
Molina et al.,  Revista Brasileira de Higiene e Sanidade Animal (v.8, n.2) p. 112 – 131, abr - jun (2014) 

 

112 

 

 

http://dx.doi.org/10.5935/1981-2965.20140024                    Artigo Cientifico 
http://www.higieneanimal.ufc.br                                            

 

 

Situação atual da disseminação do vírus da síndrome reprodutiva respiratória em suínos 

(PRRSV) no mundo e os perigos de introdução no Brasil 

Rafael Massa¹*, Mirelle Andréa de Carvalho Picinato¹, Clarissa Helena Santana², 

Henrique Meiroz de Souza Almeida
1
, Igor Renan Honorato Gatto¹, Luís Guilherme de 

Oliveira
1 

 

 Resumo- O vírus da Síndrome Reprodutiva Respiratória dos Suínos (PRRSV) é 

altamente contagioso e afeta principalmente os sistemas respiratório e reprodutivo. O vírus é 

endêmico em países da Europa, Ásia e América do Norte e indícios de infecção vêm sendo 

encontrados em alguns países da América Central e do Sul. Os prejuízos com o PRRSV 

totalizaram 560,32 milhões de dólares para os produtores norte americanos em 2005. Vacinas 

comerciais contra o PRRSV (genótipo 1 ou 2) estão disponíveis nos países onde ela é 

endêmica. Os princípios gerais de biossegurança das granjas mostraram-se eficazes na 

prevenção da disseminação da doença pelo plantel. Em propriedades afetadas, alguns sistemas 

de depopulação e repopulação, parcial ou total, com ou sem vacinação, foram testados e 

obtiveram sucesso na eliminação do PRRSV. Não foram encontrados animais soro-reagentes 

ou algum antígeno viral no Brasil, no entanto, o PRRSV circula em alguns países vizinhos. 

Esse trabalho teve como objetivo compilar os conhecimentos epidemiológicos atuais sobre o 

PRRSV e sua disseminação pelo mundo, assim como fazer o levantamento dos perigos de sua 

introdução no Brasil 
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Current situation of the dissemination of the porcine reproductive and 

respiratory syndrome virus (PRRSV) in the world and the dangers of its introduction in 

Brazil 

 Abstract - Porcine Reproductive and Respiratory Syndrome Virus (PRRSV) is highly 

contagious and affects mainly the respiratory and reproductive systems. The virus is endemic 

in countries of Europe, Asia and North America and signs of infection have been found in 

some countries of Central and South America. Losses with the PRRSV totaled 560.32 million 

dollars for the North American producers in 2005. Commercial vaccines against PRRSV 

(genotype 1 or 2) are available in countries where it is endemic. The general principles of 

farm biosecurity have been effective in preventing the spread of the disease by the herd. Some 

systems of depopulation and repopulation, partial or total, with or without vaccination, have 

been tested and have succeeded in eliminating PRRSV in affected properties. Serum-reactive 

animal or viral antigen in Brazil have not been found. However, the PRRSV circulates in 

some neighbor countries. The aim of this work was to compile current epidemiological 

knowledge about the PRRSV and its spread throughout the world, as well as to carry out a 

survey of the dangers of its introduction in Brazil. 
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1. Introdução 

As doenças provocadas por agentes 

infecciosos emergentes são uma 

preocupação para as explorações de suínos, 

não só devido ao impacto causado na saúde 

e vida do animal, mas também devido ao 

seu impacto econômico geral (HARRIS, 

2010). O vírus da Síndrome Reprodutiva 

Respiratória dos Suínos (PRRSV) é 

altamente contagioso e considerado uma 

ameaça para a produção de suínos em todo 

mundo, uma vez que afeta tanto o sistema 

respiratório como o sistema reprodutivo 

(LUNNEY & CHEN, 2010).  

  A síndrome reprodutiva e 

respiratória suína (PRRS) foi observada 

pela primeira vez nos Estados Unidos, em 

1987, alguns anos mais tarde, foi detectada 

na Europa e na Ásia (CIACCI-ZANELLA 

et al., 2004). O vírus é endêmico em países 

da Europa, Ásia e América do Norte, 

atingindo grandes produtores de suínos, 

como China, Rússia, diversos países da 

União Européia, Estados Unidos, Canadá e 

México (restrita a certas áreas). 

Recentemente, indícios de infecção vêm 

sendo encontrados em alguns países da 

América Central, Colômbia, Bolívia, Peru 

e Chile (WAHID, 2013). 

 O agente etiológico de PRRS é um 

vírus encapsulado de RNA de cadeia 

simples (LUNNEY et al.,2010), que 

pertence à ordem Nidovirales, família 

Arteriviridae e gênero Arterivirus (INDIK 

et al.,2005). A estabilidade do PRRSV é 

baixa, o vírus é rapidamente inativado no 

ambiente e sobrevive em pH entre 6,0 a 7,5 

(ZIMMERMAN et al., 2006). 

Desinfetantes convencionais podem ser 

utilizados para inativar o vírus, por 

exemplo, Cloro (0,03%) por 10 minutos, 

soluções de iodo (0,0075%) durante um 

minuto, e composto de amônio quaternário 

(0,0063%) durante um minuto (SHIRAI et 

al., 2000). 

 A enfermidade foi denominada 

inicialmente como doença misteriosa dos 

suínos e síndrome respiratória e 
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infertilidade suína. A etiologia viral foi 

definida em 1991, e a doença ficou 

posteriormente conhecida como a 

Síndrome Reprodutiva Respiratória dos 

Suínos (PRRS) (ZIMMERMAN et al., 

2006). Inquéritos sorológicos 

retrospectivos realizados para a detecção 

de anticorpos contra o PRRSV mostraram 

que ele foi introduzido na população suína 

doméstica dos Estados Unidos no final de 

1970, a partir de uma fonte não 

identificada. A infecção espalhou-se 

rapidamente entre a população suína 

doméstica regional (NEUMANN et al., 

2005). 

 Análises posteriores determinaram 

que o vírus isolado de PRRS norte 

americano e europeu pode ser categorizado 

em dois grupos genéticos distintos 

(NEUMANN et al., 2005). O vírus foi 

isolado pela primeira vez em 1991 na 

Holanda (Lelysatd Virus-LV) e, 

posteriormente, nos Estados Unidos 

(estirpe VR-2332). A tipagem genética 

usando as sequências de nucleotídeos da 

ORF5 (open reading frames), que codifica 

a principal glicoproteína da superfície do 

vírus, permite distinguir o genótipo da 

União Europeia (EU, Tipo1) do genótipo 

da América do Norte (NA, Tipo 2). Esta 

heterogeneidade do genoma viral 

representa um grande obstáculo para o 

controle e prevenção do PRRSV 

(GREISER-WILKE, 2009).  

 Historicamente, o PRRSV tipo 1 se 

distribuía pela Europa, enquanto o PRRSV 

tipo 2 se distribuía pelas Américas, com 

pequenas diferenças genéticas entre 

regiões do mesmo continente. No entanto, 

essa regionalização vem se tornando 

menos marcante à medida que o PRRSV 

tipo 1 vem sendo encontrado na América 

do Norte, e o PRRSV tipo 2 se espalha 

pela Europa e Ásia. Acredita-se que o 

PRRSV tipo 2 se espalhou pela América 

do Sul e Ásia devido ao comércio de 

animais e/ou sêmen infectados (OIE, 

2010), embora, se saiba que uma cepa 
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vacinal atenuada tipo 2 espalhou-se por 

animais não vacinados da Europa, e falhas 

reprodutivas induzidas por vírus vacinal 

tenham sido reportadas na Dinamarca 

(BOTNER et al., 1997; MADSEN et al., 

1998). 

Desafios da infecção pelo PRRSV 

 Em 1990, durante a pandemia, os 

custos da PRRS aos produtores norte 

americanos foram estimados em 236 

dólares por porca (POLSON et al., 1990). 

Em 2005, os prejuízos foram estimados em 

66,75 milhões de dólares nas maternidades 

e 493,57 milhões de dólares em rebanhos 

de terminação, totalizando 560,32 milhões 

de dólares, mais que os custos de 

erradicação da peste suína clássica e 

doença de Aujesky juntas (NEUMANN et 

al., 2005). A PRRS é caracterizada por 

abortos tardios e natimortos, além de 

dificuldades respiratórias em suínos, 

principalmente na fase de creche (POL et 

al., 1991; COLLINS et al., 1992). Machos 

infectados apresentam perda de libido e 

redução na qualidade do sêmen devido a 

defeitos no acrossoma e decréscimo na 

motilidade espermática (LIMA et al., 

2007). As manifestações da PRRS podem 

variar desde infecções subclínicas até a 

ocorrência de altas taxas de mortalidade 

nos rebanhos afetados (ZIMMERMAN et 

al., 2006). A ocorrência e severidade da 

doença dependem de vários fatores, tais 

como: a cepa viral infectante, a 

suscetibilidade do hospedeiro e infecções 

concomitantes e/ou secundárias (LIMA et 

al., 2007). Uma variante mais virulenta do 

PRRSV tem sido associado com uma 

doença que surgiu recentemente no 

Sudeste da Ásia chamado Doença da Febre 

Alta dos Suínos (PHFD), que é 

caracterizada por sinais clínicos graves, 

alta mortalidade e grandes custos 

econômicos e sociais para as comunidades 

rurais da região (TIAN et al., 2007; ZHOU 

et al., 2008). 

 O suíno, doméstico e selvagem, é o 

único hospedeiro conhecido, até o 
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momento, susceptível à infecção. Os 

sintomas provocados pela PRRS variam 

nos diferentes estádios de desenvolvimento 

dos animais (LUNNEY & CHEN, 2010). 

Os animais infectados excretam o vírus na 

saliva, em secreções nasais, urina, sêmen e 

possivelmente por meio das fezes. A 

excreção pode ocorrer simultaneamente 

por diferentes vias, em baixos níveis ou de 

forma intermitente (WILLS et al., 2003). 

Excreção viral em secreções mamárias de 

fêmeas gestantes foi também demonstrada 

em estudos experimentais. A transmissão 

do vírus pode ocorrer também de forma 

indireta, por meio de fômites contaminados 

(agulhas; equipamento de trabalho; 

veículos de transporte) e por meio de 

moscas e mosquitos, agindo como vetores 

mecânicos (OTAKE et al., 2002b; OTAKE 

et al.,2003). A transmissão da PRRS entre 

rebanhos ocorre por meio da 

movimentação de animais e sêmen 

infectados e fômites contaminados, mas, 

apesar de óbvia, a via de transmissão 

aerógena parece ser incomum e pouco 

provável de acontecer em distâncias 

maiores que 2,5m (LAGER & 

MENGELING, 2000; OTAKE et al., 

2002a).  

 Segundo MORTENSEN (2002) são 

fatores de risco: proximidade com planteis 

infectados e compra de animais e sêmen 

infectados. Esse mesmo autor também 

relaciona o fato do plantel estar em 

expansão como fator de risco, no entanto, 

essa característica deve estar associada à 

compra de animais. 

 Após a penetração do PRRSV no 

hospedeiro, a replicação viral ocorre 

primariamente em macrófagos locais, de 

onde o vírus se dissemina e atinge órgãos 

linfóides, pulmões e, menos 

consistentemente, outros tecidos. A 

viremia é geralmente detectável 24 horas 

pós-infecção e o vírus atinge títulos 

máximos no sangue, nos linfonodos e 

pulmões entre 7 e 14 dias pós-infecção 

(ZIMMERMAN et al., 2006). Em fases 
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tardias da infecção, é frequente a 

ocorrência de persistência viral, 

caracterizada por níveis baixos de 

replicação, principalmente em tecidos 

linfóides (ALLENDE et al., 2000). Desta 

forma, animais com infecções 

assintomáticas ou convalescentes podem 

agir como fontes de infecção. Evidências 

experimentais sugerem que a infecção pelo 

PRRSV raramente persiste por mais de 200 

dias. Essa característica epidemiológica 

tem sido aproveitada em alguns programas 

regionais de saneamento nos Estados 

Unidos, por meio de um manejo 

denominado “fechamento do plantel” 

(tradução livre), onde todos os animais são 

vacinados e a granja fica impedida de 

receber novos animais por um período 

superior a 200 dias. No entanto, novos 

surtos têm sido observados em marrãs 

susceptíveis reintroduzidas, geralmente 

provocados por um genótipo viral diferente 

(MURTAUGH, 2009). 

 Para diagnóstico do PRRSV, foram 

desenvolvidos vários testes diretos e 

indiretos. Os indiretos, como o ensaio de 

imunoperoxidase em monocamada, testes 

de imunofluorescência e dezenas de 

variações de testes de imunoabsorção 

(ELISA), apresentam boa sensibilidade e 

especificidade para diagnósticos 

populacionais, mas têm sua utilidade 

limitada pelo uso da vacinação. Vacinas 

diferenciais, isto é, que permitam a 

distinção da resposta vacinal daquela 

induzida pela infecção natural não se 

encontram disponíveis (DE LIMA et al., 

2006). Como os dois genótipos têm 

distribuição mundial, esses testes devem 

ser realizados utilizando-se ambos os 

antígenos (OIE, 2010). 

 Quanto ao diagnóstico direto, 

técnicas de isolamento viral foram 

desenvolvidas em linhagens celulares 

derivadas do cultivo permanente de rim de 

macaco   MA-104    (Kim et al., 1993)    ou 



Molina et al.,  Revista Brasileira de Higiene e Sanidade Animal (v.8, n.2) p. 112 – 131, abr - jun (2014) 

 

119 

 

cultivos primários de macrófagos 

alveolares de suínos (WENSVOORT et al., 

1991). No entanto, novas técnicas de 

detecção de ácido nucléico viral em tecidos 

e fluídos corporais vêm sendo 

desenvolvidas. Estas são mais rápidas e 

menos exigentes em estrutura laboratorial, 

mas podem ter sua sensibilidade diminuída 

pela grande variação genética do PRRSV, 

especialmente o tipo 1 (OIE, 2010). 

Vacinas comerciais para PRRS 

(genótipo 1 ou 2), de vírus modificado, 

estão disponíveis nos países onde ela é 

endêmica. A vacinação não previne a 

infecção, mas reduz os prejuízos 

provocados por ela. A vacina não deve ser 

utilizada em cachaços e em matrizes em 

gestação, devido aos riscos de transmissão 

da cepa viral e abortos (OIE, 2010). As 

vacinas geralmente são usadas em leitões 

de três semanas de idade ou porcas e 

marrãs de três a seis semanas antes da 

reprodução. Uma estratégia recomendada é 

a vacinação de soronegativos na criação de 

animais de reposição 60-90 dias antes da 

introdução (Aha, 2004). Em geral, estas 

vacinas induzem imunidade protetora 

satisfatória contra o vírus homólogo, mas 

produzem níveis variáveis de proteção 

contra vírus heterólogos (ZUCKERMANN 

et al., 2007). 

A imunização ativa dos animais 

para o PRRSV não é totalmente segura. 

Rebanhos que sofreram com surtos de 

PRRS e locais onde foram adotadas 

estratégias de controle com vacinas vivas 

modificadas tiveram os surtos agravados e 

os animais infectados evoluíram para uma 

forma mais grave da doença 

(MENGELING et al., 1996). Observou-se 

a transmissão do vírus vacinal pelo sêmen, 

bem como a ocorrência de infecções 

congênitas. A partir dessas observações, 

iniciaram-se pesquisas em busca de 

vacinas mais seguras e estratégias de 

imunização mais eficientes, visando a 

proteção contra os problemas reprodutivos 

e respiratórios, simultaneamente (LAGER 
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& MENGELING, 1997, GORCYCA et al., 

1997; HESSE et al., 1997; PRETZER et 

al., 1997). 

Nos países onde a PRRS é 

endêmica, os princípios gerais de 

biossegurança das granjas mostraram-se 

eficazes na prevenção da disseminação da 

doença, como: controle da entrada de 

animais, pessoas e materiais nas granjas; 

descontaminação e vazio sanitário das 

instalações; barreiras entre granjas; etc 

(LIMA et al. 2007). Em propriedades 

afetadas, alguns sistemas de depopulação e 

repopulação, parcial ou total, com ou sem 

vacinação, já foram testados e obtiveram 

sucesso na eliminação do PRRSV do 

plantel (LIMA et al. 2007). Nos Estados 

Unidos, o “fechamento do plantel” vem 

sendo testado com resultados satisfatórios, 

embora, haja relatos de novos surtos 

(MURTAUGH, 2009). 

Os estudos que buscaram 

evidências de PRRS no Brasil utilizaram 

como triagem o teste de ELISA. RISTOW 

& LAGE (2000) testaram 1.054 animais 

provenientes de 67 granjas de suínos do 

Estado de Minas Gerais e nenhuma 

amostra foi positiva. Outro levantamento 

sorológico foi realizado por CIACCI-

ZANELLA (2004) amostrando 54 plantéis 

de suínos de 8 Estados brasileiros, os quais 

haviam importado, nos 10 anos anteriores, 

animais de países onde a PRRS é 

endêmica. Esses autores testaram 3.247 

amostras de soro de reprodutores, 27 

amostras com resultado positivo ou 

suspeito no ELISA foram retestadas em 

provas complementares mais especificas 

(imunofluorêscencia, RT-PCR e 

isolamento viral) e nenhuma amostra 

confirmou positividade, indicando que não 

houve identificação do agente.  

SUAREZ et al. (2000) testaram 

10.785 soros de controle quarentenário na 

Argentina, durante os anos de 1997, 1998 e 

1999, de suínos provenientes do Chile, 

Uruguai e Brasil. Entre as amostras apenas 

43 apresentaram um valor de densidade 
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ótica no teste de ELISA superior ao ponto 

de corte, mas inferior aos valores de 

infecção experimental. Essas amostras 

foram submetidas à imunofluorescência 

indireta e deram resultado negativo, o que 

sugere que os resultados do ELISA foram 

falsos positivos, ocasionado por reações 

cruzadas, assim como ocorreu no trabalho 

de CIACCI-ZANELLA (2004). 

Na Colômbia, infecções pelo 

PRRSV foram detectadas em 1997, com 

uma prevalência pontual de 6,5% da 

população de suínos de 17 departamentos 

onde predominavam a suinocultura 

extensiva. Em 2006, um estudo realizado 

com amostras de matadouros provenientes 

de propriedades de criação extensiva de 14 

departamentos colombianos demonstrou 

redução na soro-prevalência para 4,3%. No 

entanto, a PRRS encontrou-se disseminada 

por 11 dos 14 departamentos estudados 

(CRUZ, et al., 2006). Os autores 

concluíram que a diminuição da 

prevalência devia-se ao controle adequado 

desenvolvido nas granjas de exploração 

intensiva que fornecem leitões para esses 

plantéis. 

 Embora não haja um estudo 

sistematizado da PRRS na Venezuela, 

alguns trabalhos têm relatado sua 

existência. DIAZ et al (1999) identificaram 

antígenos virais em suínos com 

sintomatologia clínica em duas localidades 

venezuelanas. DEL-CASTILLO (2010) 

encontrou prevalências, por animal, de 3% 

em 2008 e 0,61% em 2009. SILVA et al. 

(2012) encontrou 2,5% de prevalência por 

animal e 50% de prevalência por 

propriedade no município venezuelana de 

Mauroa. 

 No ano de 2000, estudos 

sorológicos mostraram que a prevalência 

média de infecção nas granjas do Chile foi 

estimada em 12%. O governo Chileno 

estabeleceu um programa de erradicação 

conduzido pelo Serviço Agrícola Ganadero 

(SAG) e implementou medidas de 

depopulação e repopulação em granjas 
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com sistema de produção de um único sítio 

ou múltiplos sítios. Não foi utilizada 

vacinação. Relatos, em 2007, mostraram 

que 98% da população de suínos e 94% 

das granjas no Chile eram livres do 

PRRSV (LIMA et al.,2007). 

No Brasil, toda importação de 

suínos vivos depende da autorização prévia 

do Ministério da Agricultura, Pecuária e 

Abastecimento (MAPA), deve vir 

acompanhada de certificado zoosanitário e 

realizar 2 quarentenas, de pelo menos 28 

dias cada, uma na origem, outra no Brasil, 

sob supervisão do MAPA, onde serão 

colhidas amostras para detecção de 

patógenos de interesse à suinocultura 

brasileira, entre eles o PRRSV (BRASIL, 

2002a). Da mesma forma, o sêmen de 

suínos importado deve ter autorização 

prévia do MAPA, vir acompanhado de 

certificado zoosanitário e ser proveniente 

de centro de coleta e processamento de 

sêmen livre de patógenos de interesse à 

suinocultura nacional, sendo todos os 

doadores submetidos a sorodiagnóstico 

para PRRSV 30 dias antes da coleta e 15 e 

60 dias após a coleta (BRASIL, 2002b). 

Não há vacinas para PRRS registradas no 

Brasil (CPVS/SINDAN, 2013).  

Além dos riscos de importação de 

animais e sêmen infectados, normalmente 

mitigados pelo sistema de controle de 

entrada e quarentena, o Brasil sofre o risco 

de o vírus entrar pelas fronteiras secas de 

países onde este circula, como Colômbia, 

Bolívia e Venezuela, por meio de 

contrabando ou de animais silvestres. 

Além disso, Guiana-Francesa, Suriname, 

Paraguai e Uruguai sequer têm um 

programa de vigilância especificado junto 

a OIE (WAHID, 2013), o que amplia a 

faixa de fronteira susceptível. 

2. Considerações finais 

 A PRRS vem se despontando como 

a principal doença da suinocultura mundial 

e, cada vez mais, se espalhando pelo 

mundo. Dentre os grandes produtores de 

suínos do mundo, o Brasil é o único a não 
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ter relatado a doença em seu território. 

Apesar do rigoroso controle oficial da 

entrada de possíveis fontes de infecção no 

país, a grande extensão de nossas fronteiras 

secas, a disseminação do PRRSV por 

alguns países vizinhos e a ausência de 

informação de outros são um perigo real à 

suinocultura brasileira, que vem se 

expandindo para regiões fronteiriças 

menos controladas. Somando-se a isso, a 

ausência de um programa de vigilância 

específico para PRRS e a escassez de 

estudos epidemiológicos descritivos podem 

atrasar a resposta brasileira no combate 

contra um possível foco e impedirem uma 

erradicação efetiva, como a realizada pelo 

Chile. 
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