 (estirpe 288 

LVB 16557/15) impactou diretamente na imunidade inata dos cachaços, promovendo quadros 289 

de linfocitose e monocitopenia. A respeito da imunidade adquirida, os títulos de anticorpos 290 

detectados no Experimento I foram baixos com diferenças entre os períodos de detecção entre 291 

os animais. Não foram detectados anticorpos neutralizantes em nenhuma das fêmeas do 292 

Experimento II. Ademais, não foi detectada a excreção viral via sêmen nem nas secreções 293 

prépuciais. Os achados indicam que os cachaços foram eficientemente infectados pela 294 

amostra viral, contudo a viremia não foi detectada. Efeito reprodutivo causado pela ação do 295 



25 

 

BVDV-2 não foi observado nos machos infectados nem nas fêmeas desafiadas. Assim, nas 296 

condições do presente estudo, a infecção de machos suínos com BVDV-2 comprova a 297 

ausência de excreção viral pela via reprodutiva, ausência de efeito negativo sobre parâmetros 298 

seminais avaliados na rotina bem como a ausência de sinais de infecção nas fêmeas desafiadas 299 

com BVDV-2 pela via reprodutiva. 300 

Nos períodos pré e pós – inoculação dos machos suínos, foram avaliadas alterações nas 301 

variáveis hematológicas em decorrência da infecção viral. No período pré-inoculação, os 302 

valores hematológicos se mantiveram dentro da normalidade, e a partir de D1 se iniciou um 303 

processo de aumento e diminuição nas contagens de linfócitos e monócitos, respectivamente. 304 

O BVDV é um agente viral que tem predileção por replicação em células de defesa, 305 

principalmente linfócitos, mas também infecta monócitos e células dendríticas. Como 306 

apresentadoras de antígenos, as células dendríticas exercem um importante papel na 307 

imunidade celular por dar início à resposta imune não –específica contra diversos agentes 308 

patogênicos (Chase, 2013). A infecção do BVDV promove a lise de monócitos como 309 

mecanismo de evasão do sistema imune, prejudicando o reconhecimento e o subsequente 310 

desenvolvimento de uma resposta imune-humoral específica (Iwasaki et al. 2010).  311 

Foi possível detectar anticorpos neutralizantes em quatro dos seis animais infectados do 312 

Experimento I. Observou-se que houve uma detecção tardia na maioria dos animais, levando 313 

em conta que a soroconversão em suínos infectados ocorre aproximadamente na terceira 314 

semana pós inoculação (Walz, 2004). Foi possível detectar títulos de anticorpos neutralizantes 315 

em diferentes momentos, contudo foram títulos baixos (10). Estes dados estão de acordo com 316 

o encontrado na literatura, em que estudos prévios demonstraram que, em infecções 317 

experimentais, o BVDV em suínos levam a uma resposta imune mais branda e irregular 318 

(Almeida et al., 2018; Mechler et al., 2018; Pereira et al., 2018; Santos et al., 2018), quando 319 
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comparada ao que ocorre em bovinos (Houe, 1995). Acredita-se que a monocitopenia em 320 

decorrência da infecção por BVDV, tenha influenciado diretamente na fraca resposta imune-321 

humoral no Experimento I. 322 

Não foi evidenciada qualquer ocorrência de sinal clínico nos animais infectados com 323 

BVDV-2, o que condiz com estudos anteriores que demonstraram que a infecção 324 

experimental por BVDV-2 em suínos cursa sem manifestação clínica da doença (Mechler et 325 

al., 2018; Pereira et al., 2018, Santos et al., 2017). 326 

A infecção experimental com o BVDV- 2 (estirpe LVB 16557/15) não resultou em 327 

mudanças no período pós- em relação ao pré-inoculação, na maioria das características 328 

seminais avaliadas. Apenas os defeitos totais variaram entre os períodos, mas 329 

inesperadamente com redução de seus valores após a inoculação do agente viral. Ao nosso 330 

entendimento, este achado não parece estar relacionado diretamente ao efeito estudado, 331 

embora todas as medidas experimentais necessárias foram adotadas para que a interferência 332 

fosse exclusiva da introdução do vírus. 333 

Variações climáticas, como elevadas temperatura ambiental e umidade promovem o 334 

aumento do desconforto térmico dos animais e, por consequência, pode ter efeitos negativos 335 

sobre parâmetros seminais (Suriyasomboonet al., 2005). Em uma avaliação retrospectiva,o 336 

índice de estresse por calor foi aferido segundo o cálculo estabelecido pelo NWSCR (1976) e 337 

adaptado por Lucas (2000), revelando que o índice para o mês anterior (67.05b ± 0.50) ao 338 

início do período pré-inoculação quando comparado ao mês de início das colheitas (69.66a± 339 

0.35) e o mês seguinte (71.98a± 0.40, P<0,05 pelo teste de Tukey). O aumento do índice 340 

condiz com a maior ocorrência de defeitos totais espermáticos observados, no entanto, não 341 

foram observadas ocorrências de defeitos que extrapolassem a normalidade ou que pudesse 342 

ser considerado como indicativos de baixa qualidade seminal segundo critérios estabelecidos 343 
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pelo Colégio Brasileiro De Reprodução Animal, para a espécie (CBRA, 2013). Além da 344 

discreta diferença entre os valores de defeitos morfológicos apresentados no período pré-345 

inoculação, nenhuma das demais variáveis analisadas apresentou diferença ao longo do 346 

período amostrado.  347 

Diferentemente do que foi registrado por Terpstra e Wensvoort (1997) no estudo com um 348 

cachaço persistentemente infectado e por Givens et al., (2003), com bovinos infectados 349 

experimentalmente, constatamos que suínos infectados de forma aguda não apresentaram 350 

excreção do BVDV-2 no sêmen, bem como nas secreções prepuciais. Provavelmente, a 351 

transmissão do BVDV pela via reprodutiva ocorra apenas em casos atípicos de suínos 352 

persistentemente infectados de forma congênita como descrito por Terpstra e Wensvoort 353 

(1997). 354 

Em ambos os estudos realizados, apesar de esforços para realizar colheitas de sangue em 355 

intervalos pequenos de quatro dias, não foi possível detectar viremia. A hipótese mais 356 

provável é de que infecções por BVDV promovam viremia transiente e em curtos intervalos 357 

sem padrão estabelecido (Mechler et al, 2018). Levando em conta que a viremia tenha sido 358 

branda e transiente nos animais infectados com BVDV-2 no presente estudo, a probabilidade 359 

de que o vírus circulante no sangue alcançasse diferentes órgãos era baixa. Considerando que 360 

os testículos apresentem a barreira hematotesticular, as chance de o vírus atingir sêmen foram 361 

ainda menores, o que explica a ausência de detecção do RNA viral na via reprodutiva dos 362 

cachaços inoculados experimentalmente. Embora infecções por BVDV em suínos em geral 363 

cursem sem manifestação clínica, existem relatos a respeito de estirpes a campo que 364 

promovam efeitos reprodutivos em suínos (Terpstra, 1991). Estabelecer a ação e disseminação 365 

do BVDV pela via reprodutiva do macho suíno é uma informação valiosa considerando que 366 
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biotecnicas reprodutivas exercem papel expressivo na transmissão de agentes patogênicos 367 

para rebanhos livres (Maes, 2016). 368 

 369 

6. Conclusão 370 

A infecção experimental com BVDV-2 estirpe LVB16557/15 em cachaços resultou em 371 

quadros de linfocitose e monocitopenia. Não foi observada a excreção do agente nem piora 372 

nos parâmetros seminais de avaliação de rotina. Também não foi detectada a viremina nem 373 

anticorpos neutralizantes nas fêmeas desafiadas com BVDV pela via reprodutiva. 374 
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Tabela 1. Valores das variáveis seminais nos períodos, pré e pós – inoculação, de cachaços submetidos a inoculação experimental com o BVDV- 
2 (estirpe LVB 16557/15) no Dia 0 do Experimento I (Mediana ± erro padrão da mediana).  

Parâmetro 
Pré-inoculação 

(Dias -16 a -4) 

Pós-inoculação 

(Dias 1 a 52) 
Valor de P* 

Volume (mL) 168,50 ± 5,30 147,50 ± 4,50  0,10 

Aglutinação (%) 5,00 ± 1,60   5,00 ± 1,40  0,50 

Motilidade total (%) 90,00 ± 1,40 90,00 ± 0,90 0,50 

Vigor (0-5) 4,00 ± 0,10 4,00 ± 0,06 0,50 

Concentração espermática 

(x 10
6
células/mL) 

372,0 ± 3,30 383,0 ± 1,70 0,10 

Defeitos maiores (%) 2,50 ± 1,90 1,20 ± 0,20 0,01 

Defeitos menores (%) 2,00 ± 0,50 1,00 ± 1,70 0,02 

Defeitos totais (%) 5,00 ± 2,50   2,50 ± 0,30 5x10-3 

Células com membrana lesada (%) 3,70 ± 0,80 3,90 ± 0,30 0,20 

* Valores de P foram calculados pelo teste de Friedman 
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Tabela 2.Valores dos parâmetros hematológicos nos períodos pré e pós – inoculação de cachaços submetidos a inoculação experimental do 
BVDV- 2 (estirpe LVB 16557/15)no Dia 0 do Experimento I (Mediana ± erro padrão da mediana). 

Parâmetros 
Pré-inoculação 

(Dias -16 a -4) 

Pós-inoculação 

(Dias 1 a 44) 
 Valor de P* 

Hematócrito (%) 43,95 ± 0,92 40,70 ± 0,70 0,08 

Plaquetas (10³/µL) 249,50 ± 13,90 219,50 ± 8,80 0,6  

Leucócitos (10³/µL) 12100 ± 1614 11950 ± 442,70 0,07 

Basófilos (10³/µL) 0,00 ± 0,00 0,00 ± 0,00 0,64 

Eosinófilos (10³/µL) 720,00 ± 116,38 632,50 ± 53,20 0,06 

Bastonetes (10³/µL) 0,00 ± 0,00 0,00 ± 0,00 - 

Segmentados (10³/µL) 4273,50 ± 996,90 3831,50 ± 338,20 0,05 

Linfócitos (10³/µL) 2765,50 ± 304,70 6391,00 ± 204,40 0,01 

Monócitos (10³/µL) 4525,00 ± 313,60 480,00 ± 61,75 4,17x10-5 

* Os valores de P foram calculados pelo teste de Friedman 
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Tabela 3.Títulos de anticorpos neutralizantes detectados,pela técnica de virusneutralização, no soro sanguíneo dos cachaços inoculados 

experimental com o BVDV- 2 (estirpe LVB 16557/15) ao longo do período do Experimento I, de D-16 a D44. 

Animal 
Detecção de anticorpos 

(dias pós-inoculação) 
Título 

1 36° 10 
2 - 10 
3 40° 10 
4 40° 10 
5 - 10 
6 20° - 33º 10 

   
 

 

Figura 1. Representação esquemática da metodologia experimental adotada no Experimento I, com destaque ao momento (Dia 0) da inoculação 

experimental do BVDV- 2 não-citopático(estirpe LVB 16557/15)em cachaços, pelas vias oral, nasal, intramuscular e intravenosa, e momentos de 

colheitas de amostras seminais, de sangue e suabe prepucial
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Gráfico 1. Porcentagens (mediana ± erro padrão da mediana) de defeitos totais das células 
espermáticas de cachaços submetidos a inoculação experimental com o BVDV- 2 (estirpe LVB 
16557/15) no Dia 0, ao longo do período do Experimento I (Dias -16 a 52). Letras diferem 
entre si pelo teste de Friedman (p< 0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 2.Valores (mediana ± erro padrão da mediana)de contagens linfócitos por µL de 
sangue de cachaços submetidos a inoculação experimental com o BVDV- 2 (estirpe LVB 
16557/15) no Dia 0, ao longo do período do Experimento I (Dias -16 a 52). Letras diferem 
entre si pelo teste de Friedman (p< 0,05). 
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Gráfico 3. Valores (mediana ± erro padrão da mediana) de contagem de monócitos por µLde 
sangue de cachaços submetidos a inoculação experimental com o BVDV- 2 (estirpe LVB 
16557/15) no Dia 0, ao longo do período do Experimento I (Dias -16 a 52). Letras diferem 
entre si pelo teste de Friedman (p < 0,05). 

 

 
 

 


