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RESUMO 

 A produção tecnificada de suínos tem crescido significativamente 

nas últimas décadas, com a inseminação artificial (IA) desempenhando papel 

crucial nesse desenvolvimento ao propiciar um manejo reprodutivo eficiente, 

com maior ganho genético nos rebanhos. No entanto, essa técnica pode 

representar um potencial risco, caso ocorram falhas no controle sanitário dos 

animais destinados a produção de doses inseminantes. Um único ejaculado 

diluído origina dezenas de doses inseminantes, assim, no caso de 

contaminação do sêmen, patógenos podem ser disseminados para várias 

matrizes, inclusive em diferentes propriedades e regiões. A obtenção de sêmen 

estéril é tecnicamente inviável, a passagem de microorganismos para o sêmen 

sêmen pode ocorrer tanto no próprio organismo do cachaço quanto por 

contaminação externa no momento da coleta e processamento. Embora na 

maioria dos casos os microorganismos encontrados não representem risco 

sanitário, a literatura identifica também diversos patógenos de importância 

econômica e sanitária no sêmen suíno, incluindo vírus como os da Peste Suína 

Clássica, Peste Suína Africana e PRRS, cuja possibilidade de transmissão via 

IA está comprovada. Outros agentes como circovírus, herpesvírus e parvovírus 

apresentam risco potencial, com transmissão demonstrada experimentalmente 

utilizando sêmen com adição de inóculo viral, enquanto bactérias como 

Brucella spp. e Leptospira spp. carecem de evidências conclusivas, mas 

exigem atenção. Diante desse cenário, torna-se imprescindível que os centros 

de coleta e processamento de sêmen adotem rigorosos protocolos de 

biosseguridade, com monitoramento sanitário frequente dos reprodutores, 

padronização de procedimentos e rastreabilidade das doses inseminantes, 

sempre em conformidade com as normativas vigentes. Embora os riscos sejam 

relativamente baixos, as consequências de falhas sanitárias podem ser graves, 

reforçando a necessidade de sistemas robustos de vigilância para garantir a 

segurança e sustentabilidade da IA na suinocultura moderna. 

Palavras-chave: Suínos; Reprodução animal; Andrologia veterinária; 

Inseminação artificial. 



 

 

ABSTRACT 

 The industrial swine farming has grown significantly in recent 

decades, with artificial insemination (AI) playing a crucial role in this 

development by enabling efficient reproductive management and greater 

genetic gains in herds. However, this technique can pose a potential risk if there 

are failures in the sanitary control of boars used for semen production. A single 

extended ejaculate yields dozens of insemination doses, meaning that if the 

semen is contaminated, pathogens can spread to multiple sows, even across 

different farms and regions. Obtaining sterile semen is technically unfeasible, as 

microorganisms can be present in the boar’s own organism or introduced 

through external contamination during collection and processing. While in most 

cases the microorganisms found do not pose a sanitary risk, scientific literature 

also identifies various pathogens of economic and sanitary importance in swine 

semen, including viruses such as Classical Swine Fever virus, African Swine 

Fever virus, and PRRS virus, whose transmission via AI has been proven. 

Other agents like circovirus, herpesvirus, and parvovirus present a potential 

risk, with transmission demonstrated experimentally using semen spiked with 

viral inoculum. Meanwhile, bacteria such as Brucella spp. and Leptospira spp. 

lack conclusive evidence but still require attention. Given this scenario, it is 

essential that semen collection and processing centers adopt strict biosecurity 

protocols, including frequent monitoring of breeding boars, standardized 

procedures, and traceability of insemination doses, all in compliance with 

current regulations. Although the risks are relatively low, the consequences of 

health failures can be severe, reinforcing the need for robust surveillance 

systems to ensure the safety and sustainability of AI in modern swine 

production. 

Keywords: Swine; Animal reproduction; Veterinary andrology; Artificial 

insemination. 
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1. INTRODUÇÃO 

Nas últimas décadas, a produção tecnificada de suínos cresceu bastante 

em todo o planeta, inclusive no Brasil. De acordo com dados apurados pela 

Associação Brasileira de Proteína Animal (ABPA, 2024), a produção brasileira 

de carne suína, em milhões de toneladas, aumentou de 3,411 em 2013 para 

5,156 em 2023; já o volume de exportações aumentou de 517 mil toneladas 

para 1,23 milhões de toneladas no mesmo período, ocorrendo um aumento 

acentuado entre os anos de 2018 e 2021, devido à elevada demanda do 

mercado asiático, principalmente da China, que tem enfrentado surtos de peste 

suína africana. A suinocultura brasileira, apesar das dificuldades associadas a 

essa cadeia produtiva, vem se desenvolvendo cada vez mais, sendo que o país 

apresenta grande prestígio no cenário mundial, se destacando entre os 

principais produtores e exportadores de carne suína.  

A possibilidade de crescimento dessa atividade, de se atingir índices 

produtivos satisfatórios e do sucesso da produção tecnificada se deve a 

diversos fatores, entre eles se destaca a ampla utilização da biotécnica de 

inseminação artificial (IA), que, envolvendo a inseminação intra-cervical e pós-

cervical, atualmente representa mais de 90% das coberturas realizadas na 

maioria dos principais países produtores de carne suína, sendo a biotécnica da 

reprodução de maior sucesso na suinocultura industrial (Waberski, 2019).  

 O uso de IA em suínos se mostra muito eficiente pois gera a introdução 

e ampliação de genes de interesse nos rebanhos, propicia um manejo 

reprodutivo eficiente, possibilita uma margem de lucro maior para o produtor e 

diminui o risco de propagação de doenças. No entanto, as próprias vantagens 

podem ser vistas como problemas, pois, caso haja alguma falha no processo, 

genes defeituosos poderiam ser propagados ou doenças poderiam ser 

espalhadas para muitas matrizes, causando prejuízos (Althouse; Rossow, 

2011).  

Atualmente, o preparado de sêmen suíno refrigerado se mostra mais 

viável economicamente para as inseminações artificiais realizadas na 

produção, se comparado ao criopreservado. Isso se deve ao fato de que nessa 
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espécie animal os espermatozoides são mais sensíveis a baixas temperaturas, 

fazendo com que o sêmen diluído refrigerado apresente índices superiores de 

qualidade espermática e, consequentemente, da capacidade de fertilização 

(Yeste; Rodríguez-Gil; Bonet, 2017; Kajabova et al., 2020). 

A eliminação de alguns agentes patogênicos no sêmen pode ser 

decorrente de infecção local nos testículos ou epidídimo, o que também pode 

causar problemas na produção espermática por conta da resposta inflamatória. 

Patógenos que estejam causando infecção sistêmica também podem ser 

eliminados no ejaculado (Althouse; Kauffold; Rossow, 2019).  

Poucas enfermidades bacterianas causam preocupação em relação a 

sua liberação no sêmen suíno, como a brucelose, clamidiose e leptospirose, 

porém, o risco de transmissão delas via IA ainda não foi confirmado 

experimentalmente. Outras bactérias não patogênicas, que podem contaminar 

o ejaculado, conseguem causar problemas nos índices reprodutivos devido à 

piora da qualidade da dose inseminante, caso haja alta bacteriospermia 

(Althouse; Rossow, 2011; Oberlender et al., 2013; Kuster; Althouse 2016). 

Além de bacteriospermia decorrente de infecção no cachaço, é possível 

que ocorra contaminação por bactérias que estejam presentes no prepúcio ou 

nos pelos do animal, na luva do coletor, no copo de coleta ou até mesmo nos 

equipamentos utilizados para diluição do sêmen, caso não haja cuidado com a 

higiene durante a coleta e processamento, o que está mais relacionado com a 

queda da qualidade do sêmen para IA (Althouse; Lu, 2005; Schulze et al., 

2015; Kuster; Althouse, 2016) 

Já em relação às doenças virais, identificam-se muitos agentes 

patogênicos preocupantes para a produção sendo eliminados no ejaculado de 

animais infectados, como o circovírus suíno tipo 2 (PCV2),  parvovírus suíno 

(PVS),  vírus da síndrome reprodutiva e respiratória suína (PRRS), vírus da 

Doença de Aujeszky, vírus das pestes suínas africana (PSA) e clássica (PSC), 

entre outros. Alguns desses patógenos virais tem a transmissão via IA 

confirmada (Althouse; Rossow, 2011; Maes et al., 2008). 

Considerando a possibilidade de propagação de diversas doenças via 

sêmen e que, em caso de falhas no controle sanitário em uma central de coleta 
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e processamento de sêmen, elas poderiam ser transmitidas para um número 

maior de matrizes via IA, se torna indispensável que os profissionais 

responsáveis pela sanidade na produção suinícola tenham conhecimento dos 

respectivos patógenos, do risco que oferecem à produção e de como deve ser 

o processo seguro de produção de sêmen para IA, visando uma produção 

segura e lucrativa.  

Assim, o presente trabalho tem como objetivo apresentar os principais 

patógenos transmissíveis via sêmen suíno, abordando os estudos e ensaios 

que identificaram o agente patogênico no sêmen e os que demonstram, ou 

sugerem, a possibilidade de transmissão da respectiva doença via IA, e assim, 

esclarecer os riscos sanitários associados a esssa biotécnica da reprodução.  

2. REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Transmissão De Patógenos Via Sêmen 

 Uma série de patógenos, principalmente virais, podem ser liberados no 

sêmen suíno, apresentando risco de transmissão por essa via. Muitos deles 

são listados no código da Organização Mundial de Saúde Animal (OMSA), 

sendo que casos das respectivas enfermidades são de notificação obrigatória. 

Assim, essas doenças estão relacionadas a sérios problemas 

socioeconômicos, devido a prejuízos sanitários, embargos e restrições de 

comércio em regiões afetadas, e de saúde única, relacionados ao caráter 

zoonótico de muitas delas. Outros patógenos, mesmo não sendo listados pela 

OMSA, podem causar prejuízos aos produtores devido à consequência das 

doenças nos rebanhos (Maes et al., 2016). A Tabela 1 lista os principais 

patógenos que podem ser detectados no sêmen de animais infectados, 

indicando se são listados pela OMSA e se tem a transmissão via IA 

confirmada. 
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Tabela 1. Principais patógenos identificados no sêmen suíno, status no código 

da Organização Mundial de Saúde Animal e demonstração de transmissão via 

sêmen em inseminação artificial (IA). 

Agente patogênico Listado pela 

OMSA 

Transmissão via IA 

Brucella spp. Sim Não demonstrada 

Chlamydia spp. Não Não demonstrada 

Leptospira spp. Sim Poucas evidências (Diaz et al., 

2022) 

Circovírus suíno tipo 2 Não Confirmada com adição de 

inóculo viral no sêmen 

Circovírus suíno tipo 3 Não Não demonstrada 

Herpesvírus suíno 1 Sim Confirmada com adição de 

inóculo viral no sêmen 

(Dieuzy; Vannier; Jestin, 1987) 

Parvovírus suíno 1 Não Confirmada com adição de 

inóculo viral no sêmen (Lucas; 

Cartwright; Wrathall, 1974) 

Vírus da peste suína 

africana (PSA) 

Sim Confirmada (Friedrichs et al., 

2022) 

Vírus da peste suína 

clássica (PSC) 

Sim Confirmada (Smit et al., 1999) 

Vírus da síndrome 

reprodutiva e 

respiratória dos suínos 

(PRRS) 

Sim Confirmada (Nathues et al., 

2014) 

Fonte: Maes et al. (2008); Althouse e Rossow (2011); OMSA (2024) 

 O mecanismo de liberação de microrganismos no sêmen não é bem 

esclarecido. Em humanos, acredita-se que a contaminação viral do sêmen 

ocorra em momentos de alta viremia, pois a barreira hematotesticular e as 

paredes do ducto deferente e do epidídimo são imperfeitas para conter vírus, 

principalmente em caso de inflamação local ou sistêmica. A barreira 
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hematotesticular propicia um ambiente imunologicamente privilegiado, tendo 

resposta imune restrita no interior dos túbulos seminíferos com a função de 

permitir a sobrevivência das células espermáticas, isso também pode propiciar 

um ambiente favorável para a manutenção de patógenos (Salan; Horby, 2017).  

 Relata-se que a coleta de sêmen de suínos está longe de ser um 

processo estéril, sendo comum que bactérias sejam encontradas no ejaculado. 

Essa contaminação pode ocorrer tanto devido à infecção do animal quanto por 

contaminantes externos no momento da coleta e processamento. Por isso, 

atualmente são utilizados antimicrobianos de amplo espectro na diluição do 

sêmen para inseminação artificial (Althouse; Lu, 2005), o que nem sempre 

impede a sobrevivência de microrganismos (Hamonic et al., 2016; Kuster; 

Althouse, 2016). 

 Considerando o cenário atual da reprodução de suínos, onde a 

inseminação artificial é amplamente utilizada, o risco de propagação de 

doenças via sêmen é improvável, mas não impossível. No entanto, como um 

único ejaculado é diluído e utilizado para se preparar várias doses 

inseminantes, caso o mesmo apresente contaminação, o patógeno pode ser 

disseminado para muitas matrizes, em diferentes granjas, implicando em 

consequências graves (Maes et al., 2016).  

2.2  Patógenos Bacterianos 

2.2.1 Brucella spp. 

O código da OMSA define Brucelose como a doença infecciosa causada 

por diferentes espécies do gênero Brucella, que acomete diversos mamíferos, 

inclusive o ser humano, sendo as espécies B. melitensis e B. suis as mais 

patogênicas para essa espécie (Corbel, 2006). As brucelas são cocobacilos 

Gram-negativos, sendo que a brucelose está na lista da OMSA, sendo uma 

doença de notificação imediata de caso confirmado.  

De acordo com Olsen e Tatum (2016), os suínos são infectados 

principalmente pelos biovares 1, 2 e 3 da Brucella suis, porém, também pode 

ocorrer infecção por B. abortus ou B. melitensis, o que é raro.  
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A brucelose costuma causar infecções prolongadas, se caracterizando 

por bacteremia e inflamação granulomatosa em diversos órgãos, sendo a 

infecção no sistema reprodutor responsável pelos sinais clínicos mais comuns 

da enfermidade. Pode-se observar perda fetal, natimortos e infertilidade em 

matrizes. Caso a infecção ocorra no final da gestação, abortamentos podem 

ocorrer. Em cachaços ocorre orquite (Figura 1), epididimite e infertilidade. 

Outros sinais clínicos também podem ocorrer com a presença da infecção em 

outros locais do corpo do animal, como claudicação ou até paralisia dos 

membros posteriores (Corbel, 2006; Olsen et al., 2019).  

Figura 1. Testículo de cachaço aumentado devido à infecção por Brucella suis 
Fonte: Megid, Mathias e Robles (2010). 

Além dos prejuízos associados à enfermidade nos suínos, outra questão 

bastante preocupante é o caráter zoonótico ocupacional relacionado a essas 

bactérias, trabalhadores de fazendas, abatedouros e veterinários estão 

expostos ao risco de contrair a doença (Meirelles-Bartoli; Mathias; Samartino, 

2012; Escobar et al., 2013). 

Acredita-se que a principal via de transmissão da brucelose entre suínos 

seja pela ingestão de descargas de tecidos e fluidos uterinos contaminados, ou 



15 
 

 

de ração contaminada por esse conteúdo. Os leitões também podem se 

infectar por via transplacentária ou ingerindo o leite materno contaminado 

(Olsen et al., 2019). A transmissão venérea da doença também é de grande 

importância, sugere-se que essa pode ser uma importante via de transmissão 

dos suídeos selvagens para os domésticos, em alguns países da Europa (Cilia 

et al., 2021). 

Apesar de ser confirmada a detecção da B. suis no ejaculado de 

cachaços infectados (Lord et al., 1997), a possibilidade de transmissão da 

doença via sêmen em IA de suínos nunca foi confirmada. Porém, Althouse e 

Rossow (2011) sugerem que, devido à característica descrita por Timoney et 

al. (1988) de que as brucelas apresentam alto vigor em meios líquidos como 

leite ou água, existe uma possibilidade de transmissão dessa bactéria pela IA 

com sêmen contaminado. 

2.2.2 Chlamydia spp. 

Clamídias são bactérias Gram-negativas intracelulares obrigatórias que 

infectam as células epiteliais da mucosa do hospedeiro por via respiratória, 

intestinal, ocular ou genital, em forma de corpos elementares; depois a bactéria 

se reorganiza em corpos reticulados, que são metabolicamente ativos. Essas 

bactérias são responsáveis por causar doenças em animais de quase todos os 

filos, podendo também infectar o ser humano (Hammerschlag, 2002).  

São relatadas quatro espécies de clamídias infectando suínos, sendo 

elas Chlamydia suis, Chlamydia abortus, Chlamydia psittaci e Chlamydia 

pecorum (Broes; Taylor; Martineau, 2019).  

Alguns estudos, apesar de não comprovarem a transmissão da doença 

de suínos para humanos, encontraram amostras positivas para C. suis em 

trabalhadores de fazenda e abatedouro, sugerindo um possível risco de 

transmissão ocupacional dessa zoonose na cadeia produtiva de suínos (De 

Puysseleyr et al., 2014; De Puysseleyr et al., 2015). 

Essas bactérias podem estar relacionadas com uma série de diferentes 

quadros clínicos, a depender de fatores como a idade e a fase de vida do 

animal afetado, a espécie e a cepa da bactéria, associação com outros 
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patógenos e a via de entrada no organismo animal. Há relatos que vão desde 

infecções subclínicas e inaparentes (Li et al., 2017), até quadros patológicos 

com manifestações como pneumonia (Sachse et al., 2004), enterite (Nietfeld et 

al., 1993; Hoffmann et al., 2015), conjuntivite (Rogers et al., 1993; Chahota et 

al., 2017) e problemas reprodutivos, como retorno ao estro e abortamento nas 

fêmeas (Schiller et al., 1997; Eggemann et al., 2000; Camenisch et al., 2004; 

Salinas et al., 2012) e queda de qualidade seminal, orquite, epididimite e 

uretrite em machos (Sarma et al., 1983; Cunningham; Beagley, 2008; 

Schautteet; Vanrompay, 2011). 

No entanto, Broes, Taylor e Martineau (2019) alegam que a real 

importância das clamídias como patógenos dos suínos é controversa, devido à 

frequência em que são relatadas em associação com outros patógenos, e 

também pelo fato de que faltam inoculações experimentais em animais 

comprovando o real efeito da infecção por essas bactérias. 

Kauffold et al. (2006) e Teankum et al. (2006) detectaram diferentes 

espécies de clamídias no sêmen suíno, sugerindo o risco de transmissão 

venérea da doença e a possibilidade de o sêmen ser uma fonte de infecção.  

Já Hamonic et al. (2016) concluíram, com base em seu ensaio, que 

Chlamydia suis pode continuar viável inclusive no sêmen diluído refrigerado, 

não sendo afetado pelo antimicrobiano do diluente e não afetando a qualidade 

espermática, podendo passar despercebido e oferecer risco de transmissão via 

inseminação artificial. Os autores também alegam que, pelo fato de apresentar 

manifestação subclínica em muitos casos e por não causar problemas na 

qualidade espermática, a clamidiose geralmente não é testada entre 

reprodutores, assim, a disseminação dessas bactérias via IA poderia 

atravessar barreiras de biosseguridade, perpetuando a prevalência dessa 

enfermidade nos rebanhos. 

2.2.3 Leptospira spp. 

As leptospiras são pequenas espiroquetas helicoidais, aeróbias e Gram-

negativas, pertencentes ao gênero Leptospira. Esse gênero inclui tanto 

espécies e sorovares patogênicos quanto saprófitas (Faine et al., 1999). A 
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classificação taxonômica das leptospiras é bastante complexa; o código da 

OMSA (2024) diz que atualmente são consideradas 66 espécies e que existem 

mais de 300 sorovares, divididos em 30 sorogrupos, sendo que, teoricamente, 

qualquer sorovar que cause infecção poderia acometer qualquer espécie 

animal susceptível. 

Na suinocultura, essas bactérias podem ser associadas a falhas 

reprodutivas, incluindo infertilidade, abortamento e nascimento de leitões de 

baixa viabilidade, natimortos e mumificados. No entanto, em um rebanho com 

infecção endêmica, os sinais clínicos podem ser inaparentes (Arent; Ellis, 

2019).  

Além do prejuízo associado a falhas reprodutivas, a questão zoonótica 

também é de grande importância. Estimativas apontam que anualmente 

ocorram 1,03 milhão de casos de leptospirose em humanos, com 58.900 

mortes, fazendo com que ela seja uma das principais zoonoses no planeta 

(Costa et al., 2015). 

Essa enfermidade gera grande preocupação em relação à saúde 

ocupacional; trabalhadores de fazendas e abatedouros, localizados em regiões 

onde a infecção em animais é comum, estão expostos ao risco de contrair a 

doença (Faine et al., 1999). A transmissão do suíno para o ser humano ocorre 

pelo contato da urina do animal infectado com a mucosa ou feridas na pele 

humana (Arent; Ellis, 2019). 

A principal via de entrada desses patógenos no organismo suíno não é 

bem esclarecida; acredita-se que provavelmente seja pelo contato da urina 

contaminada com a mucosa dos olhos, boca ou nariz (Arent; Ellis, 2019). 

Estudos na espécie bovina já demonstram a detecção de leptospiras no sêmen 

(Heinemann et al., 2000; Vinodh et al., 2008), porém, em suínos são poucas as 

evidências da eliminação seminal desses microrganismos, sendo que a maioria 

dos autores apenas especula a respeito dessa possibilidade (Maes et al., 2008; 

Althouse; Rossow, 2011). 

No entanto, em um estudo de caso recente de Diaz et al. (2022), 

detectou-se DNA de leptospiras no sistema reprodutor e nas porções 

espermática e pós-espermática do ejaculado de um reprodutor suíno, que 
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apesar de assintomático, teve seu sêmen associado a falhas reprodutivas em 

matrizes. As porcas que receberam doses inseminantes provenientes do 

reprodutor em questão apresentaram reabsorção e retorno ao estro, e, após a 

inseminação seguinte, pariram leitões mumificados. O mesmo também foi 

relatado por produtores de outras propriedades que compraram o sêmen desse 

mesmo animal. Esse estudo sugere que a transmissão da leptospirose via 

sêmen suíno é viável em IA, apesar de aparentar ser rara.  

Nesse caso estudado por Diaz et al. (2022), foi relatada a presença de 

sangue no ejaculado do reprodutor; isso pode sugerir o mecanismo de 

liberação da bactéria no sêmen. A leptospira em questão era L. santarosai, que 

pode ser patogênica para outras espécies animais e também para o ser 

humano (Peláez Sanchez et al., 2016), o que reforça ainda mais a importância 

de que mais estudos a respeito das leptospiras sejam realizados, a fim de 

elucidar com mais clareza os riscos associados à reprodução animal e à saúde 

única. 

2.3  Patógenos Virais  

2.3.1 Circovírus suíno (PCV2 e PCV3) 

 Os circovírus suínos (PCVs) são vírus não envelopados, compostos por 

uma fita simples de DNA em forma circular, que medem entre 12–23nm de 

diâmetro (Tischer et al., 1982).  

Atualmente são descritos quatro tipos de circovírus. O PCV1 não é 

associado a quadro patológico em suínos (Tischer et al., 1986; Allan et al., 

1995). O PCV2 é o mais estudado e de maior importância para a suinocultura, 

por estar relacionado a uma série de complexos patológicos (Segalés, 2012). 

Já o PCV3 (Palinski et al., 2016; Phan et al., 2016) e PCV4 (Zhang et al., 2019; 

Holgado-Martín et al., 2023; Kroeger et al., 2024) foram descritos e 

identificados mais recentemente, sendo que o PCV3 é associado a achados 

patológicos em rebanhos suínos, principalmente relacionado a falhas 

reprodutivas (Palinski et al., 2016; Zou et al., 2018; Arruda et al., 2019). 
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 Existem muitos estudos acerca do PCV2, com diversas inoculações 

experimentais em animais e análises de casos clínicos a campo, 

principalmente em relação à síndrome da refugagem multissistêmica dos 

suínos (SRMS), caracterizada por falta de apetite, dispneia, palidez, pelagem 

áspera, diarreia e icterícia (Harding et al., 1998). A Figura 2 mostra um leitão 

afetado pela SRMS. 

 

 

 

 

 

 

Através dos estudos realizados, notou-se que apesar do vírus ser o 

principal agente etiológico e conseguir causar doença sozinho em alguns casos 

(Bolin et al., 2001; Harms et al., 2001; Okuda et al., 2003), os casos mais 

graves da SRMS, assim como de outras doenças causadas por PCV2, são 

decorrentes de coinfecção com outros patógenos, como Parvovírus (Allan et 

al., 1999; Kennedy et al., 2000), vírus da Síndrome Reprodutiva e Respiratória 

dos Suínos (PRRS) (Harms et al., 2001; Rovira et al., 2002; Sinha et al., 2011) 

e Mycoplasma hyopneumoniae (Opriessnig et al., 2004).  

 Outros complexos patológicos e achados clínicos que podem ser 

associados ao PCV2, sozinho ou junto a outros patógenos, são a Síndrome da 

Dermatite e Nefropatia Suína (Rosell et al., 2000; Wellenberg et al., 2004), 

problemas reprodutivos (West et al., 1999; Mateusen et al., 2007), afecções 

respiratórias (Grau-Roma; Segaléz, 2007; Szeredi; Szentirmai, 2008; Cheng et 

FIGURA 2. Leitão refugo afetado pela síndrome da refugagem 

multissistêmica dos suínos (SRMS) comparado a um leitão 

normal. 

Fonte: Segalés (2020). 
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al., 2010; Wellenberg et al., 2010;) e enterite (Kim et al., 2004; Jensen et al., 

2006).  

 Acredita-se que a transmissão desse vírus entre suínos ocorra 

principalmente pela via oronasal (Bolin et al., 2001; Patterson; Opriessnig, 

2010), porém, também se especula a respeito da viabilidade de transmissão via 

sêmen.  

Diversos trabalhos na literatura detectaram a liberação do PCV2 no 

ejaculado de reprodutores infectados (Larochelle et al., 2000; McIntosh et al., 

2006; Madson et al., 2008a). Já a infectividade via IA foi confirmada utilizando-

se sêmen com adição de inóculo dos Circovírus suíno tipo 2a e 2b (Madson et 

al., 2009). 

 Em outro ensaio, Madson et al. (2008b) comprovaram que o sêmen 

positivo para DNA de PCV2, proveniente de reprodutores experimentalmente 

infectados, apresentava infectividade em um bioensaio, porém, falhou em 

comprovar a infecção via IA. Isso talvez seja justificado pelo fato de que a 

liberação do PCV2 no sêmen geralmente ocorra em concentrações baixas, 

como foi demonstrado por Madson et al. (2008a) pela técnica de PCR em 

tempo real. Os autores concluíram que concentrações de DNA de PCV2 entre 

105,6 a 105,8 cópias genômicas/mL no sêmen não são capazes de causar falhas 

reprodutivas, resposta imune na reprodutora ou infecção fetal.  

 Assim, apesar de a infectividade via sêmen na IA ser confirmada com 

adição artificial de inóculo viral à dose inseminante, ela aparenta ser incomum 

de se ocorrer com sêmen naturalmente contaminado, proveniente de animais 

natural ou experimentalmente infectados, principalmente após diluição para 

preparação de doses inseminantes. Porém, o risco não pode ser descartado. 

O PCV3, por sua vez, além de causar falhas reprodutivas, como 

natimortos e abortamento (Palinski et al., 2016; Zou et al., 2018; Arruda et al., 

2019), também é relatado em casos de desordens respiratórias (Kim et al., 

2018) e de síndrome da dermatite e nefropatia suína (Palinski et al., 2016). 

No estudo de Eddicks et al. (2022), avaliou-se o soro sanguíneo e 

amostras de sêmen de 181 cachaços de uma central de produção de sêmen 
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alemã. O DNA do vírus foi detectado no soro de 24,3% dos animais, porém, o 

mesmo ocorreu em apenas 1,7% das amostras de sêmen.  

Em outra pesquisa feita com cachaços de uma fazenda na China, não se 

encontrou DNA do vírus em nenhuma amostra de sêmen analisada, porém, 

46,4% das amostras de fluido prepucial testaram positivo. Assim, os autores 

sugeriram que, apesar de o vírus aparentar não ser liberado no sêmen, poderia 

ocorrer contaminação pelo fluido prepucial, caso não se realize a limpeza do 

prepúcio antes de se expor o pênis no momento da coleta (Qi et al., 2023).  

2.3.2 Herpesvírus suíno 1 (Doença de Aujeszky) 

 O Herpesvírus suídeo 1 é o agente etiológico da doença de Aujeszky, 

também conhecida como pseudoraiva; ele pertence ao gênero Varicellovirus, 

na subfamília Alphaherpesvirinae, da família Herpesviridae, sendo um vírus de 

DNA envelopado (Davison, 2010).  

Casos clínicos desse vírus em bovinos são descritos desde o século 

XIX, porém, foi em 1902 que o patologista veterinário Aladár Aujeszky relatou o 

isolamento do patógeno de um bovino, de um cão e de um gato, diferenciando-

o do vírus da raiva. Por isso, a enfermidade passou a ser amplamente 

conhecida como Doença de Aujeszky (Aujeszky, 1902; Mettenleiter et al., 

2019). A doença é listada no código da OMSA (2024), sendo uma enfermidade 

de notificação obrigatória. 

 Os suínos são considerados hospedeiros naturais desse agente, sendo 

a espécie animal onde ele conclui o seu ciclo. A enfermidade causa elevado 

prejuízo na produção, principalmente por apresentar altíssima mortalidade e 

morbidade em leitões, além de problemas reprodutivos e respiratórios em 

animais adultos (Liu et al., 2019; Mettenleiter et al., 2019). 

  A infecção em leitões causa sinais neurológicos (Figura 3) como ataxia, 

convulsões, tremor e paralisia posterior, além de causar morte repentina, sendo 

a mortalidade próxima a 100% nessa fase, o que diminui em animais mais 

velhos. A infecção em fêmeas prenhes pode resultar em reabsorção, 

mumificação ou abortamento. Entre animais de crescimento e terminação pode 

estar relacionado a mortalidade decorrente de infecções pulmonares 
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secundárias. Animais que sobrevivem podem continuar com o vírus em estado 

latente, o que é muito importante para a epidemiologia desse agente. Em 

outras espécies susceptíveis, o que inclui quase todos os mamíferos, exceto o 

ser humano e algumas outras espécies de primatas, ocasiona encefalite aguda 

fatal (Mettenleiter et al., 2019). 

 

FIGURA 3. Leitão acometido pela doença de Aujeszky, observa-se aparente 

descoordenação de movimentos, caracterizando sinais neurológicos. 

Fonte: ter Beek (2016). 

 Suínos infectados eliminam altas concentrações do vírus em todas as 

suas secreções e excreções (Mettenleiter et al., 2019); por isso a transmissão 

pode ser venérea, transplacentária, ou pela via oronasal, por meio de 

aerossóis, pela ingestão de alimento contaminado, ou pelo contato direto entre 

animais (Wittmann, 1991; Gillespie; Hill, 1996).  

 A liberação do Herpesvírus Suídeo 1 no sêmen de reprodutores suínos é 

confirmada (Medveczky; Szabó, 1981), e Dieuzy, Vannier e Jestin (1987) 

demonstraram que matrizes artificialmente inseminadas com sêmen 

contaminado por inóculo do vírus podem apresentar soroconversão, podendo 

desenvolver vaginite, endometrite e morte embrionária. 
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2.3.3 Parvovírus suíno 1 

Os parvovírus suínos pertencem ao gênero Protoparvovirus, da 

subfamília Parvovirinae, da família Parvoviridae, possuindo DNA de fita simples 

linear e capsídeo não envelopado. Atualmente são identificados sete diferentes 

parvovírus suínos, sendo que o Parvovírus Suíno 1 é o único observado 

causando enfermidade. Os outros seis não foram associados a quadro clínico, 

sendo que a prevalência deles em animais saudáveis sugere que sejam 

comensais (Truyen; Streck, 2019). 

 O parvovírus suíno 1 está mais relacionado a problemas na gestação, 

podendo causar falhas reprodutivas como natimortos, mumificação, morte 

embrionária e infertilidade (Morrison; Joo, 1984; Truyen; Streck, 2019). Em 

suínos de outras fases produtivas, o agente não costuma causar problemas 

(Truyen; Streck, 2019). 

A gravidade da doença depende de fatores como o tropismo tecidual da 

estirpe viral, associação com outros patógenos e o status vacinal do rebanho 

acometido. Rebanhos vacinados apresentam baixo prejuízo reprodutivo se 

acometidos pela doença; por outro lado, rebanhos sem a vacinação ou com 

administração incorreta podem enfrentar ondas de abortamento críticas 

(Truyen; Streck, 2019).  

A fase da gestação em que a matriz é infectada também influencia as 

consequências clínicas. Caso ocorra no início do período gestacional, a zona 

pelúcida protege o embrião contra a infecção. Após essa etapa, até 

aproximadamente 35 dias de gestação, a infecção causa morte embrionária e 

reabsorção do conteúdo. Por volta de 35 dias de gestação, a formação do feto 

já está bem avançada e, por isso, a infecção causa morte fetal e consequente 

mumificação. Caso a matriz seja infectada no final da prenhez, após 70 dias de 

gestação, o feto é capaz de empenhar resposta imune, resistindo à infecção e 

nascendo com anticorpos para o vírus (Truyen; Streck, 2019). 

 Tendo o capsídeo não envelopado, a forte resistência desse vírus 

desempenha papel importante na sua transmissão e perpetuação como agente 

endêmico em muitas regiões. Ao ser eliminado nas fezes e outras secreções, o 

vírus pode levar meses até ser inativado, resistindo inclusive a alguns 



24 
 

 

desinfetantes. Assim, mantém sua infectividade e pode ser transmitido para 

outros animais por contato direto com o ambiente ou equipamentos 

contaminados. Recomenda-se a utilização de hipoclorito de sódio ou formalina 

a 3%, após a remoção da matéria orgânica do ambiente, para adequada 

inativação desse agente. O parvovírus suíno 1 também pode ser carregado 

entre diferentes propriedades por meio de fômites, e a transmissão via sêmen é 

considerada viável (Truyen; Streck, 2019). 

 McAdaragh e Anderson (1975) isolaram o parvovírus do sêmen de 

cachaços naturalmente infectados. Lucas, Cartwright e Wrathall (1974) 

inseminaram matrizes, até então livres de anticorpos contra parvovírus, 

utilizando sêmen com inóculo do vírus adicionado. Observou-se que em 

algumas porcas ocorreu transmissão através da inseminação artificial, além da 

transmissão transplacentária para os fetos. Relatou-se falhas reprodutivas e o 

vírus foi recuperado de fetos de algumas porcas que receberam o sêmen 

contaminado. Assim, a infectividade via inseminação artificial foi demonstrada 

com adição de inóculo viral à dose de sêmen. 

2.3.4 Vírus da Peste Suína Africana (PSA) 

 O agente etiológico da peste suína africana é um vírus largo e 

icosaédrico, que apresenta o DNA em dupla fita linear e capsídeo envelopado. 

Classificado no gênero Asfivirus, da família Asfarviridae. Esse agente possui 

como hospedeiros naturais espécies de suídeos selvagens africanas 

(Phacochoerus aethiopicus e Potamochoerus porcus) e um carrapato que vive 

no mesmo ambiente (Ornithodoros moubata), causando nessas espécies 

infecções persistentes e inaparentes (Dixon et al., 2004). 

 Nos suínos domésticos, as apresentações clínicas variam entre quadros 

hiperagudos, agudos, subagudos, crônicos ou inaparentes, a depender da 

virulência da estirpe, da rota de infecção e da dose de exposição. Nas formas 

aguda e subaguda, pode-se observar diversos sinais clínicos e lesões, como 

perda de apetite, anorexia, febre, necrose e hemorragia de tecidos linfoides, 

hiperemia e hemorragia cutânea, além de altíssima mortalidade. Sendo as 

erupções cutâneas um achado bastante característico (Sánchez‐Vizcaíno; 
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Laddomada; Arias, 2019). A Figura 4 mostra as lesões decorrentes de infecção 

aguda pela PSA. 

 Figura 4: Lesões e achados decorrentes da infecção aguda por peste suína africana. 

A: Animais fracos, com febre, amontoados para se aquecer; B-E: Hiperemia cutânea 

em diferentes partes do corpo de suínos; F: Cianose na ponta das orelhas; G-I: 

Erupções necróticas na pele. 

Fonte: Beltrán-Alcrudo et al. (2017). 

 A PSA acarreta um grande prejuízo socioeconômico relacionado ao 

mercado internacional de suínos, seus produtos e à segurança alimentar 

(Sánchez‐Vizcaíno; Laddomada; Arias, 2019). Isso ficou bem evidente após os 

surtos da doença ocorridos na China, a partir de 2018 (Gale; Kee; Huang, 

2023). No Brasil, o último foco foi registrado em 1981, e no final de 1984 o país 

foi declarado livre da enfermidade (Brasil, 2022). 

 Com o intuito de averiguar a inseminação artificial como via alternativa 

de disseminação da PSA, Friedrichs et al. (2022) realizaram inoculações 

intramusculares do vírus em cachaços. O genoma do vírus pode ser 

identificado no sêmen dois dias após a inoculação, enquanto a qualidade 

seminal não foi afetada. Catorze marrãs foram inseminadas com diluição do 



26 
 

 

sêmen proveniente desses reprodutores e sete delas testaram positivo para o 

vírus sete dias após a inseminação. Aos 35 dias pós-inseminação, todas as 

marrãs se apresentavam positivas para o agente. Das 14 marrãs avaliadas, 13 

reabsorveram ou abortaram assim que apresentaram febre. Uma proporção 

dos fetos da marrã que permaneceu prenhe apresentou anormalidades e 

replicação viral em seus tecidos. Esse estudo demonstra a possibilidade de 

transmissão da peste suína africana via sêmen diluído na inseminação artificial 

de matrizes suínas. 

2.3.5 Vírus da Peste Suína Clássica (PSC) 

 O vírus da Peste Suína Clássica pertence ao gênero Pestivirus, da 

família Flaviviridae, sendo um pequeno vírus, que possui uma única fita de 

RNA em sentido positivo (Becher et al., 1999). O suíno é considerado o seu 

único hospedeiro susceptível (Terpstra, 1988).  

A enfermidade, listada pela OMSA, não ocorre em uma vasta porção do 

território brasileiro, na zona classificada como livre. Porém, alguns estados vêm 

registrando surtos da doença, estando fora dessa zona. A detecção clínica 

ocorreu nos estados do Ceará, Piauí e Alagoas em 2018 e 2019, no Piauí 

também confirmaram-se casos em 2021 e 2021 (Brasil, 2020a).  

 A doença pode se apresentar de diferentes formas. Na forma aguda, 

geralmente observa-se febre alta (acima de 40°C), conjuntivite, hiperemia 

cutânea, anorexia, letargia e sinais neurológicos, com movimentos 

descoordenados (Figura 5). Pode-se observar também sinais respiratórios e, 

raramente, convulsões. Nessa apresentação, a mortalidade é altíssima, 

próxima a 100%, ocorrendo entre 2 a 4 semanas pós infecção (Kirkland; Le-

Potier; Finlaison, 2019).  
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Figura 5. Sinais Neurológicos da peste suína clássica. Dorso curvado e pernas 

 traseiras retraídas sob o abdome. 

Fonte: Moennig, Floegel-Niesmann e Greisser-Wilke (2003). 

 A forma crônica ocorre quando o organismo animal empenha uma 

resposta imune que não é suficiente para eliminar o vírus. O animal sobrevive 

por um tempo maior, liberando altas cargas virais, porém, eventualmente, 

também morre. Nesse caso, podem-se observar sinais inespecíficos como 

febre mais branda, depressão e dermatite (Blome et al., 2017).  

 Quando uma matriz é acometida no início da prenhez, a infecção pode 

desencadear reabsorção, mumificação, abortamento ou natimortos. Caso 

ocorra infecção por volta de 50 a 70 dias de prenhez, a leitegada pode 

desenvolver a forma persistente da doença, onde, apesar de aparentarem estar 

sadios, os leitões liberam cargas virais por meses, antes de morrerem. A forma 

crônica e a persistente são muito importantes para a perpetuação do vírus em 

regiões endêmicas e em populações de javalis selvagens (Blome et al., 2017).  

 É relatado que a transmissão desse vírus ocorre principalmente por via 

oronasal (Kirkland; Le-Potier; Finlaison, 2019), porém, também existem 

evidências que sugerem a transmissão via sêmen. Na infecção experimental de 

cachaços, realizada por Floegel et al. (2000), o vírus da Peste Suína Clássica 

foi isolado do sêmen de dois dos quatro animais inoculados, a partir do sétimo 

dia, por até cinco dias consecutivos.  



28 
 

 

Choi e Chae (2003) demostraram uma técnica de RT-PCR mais precisa 

que o isolamento viral, para identificar o agente no sêmen. Nesse ensaio, 

relatou-se a presença do vírus também a partir do sétimo dia pós-inoculação, 

porém, com persistência de liberação viral no ejaculado até o dia 63. 

 No ensaio realizado por Smit et al. (1999), três cachaços foram 

inoculados com o vírus da PSC. Coletou-se o sêmen entre os dias 5 a 18 pós-

infecção, foi feita a diluição e o sêmen foi utilizado para inseminar matrizes, até 

então livres de anticorpos para pestivírus. Diversas das amostras de sêmen 

coletadas testaram positivo para o agente. Duas das seis matrizes inseminadas 

com sêmen contaminado soroconverteram. O vírus foi detectado nos fetos das 

porcas infectadas aproximadamente 35 dias após a inseminação. Assim, foi 

confirmada transmissão da PSC para matrizes e seus fetos via IA com sêmen 

diluído proveniente de reprodutores infectados. 

2.3.6 Vírus da PRRS (Síndrome reprodutiva e respiratória dos suínos) 

 No início da década de 1990, um novo patógeno, que vinha causando 

problemas respiratórios e reprodutivos em rebanhos suínos nos Estados 

Unidos da América e na Europa, foi isolado e caracterizado (Terpstra; 

Wensvoort; Pol, 1991; Benfield et al., 1992; Collins et al., 1992). Sendo descrito 

como um pequeno vírus de RNA envelopado (Benfield et al., 1992). O vírus da 

PRRS foi então classificado como pertencente à família Arteriviridae, tendo 

como característica a localização inicial principalmente em macrófagos dos 

alvéolos pulmonares (Conzelmann et al., 1993).  

Atualmente são consideradas duas espécies desse vírus, com diferentes 

sorotipos, sendo o PRRSV‐1 predominante na Europa e o PRRSV‐2 na 

América e Ásia (Zimmerman et al., 2019). Considerada uma doença de 

notificação obrigatória pela OMSA, a PRRS é responsável por prejuízos anuais 

estimados em 1,2 bilhões de dólares nos Estados Unidos da América (Roepke, 

2024).  

Apesar de a PRRS ser relatada em países da América Latina, como 

Chile, Colômbia e Uruguai (Cruz et al., 2006; Neira et al., 2017; Ramos et al., 

2018), a doença é considerada exótica no Brasil, sendo que o país nunca 
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registrou nenhum caso confirmado (Brasil, 2020b). Isso se deve ao eficiente 

serviço de vigilância sanitária e epidemiológica desenvolvido no país, que 

empenha esforços para manter o território livre da PRRS e de outros 

patógenos importantes para a agropecuária.   

A infecção pode ter diferentes apresentações clínicas, a depender de 

fatores como a virulência da estirpe, o nível de imunidade do rebanho 

acometido, associação com outros patógenos, qualidade do alojamento, entre 

outros, caracterizando infecções endêmicas ou epidêmicas (Zimmerman et al., 

2019). 

 A apresentação clínica se caracteriza por sinais genéricos como febre, 

anorexia, letargia, tosse e espirros. Principalmente na fase aguda da doença, 

pode-se observar nas matrizes problemas reprodutivos como parto precoce, 

retorno ao estro, abortamento tardio e nascimento de leitões fracos, 

mumificados e natimortos, com mortalidade altíssima em leitões antes do 

desmame. Nos machos pode ocorrer perda de libido e queda da qualidade 

seminal. Em animais de crescimento e terminação é comum se observar 

anorexia, letargia, hiperemia cutânea, hiperpneia e/ou dispneia, tosse, pelagem 

áspera, perda de desempenho e alta mortalidade, principalmente relacionada 

ao complexo de doenças respiratórias gerado pela coinfecção com outros 

patógenos (Done; Paton; White, 1996; Zimmerman et al., 2019).  

 Após a fase aguda, ocorre uma fase de persistência, onde a viremia e os 

sinais clínico cessam e a replicação viral diminui, até a fase de extinção da 

enfermidade, onde a replicação termina e o vírus é eliminado (Zimmerman et 

al., 2019), o que pode demorar até 250 dias para acontecer (Wills et al., 2003). 

 Durante a viremia, a liberação viral ocorre em diversos fluidos corporais 

(Pileri; Mateu, 2016). Assim, a transmissão do vírus entre suínos pode ocorrer 

por via oronasal por meio do contato direto (Hermann et al., 2005), por 

aerossóis (Kristensen et al., 2004; Cutler et al., 2011), por via percutânea por 

meio de agulhas (Otake et al., 2002) ou de brigas entre os animais, pela via 

transplacentária e também pela cobertura, seja por monta natural ou 

inseminação artificial (Pileri; Mateu, 2016). 
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 No ensaio de Swenson et al. (1994b), inoculou-se experimentalmente o 

vírus da PRRS em machos reprodutores, com o intuito de avaliar o efeito da 

infecção nos parâmetros seminais e verificar a liberação do vírus no sêmen. Os 

autores detectaram o vírus da PRRS, nos dias 13, 25, 27 e 43 pós-inoculação, 

em quase todas as amostras de sêmen coletadas dos 4 animais inoculados. 

Nesse caso, detectou-se diminuição do volume e aumento do pH do ejaculado, 

porém, não se observou variações na morfologia, concentração e motilidade 

dos espermatozoides, se comparado às amostras pré-inoculação. 

 Em um experimento similar, Prieto et al. (1996) relataram prejuízo 

significante na motilidade espermática. Não se detectou a presença do vírus 

em nenhuma amostra de sêmen via RT-PCR, porém, foi confirmada a 

presença do vírus em poucas amostras, por bioensaio e cultura de macrófagos 

alveolares.   

 Yaeger et al. (1993) demonstraram que marrãs inseminadas com sêmen 

fresco de machos infectados pelo vírus da PRRS desenvolveram a 

enfermidade. Já a transmissão utilizando sêmen diluído com adição do inóculo 

viral foi relatada no ensaio de Prieto et al. (1997), porém, o mesmo não se 

confirmou por Swenson et al. (1994a). Essa diferença de resultados talvez seja 

explicada pelo experimento de Nelson, Rowland e Benfield (2002), onde se 

demonstrou que a transmissão do vírus via sêmen diluído para inseminação 

artificial é dose-dependente. 

 Um relato mais recente, feito por Nathues et al. (2014), além de 

reafirmar a possível transmissão do vírus da PRRS via inseminação artificial, 

demonstrou o grande risco epidemiológico associado a falhas no controle 

sanitário da produção de sêmen. Os autores relataram um surto de PRRS que 

ocorreu em novembro de 2012 na Suíça, um país até então considerado como 

livre desse agente. O problema foi identificado quando uma central de coleta e 

processamento de sêmen alemã informou à importadora que alguns animais de 

seu rebanho testaram positivo para o vírus. Então, rastrearam-se as diversas 

fazendas para onde as doses inseminantes, possivelmente contaminadas, 

haviam sido destinadas. As propriedades em questão, localizadas na Suíça, 

foram testadas e colocadas sob restrições. Algumas das matrizes que foram 



31 
 

 

abatidas e testadas se mostraram positivas para o vírus. Em um rebanho, 

houve ampla disseminação da enfermidade e todos os animais foram abatidos 

ou eutanasiados. O problema só foi resolvido em janeiro de 2013, três 

semanas após os primeiros exames confirmatórios indicarem que os rebanhos 

estavam livre do vírus. Assim, a Suíça recuperou seu título de país livre da 

PRRS. 

3. DISCUSSÃO 

 Com base na revisão de literatura desenvolvida, é possível observar que 

são muitos os patógenos que trazem algum grau de preocupação sanitária 

associado ao sêmen na reprodução de suínos. Muitas dessas enfermidades 

são de extrema importância, sendo listadas pela OMSA.  

 Doenças muito preocupantes, como a peste suína clássica (Smit et al., 

1999) e a peste suína africana (Friedrichs et al., 2022), apresentam evidências 

muito fortes da viabilidade de transmissão via sêmen diluído refrigerado na 

inseminação artificial, pois foi demonstrado experimentalmente que o sêmen 

naturalmente contaminado, proveniente de animais experimentalmente 

infectados, foi capaz de causar infecção em porcas inseminadas. 

 Outras doenças, apesar de apresentarem poucas evidências de 

transmissão via sêmen em IA, não podem ser negligenciadas na produção de 

doses inseminantes. No levantamento bibliográfico realizado no presente 

trabalho, não se encontrou estudos que demonstrem a possibilidade de 

transmissão da brucelose na inseminação artificial de suínos, porém, como a 

infecção em cachaços costuma acometer o trato reprodutor (Olsen et al., 

2019), como a detecção dessas bactérias no sêmen suíno é relatada (Lord et 

al., 1997) e como as brucelas apresentam alto vigor em meios líquidos 

(Timoney et al., 1988), pode-se entender que existe certo risco de transmissão 

dessas bactérias via sêmen. 

 Em relação à leptospirose, o relato feito por Diaz et al. (2022) apresenta 

uma forte evidência de que a enfermidade pode ter sido transmitida via 

inseminação artificial a campo, a partir do sêmen de um reprodutor com 

infecção subclínica, nesse caso a bacteriospermia provavelmente ocorreu 
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decorrente da hematospermia que foi constatada. Esse exemplo é muito 

interessante, pois aparenta ser um dos poucos relatos presentes na literatura 

sugerindo a transmissão de leptospiras via sêmen suíno. 

 O PCV2 (Madson et al., 2009), o herpesvírus suíno 1 (Dieuzy; Vannier; 

Jestin, 1987) e o parvovírus suíno 1 (Lucas; Cartwright; Wrathall, 1974) têm a 

transmissão via IA em suínos confirmada experimentalmente apenas utilizando 

o sêmen com adição de inóculo viral, demonstrando a possibilidade de 

disseminação da doença por essa via. No caso dessas enfermidades, ainda 

resta a dúvida se seria possível que o mesmo ocorresse utilizando sêmen 

diluído naturalmente contaminado, proveniente de animais natural ou 

experimentalmente infectados, no entanto, nessas situações, mesmo que a 

carga viral aparente não ser suficiente para causar infecção na matriz 

inseminada, as consequências da propagação das doenças podem ser 

severas. 

 O surto de PRRS ocorrido na Suíça e relatado por Nathues et al. (2014) 

evidencia que as consequências de falhas sanitárias na produção de sêmen 

podem ser grandes, gerando a introdução de patógenos em diferentes 

rebanhos e territórios. Esse caso também demonstra a importância da 

rastreabilidade das doses de sêmen, pois, caso algum problema seja relatado, 

é possível saber de onde o material possivelmente contaminado veio ou para 

onde foi, possibilitando a tomada de providências, como foi feito no caso da 

Suíça, que rapidamente recuperou o status de território livre da PRRS. 

 No Brasil, todas as granjas que mantém animais para a coleta e 

processamento de sêmen, devem ser registradas no órgão competente do 

Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA); o registro de um 

centro de coleta e processamento de sêmen (CCPS) suíno é regulamentado 

pela Instrução Normativa n.º 06, de 06 de março de 2008.  (Brasil, 2008). 

 Os CCPS precisam obrigatoriamente ter certificação de Granja de 

Reprodutores Suídeos Certificada (GRSC), atendendo integralmente às 

condições básicas e específicas estabelecidas na Instrução Normativa n.º 19, 

de 15 de fevereiro de 2002 (alterada pela Instrução Normativa n.º 11, de 06 de 

abril de 2020). Essa normativa define que uma GRSC deve ser 
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obrigatoriamente livre de peste suína clássica, doença de Aujeszky, brucelose, 

tuberculose, sarna e livre ou controlada para leptospirose; sendo que devem 

ser realizadas monitorias semestrais para peste suína clássica, doença de 

Aujeszky, brucelose e tuberculose. No caso da leptospirose, a monitoria 

sorológica é feita nas granjas que não realizam vacinação, já as que realizam, 

obtém no certificado a observação "Granja vacinada para Leptospirose" (Brasil, 

2002).   

4. CONCLUSÃO 

 Assim, conclui-se que o sêmen suíno pode ser uma fonte de 

disseminação de diversos patógenos, podendo propagar enfermidades para 

diversas propriedades e territórios. Portanto, é extremamente importante que 

os centros de coleta e processamento de sêmen sigam com rigor as 

recomendações de biosseguridade e controle sanitário, testando os 

reprodutores com frequência para os patógenos de maior importância, com o 

intuito de manter a segurança e a maior lucratividade propiciadas pelas 

biotécnicas associadas à inseminação artificial. 
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