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RESUMO 

 

A hematúria enzoótica bovina (HEB) é uma doença crônica inflamatória e neoplásica 

da bexiga urinária de bovinos. A doença evolui durante um longo período de tempo, 

sendo caracterizada pelo desenvolvimento da hematúria intermitente e está associada 

ao consumo prolongado de Pteridium aquilinum, planta conhecida popularmente como 

samambaia. A infecção pelo Papilomavírus bovino tipo 2 (BPV-2) e o consumo de 

samambaia têm sido relacionadas ao desenvolvimento da HEB e lesões neoplásicas 

da bexiga de bovinos. Ainda não se sabe o real papel da infecção pelo BPV-2 no 

desenvolvimento da HEB. Desta forma, o presente trabalho, consiste na avaliação da 

infecção pelo BPV-2 no desenvolvimento da HEB. Para isto, foi investigada a presença 

do BPV-2 no sangue, urina e lesões, seguido de avaliações clínicas e laboratoriais e a 

relação destes, com o desenvolvimento ou não de HEB. Foram selecionados 16 

animais da raça Girolando 5/8, fêmeas, com idades entre 2-5 anos, com ou sem lesões. 

As amostras sanguíneas foram coletadas através de punção venosa da jugular, para a 

extração de DNA e análises bioquímicas. As amostras de sangue para a extração de 

DNA foram armazenadas em tubos com anticoagulante (EDTA), e as amostras para 

análise bioquímica foram armazenadas em tubo sem anticoagulante. As amostras de 

urina foram coletadas através de micção espontânea, para a realização da urinálise. 

Para extração de DNA do sangue, urina e lesão, foi utilizado o kit Blood and Tissue 

(Qiagen, Alemanha). Em seguida foi feita a detecção e tipificação, por PCR, das 

sequências de DNA. Para detecção foram utilizados os primers consenso MY11/09 e 

primers específicos de BPV-2 para a tipificação. Todas as análises foram realizadas a 

cada 4 meses, durante o período de um ano. Os resultados obtidos demonstraram a 

detecção do BPV-2 em 100% (16/16) das amostras de sangue, 87,5% (14/16) na urina 

e 100% (13/13) nas lesões. Os resultados das análises bioquímicas e de urinálise se 

mostraram dentro da normalidade em todos os animais. Nenhum animal apresentou 

qualquer característica clínica de HEB. Conclui- se que, o vírus não é per si, capaz de 

desenvolver a HEB. 

 

Palavras-chave: Papilomavírus bovino. Papilomavírus bovino tipo 2. Hematúria 

enzoótica bovina. 



 

ABSTRACT 

 

Bovine enzootic hematuria (HEB) is a chronic inflammatory and neoplastic disease of the 

urinary bladder of cattle. The disease evolves over a long period of time, characterized by 

the development of intermittent hematuria and is associated with prolonged consumption 

of Pteridium aquilinum, a plant popularly known as fern. Bovine papillomavirus type 2 

(BPV-2) infection and fern consumption have been related to the development of HEB 

and neoplastic lesions of the bovine bladder. The role of BPV-2 infection in the 

development of HEB is not yet known. Thus, the present study consists of the evaluation 

of BPV-2 infection in the development of HEB. For this purpose, the presence of BPV-2 

in the blood, urine and lesions was investigated, followed by clinical and laboratory 

evaluations and their relation with the development of HEB. Sixteen Girolando 5/8 

females, aged 2-5 years, with or without lesions were selected. Blood samples were 

collected through venous puncture of the jugular, for DNA extraction and biochemical 

analyzes. Blood samples for DNA extraction were stored in tubes with anticoagulant 

(EDTA), and the samples for biochemical analysis were stored in tube without 

anticoagulant. Urine samples were collected through spontaneous urination to perform 

the urinalysis. For DNA extraction from blood, urine and injury, the Blood and Tissue kit 

(Qiagen, Germany) was used. PCR detection and typing of the DNA sequences was then 

performed. For detection, MY11 / 09 consensus primers and BPV-2 specific primers were 

used for typing. All analyzes were performed every 4 months for a period of one year. The 

results demonstrated the detection of BPV-2 in 100% (16/16) of the blood samples, 87.5% 

(14/16) in the urine and 100% (13/13) in the lesions. The results of biochemical and 

urinalysis tests were within normal limits in all animals. No animal had any clinical features 

of HEB. It is concluded that, the virus is not per se, capable of developing HEB. 

 

Keywords: Bovine papillomavirus. Bovine papillomavirus type 2. Enzootic bovine 

hematuria. 
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1 INTRODUÇÃO 
 
 

A Hematúria enzoótica bovina (HEB) é uma doença inflamatória crônica e 

neoplásica da bexiga urinária de bovinos, relacionada com o desenvolvimento de 

leucopenia, anemia e redução do número de hemoglobina nos animais afetados. Seu 

diagnóstico clínico se dá através da identificação de eritrócitos na urina. HEB é uma 

doença endêmica mundial e está associada à neoplasia da bexiga urinária. Essa 

enfermidade apresenta alta prevalência em regiões onde o pasto está infestado por 

samambaia, tornando-se endêmica em diversas regiões do mundo como Europa 

continental, Quênia, China, Índia, Nova Zelândia e Brasil. No Brasil, a doença já foi 

relatada nas regiões Sul e Sudeste do país, em estados como Bahia, Acre, Mato 

Grosso do Sul e Pernambuco. 

Dentre os fatores que podem ocasionar o desenvolvimento do HEB está a 

infecção pelo Papilomavírus bovino associado ao consumo de samambaia. O 

Papilomavirus bovino (BPV) é um grupo de vírus de DNA circular de cadeia dupla com 

cerca de 8000 nucleotídeos, não envelopados, de 55-60 nm de diâmetro. Seu genoma 

é composto por três regiões: região de longo controle (long control region-LCR) que 

contém os sinais responsáveis pela replicação e transcrição do DNA viral, e ainda as 

regiões codificantes para genes precoces e tardios. Os BPVs pertencem à família 

Papillomaviridae, possuem potencial oncogênico e infectam mucosas e epitélio de 

muitos animais causando diversas lesões hiperproliferativas, neoplasias benignas ou 

malignas. Os BPVs são os agentes etiológicos da papilomatose bovina, doença que 

causa diversos prejuízos econômicos relacionados à depreciação do couro, queda na 

produção de leite, mastites e consequente diminuição no ganho de peso de animais 

destinados ao abate. 

Os BPVs estão classificados em quatro diferentes gêneros: Xipapilomavirus, 

Deltapapilomavirus, Epsilonpapilomavirus e Dyoxipapillomavirus e 15 tipos virais. 

Dentre estes tipos encontra-se o Papilomavírus bovino tipo 2 (BPV-2), um 

fibropapilomavírus que pode levar ao desenvolvimento de papilomas na pele, trato 

digestivo e bexiga urinária de bovinos. Estudos realizados apontam para uma forte 

relação entre o BPV-2 e Pteridium aquilinum (planta conhecida popularmente como 

samambaia) no desenvolvimento da hematúria enzoótica bovina e câncer de bexiga. 
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O DNA de BPV-2 foi encontrado em 69% dos tumores de bexiga experimentalmente 

produzidos e em 47% dos casos que ocorreram naturalmente. Acredita-se que a 

progressão maligna das lesões na bexiga urinária de animais com HEB, é resultado de 

uma interação entre a infecção pelo BPV-2 e compostos imunossupressores e 

mutagênicos presentes na samambaia. A incidência destes tumores em bovinos varia 

em pastagens infestadas com samambaia, podendo ser maior que 90% e afetando 

principalmente animais adultos. O BPV-2 e a intoxicação crônica resultante da ingestão 

de samambaia estão intimamente associados com a HEB em animais adultos. A 

manifestação clínica mais importante da doença e que atua como forte indicador de 

carcinogênese é a presença de sangue na urina. 

Um estudo experimental foi desenvolvido através de injeção de DNA de BPV-2 

em vacas saudáveis e isentas de samambaia na dieta. Decorrido um período de 18 

meses com acompanhamentos destes animais observou-se o desenvolvimento de 

tumores produzidos em 13 dos 15 animais estudados, sugerindo que o BPV, per se, 

pode causar o desenvolvimento de hematúria e câncer de bexiga. Apesar dos 

resultados obtidos, o trabalho não é esclarecedor, visto que, a infecção pelo BPV foi 

feita de forma induzida, onde o vírus foi injetado através de uma via não natural e em 

quantidades que não são comuns de ocorrerem naturalmente. Diversos estudos têm 

investigado a presença de BPV-2 em tumores de bexiga de bovinos com HEB 

provenientes de áreas endêmicas, com pastos infestados por samambaia, ou em 

infecções experimentais pelo vírus. No entanto, nenhum estudo investigou se ocorre o 

desenvolvimento de HEB em animais naturalmente infectados pelo BPV-2 com 

pastagens livres de samambaia. Uma contra prova do desenvolvimento de HEB em 

animais expostos à samambaia, infectados ou não com BPV-2, seria essencial no 

estudo do sinergismo entre o BPV-2 e a imunossupressão e ou reativação viral. 

Desta forma, o presente trabalho tem por objetivo, verificar se animais 

naturalmente infectados por BPV-2, com uma dieta livre de samambaia, podem 

desenvolver HEB. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA  

 

2.1  HEMATÚRIA ENZOÓTICA BOVINA 

 

Hematúria Enzoótica Bovina (HEB) é uma doença crônica, não infecciosa que 

afeta o gado de ambos os sexos, geralmente, com idade superior há dois anos. (Gabriel 

et al., 2009). Os sinais clínicos (figura 1) mais comuns apresentados pelos animais com 

a forma crônica da HEB são caracterizados principalmente por alterações na coloração 

da urina e alterações físicas dos animais acometidos. Os primeiros sintomas 

apresentados são urina escura, incontinência urinária, emagrecimento rápido e 

progressivo, hematúria intermitente, prostração, uremia, arqueamento, decúbito lateral, 

fraqueza e consequente morte (Tokarnia et al., 2000; Souto et al., 2006; Radostitis et 

al.,2007; Gabriel et al., 2009). 

 

Figura 1 - Bovino em decúbito esternal após urinar um coágulo (à esquerda), bovino com 
grande perda de peso (à direita). 

       Fonte: Adaptado de Galvão et al. (2012). 

 

           A HEB é causada pela ingestão prolongada de Pteridium spp., planta conhecida 

popularmente como “samambaia-do-campo” ou “samambaia”. Pteridium aquilinum 

(figura 2), está distribuída mundialmente, pertence à família Polypodiaceae e ao gênero 

Pteridium. A samambaia é uma planta tóxica, perene, rizomatosa, ereta e ramificada 

(50- 180 cm de altura), suas folhas formam touceiras densas e rizomas bastante 

enterrados proporcionando a planta maior resistência, até mesmo a queimadas (Falbo 

et al., 2005). 
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                                 Figura 2 -  Campo infestado por Pteridium aquilinum  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Fonte: (Disponível em http://www.ufsm.br/lpv). 

 
Sabe-se que a planta contém um número significativo de componentes tóxicos, 

sendo um dos principais, o Ptaquilosídeo um glicosídeo sesquiterpenoide que possui 

atividade mutagênica e carcinogênica (Smith, 1997; Carvalho et al., 2006). Portanto, o 

consumo prologando da planta implica no desenvolvimento de lesões tanto 

inflamatórias como neoplásicas da bexiga urinária, resultando em diversas 

manifestações clínicas características da doença, sendo a principal e mais comum a 

anemia severa causada pela hematúria intermitente, que pode levar a morte do animal 

(Falbo et al., 2005; Souto et al., 2006; Cota et al., 2015). Além disso, pode ocorrer o 

desenvolvimento de algumas síndromes já bem estabelecidas, além de neoplasias na 

faringe, esôfago e bexiga como resultados do consumo da planta (Yamada et al., 2007). 

A intoxicação causada pela ingestão de samambaia pode ser manifestada de 

duas formas, uma crônica e outra aguda. As formas crônicas podem ser caracterizadas 

pelo desenvolvimento de lesões na bexiga e/ou trato digestivo e consequente 

desenvolvimento de neoplasias em ambos os locais. A lesão que se dá na bexiga 

urinária é chamada de hematúria enzoótica, e quando essa manifestação se dá de 

forma aguda ela é chamada de síndrome hemorrágica. Dados os problemas causados 

pela doença, a mesma é de grande importância do ponto de vista econômico (Marçal 

et al., 2002; Rissi et al., 2007; Furlan et al., 2014). 

A intoxicação do gado pela samambaia é caracterizada pela falha na atividade 

da medula óssea, acarretando em casos graves de leucopenia, trombocitopenia e crise 

hemorrágica. Outro sinal clínico grave da doença, porém menos comum, é a cegueira 

brilhante, também conhecida como degeneração progressiva da retina (PRD). A PRD 

tem sido observada tanto em ovinos quanto em bovinos (Yamada et al., 2007). 

O desenvolvimento da HEB se dá pela ingestão de samambaia (P. Aquilinum) 

file:///C:/Users/Elias.EliasJr/Downloads/(Disponível%20em%20http:/www.ufsm.br/lpv)
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por bovinos em pequenas quantidades, durante um longo período de tempo (um ano 

ou mais). Um estudo mostrou que a quantidade necessária para o desenvolvimento da 

HEB está estabelecida em quantidades inferiores a 10g Kg dia (Tokarnia et al., 2000). 

Entretanto, bovinos que ingeriram quantidades superiores a 10g Kg dia durante um 

curto período (2-11 semanas) podem desenvolver a diátese hemorrágica, que se 

manifesta nos animais em forma de síndrome hemorrágica. Outros sintomas como 

petéquias visíveis na pele e mucosas, diarréia com sangue e hemorragias em locais 

de punção por agulha também podem ocorrer. O animal acometido pela diátese 

hemorrágica pode vir a morrer em até 72 horas após o aparecimento dos sintomas 

(Tokarnia et al, 2000; da Silva & Nunes, 2012). A associação entre o consumo de 

samambaia com a etiologia da HEB se deu a partir da observação da presença da 

planta em locais onde a doença era comum (Tokarnia et al.,1969, Jarrett et al., 1978, 

Souto et al., 2006). 

 

2.2 EPIDEMIOLOGIA DA HEB 

 

A hematúria enzoótica é uma doença de caráter endêmico que está diretamente 

relacionada ao consumo de P. aquilinum. Essa espécie é amplamente distribuída por 

várias regiões ao redor do mundo (figura 3), como Europa, Ásia Central, China, Japão, 

Índia, Filipinas, América do Sul, América Central até em regiões do Canadá (Fenwik, 

1988, Marçal, 2003). É na época de seca que o gado costuma se alimentar da 

samambaia, onde o pasto encontra-se escasso e a vegetação é pobre. As informações 

sobre incidência da HEB não são próximas da realidade, visto que os casos de HEB 

geralmente são reportados por donos de abatedores ou em hospitais veterinários onde 

os animais estão sendo tratados. Dessa forma, o número de casos reportados 

representa apenas uma pequena parcela dos casos reais de hematúria (Sharma, 

2012). 
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Figura 3. Casos relatados de Hematúria Enzoótica no mundo. 

 

Fonte: Oliveira (2009). 

 

No Brasil, a doença tem sido relatada em locais que apresentam uma variação 

de altitude entre 200 e 1000 metros, onde foram comprovados diversos casos de HEB 

como os estados de Minas Gerais, São Paulo, Espírito Santo, Rio de Janeiro, Santa 

Catarina, Amazônia, Paraná (Peixoto et al., 2003; Aparecida da Silva et al., 2009). 

A variação na prevalência da doença pode ser atribuída devido às práticas de 

criação de gado e pelas condições ambientais, um exemplo é o Brasil onde as maiores 

manifestações clínicas de surto da doença ocorrem durante o inverno e (Smith et al. 

1994a; Marçal, 2001; Pinto et al., 2004; Marrero et al., 2004, Sharma, 2012). Não existe 

predisposição ao consumo de samambaia com relação ao sexo, no entanto, a doença 

é mais frequente em fêmeas grávidas (Aparecida da Silva et al., 2009). 

 

2.3 DIAGNÓSTICO DA HEMATÚRIA ENZOÓTICA BOVINA 

 

Diversos fatores devem ser levados em consideração para que se possa obter 

um diagnóstico correto de HEB, esses fatores variam desde a observações das 

primeiras manifestações clínicas, até o seu diagnóstico diferencial através de exames 

específicos favorecendo uma maior rapidez no diagnóstico e a tomada de medidas 

preventivas para o restante do gado. Em primeiro lugar deve-se investigar se há 

presença da samambaia na propriedade, a anamnese investigativa é importante 

nesses casos e o histórico de compra dos animais afetados, visto que podem ter sido 

adquiridos já doentes (Gabriel et al., 2009). A coleta de urina, por exemplo, se faz 

extremamente necessária, já que a primeira e mais clara manifestação clínica da 

doença é a presença de sangue na urina (Marçal, 2003; Gabriel et al., 2009). 

Uma série de exames pode ser realizada para o diagnóstico diferencial da HEB, 

são exames que variam desde o hemograma até a análise de material de necropsia. 
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Em animais com HEB, o hematócrito e hemoglobina se apresentam com valores 

reduzidos devido a anemia arregenetativa causada pela doença, aumento da 

fragilidade nos eritrócitos, linfocitose e neutropenia causados pela inflamação crônica, 

além de quadros de linfopenia e leucocitose por neutrofilia (Gabriel et al., 2009; da Silva 

& Nunes, 2012). 

Os animais podem apresentar a macrohematúria que é uma condição que se dá 

pela formação de coágulos de sangue na urina, logo após a centrifugação, sendo 

possível a visualização. Em alguns casos, os animais também apresentam quadros de 

microhematúria, uma forma subclínica da doença onde não é possível a visualização 

do sangue macroscopicamente, podendo revelar hematócrito normal após o 

hemograma (Falbo et al., 2005, da Silva & Nunes, 2012). 

Além dos exames hematológicos, é muito importante que exames de urina 

sejam realizados no diagnóstico da HEB (figura 4). Isso se dá pela facilidade da 

obtenção das amostras, e pelo grau de especificidade e sensibilidade que o exame 

apresenta. Esses testes são realizados em duas etapas principais, a primeira através 

do exame de sedimento e a segunda etapa que é realizada através de tiras reativas, 

proporcionando a capacidade de diferenciar a macro da microhematúria (Sánchez-

Vilalobos et al, 2006). 

 
Figura 4 - Coleta de urina para realização de urinálise; amostra de urina normal (N) e amostras dos 
Bovinos 17, 21-24 com diferentes graus de hematúria. 

Fonte: Galvão et al. (2012). 

Os achados mais comuns nos testes bioquímicos são caracterizados pela 

diminuição dos níveis séricos de cálcio, fósforo, além do aumento da creatinina sérica 

e fosfatase ácida, também se observam elevações nos níveis de uréia (Singh et al., 

1973; Favarato et al., 2011). Apesar das formas clínicas da doença ser bem 

estabelecidas, é importante considerar outras doenças que tem sintomatologia 

parecida, é o caso da hemoglobinúria, onde através do teste de urina colhido na própria 

fazenda pode-se verificar se houve a formação do sedimento, fato que não ocorre 
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quando se tem hemoglobinúria por hemoparasitose ou por outra causa (Marçal, 2001; 

Da silva & Nunes, 2012). 

O diagnóstico da hematúria também pode ser feito analisando os aspectos 

macroscópicos e microscópicos das lesões. Animais acometidos por HEB podem 

desenvolver diferentes aspectos macroscópicos de lesões neoplásicas na bexiga 

urinária, e dependendo da vascularização, os tumores podem ser pálidos ou 

hemorrágicos. Além disso, diferenças entre o tamanho e formato das lesões podem 

existir dependendo do tipo de crescimento (endofílico ou infiltrativo), variando de forma 

moderada ou acentuada a cor da bexiga de animais afetados (Carvalho et al., 2006, 

Gabriel et al., 2009). 

Na necropsia dos animais afetados por HEB é possível visualizar diversos 

achados macroscópicos (figura 5), dentre eles os mais comuns estão caracterizados 

por múltiplas formações polipoides, múltiplas elevações avermelhadas, petéquias e 

presença de massa tumoral firme com superfície amarelada e irregular. Tumores, 

presença de urina vermelha, ulceração e acúmulo de fibrina também são encontrados 

na mucosa vesical de animais com HEB (Falbo et al., 2005; da Silva & Nunes, 2012). 

Figura 5 -  Lesões macroscópicas encontradas na mucosa da bexiga de bovinos com hematúria 
enzoótica. A - lesão hemangiomatosa (seta) e petéquias (cabeça de seta) B – lesão brancacenta 
deprimida (seta).  

       Fonte: Silva et al. (2012). 

O diagnóstico microscópico da HEB se dá pela análise das estruturas 

histológicas da bexiga urinária e também constitui um importante método diagnóstico 

para a confirmação da doença (figura 6). Nos bovinos com HEB pode se observar 

lesões não neoplásicas caracterizadas por espessura variada das camadas do epitélio 

transicional, além de diferentes formações metaplásicas como displasia, metaplasia 

epitelial escamosa, infiltrados inflamatórios, fibrose, cistite e ninhos de Brunn (Oliveira, 

2009; da Silva & Nunes, 2012). Existe uma grande variedade de tipos neoplásicos em 
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bovinos acometidos por HEB, essas neoplasias podem ser tanto de origem epitelial 

quando mesenquimal. Hemangiomas, hemangiosarcomas, rabdomiossarcoma e 

fibroma são alguns dos tipos de lesões neoplásicas de origem mensenquimal 

encontradas na bexiga de bovinos com HEB (Carvalho et al., 2006; Gabriel et al, 2009). 

No caso dos tumores de origem epitelial podem ser citados o carcinoma de 

células escamosas, adenoma, papiloma invertido, carcinoma transicional tipo ninhado, 

carcinoma tubular e adenocarcinoma (Peixoto et al., 2003; Carvalho et al., 2006). 

Figura 6 - A  -  Lesão  neoplásica  de  origem  mesenquimal (hemangioma)  à esquerda;  B  - 

Lesão neoplásica de origem epitelial (adenocarcinoma) à direita.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
       Fonte: Silva et al. (2012). 

 Estudos têm apontado que a interação entre as substâncias cancerígenas 

presentes na samambaia e a infecção pelo Papilomavírus bovino tipo 2 podem levar 

ao desenvolvimento do carcinoma de células escamosas da bexiga no bovino, essa 

interação também pode evoluir para os sinais clínicos da HEB (Marçal, 2002; Campo, 

2006; Bocaneti et al., 2014). 

 

2.4  PAPILOMAVÍRUS  

 

Os papilomavírus (PVs), pertencem a família Papilomaviridae, abrange 29 

gêneros e mais de 200 tipos virais, fazem parte de um grupo bem diversificado de vírus 

que afetam os amniotas (Bernard et al, 2010; Freitas et al., 2011). São vírus tidos como 

espécie-específico, mas, que podem causar infecções cruzadas em outros animais, 

como equídeos por exemplo. São pequenos vírus de DNA de fita dupla circular, não 

envelopados, de formato icosaedro com diâmetro entre 52-55 nm. Seu genoma possui 

cerca de 8 Kb e peso molecular de cerca de 5,6x102 Dalton. Estes vírus possuem a 

capacidade de causar diversas alterações tumorais, a maioria benigna, nos tecidos 

epiteliais de diversos mamíferos e até mesmo de aves e répteis (Silva et al., 2012). 

A 
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De forma geral, o seu genoma pode ser divido em três regiões principais: 

precoce E (early), tardia L (late) e, longa região de controle (long control region) ou LCR 

(Figura 7). Os genes precoces (E1, E2, E4, E5, E6 e E7) codificam as proteínas 

envolvidas na replicação e transcrição do DNA viral (de Villiers et al.,2004; Zheng & 

Baker, 2006). 

E5, E6 e E7 são responsáveis pela modulação no processo de transformação, 

seguidos de duas proteínas reguladoras E1 e E2, que modulam a transcrição e 

replicação. L1 e L2 são proteínas estruturais que compõem o capsídeo viral. Uma 

região não codificadora (NCR), também conhecida como região de controle longo 

(LCR), contém a origem de replicação, potencial de transcrição e sequências 

promotoras. Presente em todos os genomas de papilomavírus está localizada entre o 

final de L1 e o início da primeira ORF, na região inicial (E6 no caso de BPV-1) (de 

Villiers et al.,2004; Zheng & Baker, 2006). 

 

Figura 7- Organização do genoma de BPV1. Representação em círculo 
do genoma viral, e as respectivas posições dos genes virais E6, E7, 
E1, E2, E4, E5, L2, L1 e o LCR entre os genes L1 e E6. 

 
Fonte: Freitas et al. (2011). 
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2.5  PAPILOMAVÍRUS BOVINO 

 

Os BPVs fazem parte de um grupo heterogêneo de vírus, são epiteliotrópicos e 

o seu hospedeiro natural é o bovino. O vírus, além de induzir doenças nos animais, é 

utilizado como um importante modelo in vivo para o estudo de HPV. Os BPVs estão 

associados ao desenvolvimento de lesões cutâneas e mucosas causadas por 

papilomas, podendo regredir naturalmente ou levar ao desenvolvimento de tumores 

malignos quando associados a importantes co-fatores ambientais (Freitas et al., 2011, 

Batista et al., 2013). 

Os BPVs estão classificados e caracterizados em quatro diferentes gêneros, 

Deltapapillomavirus (BPV-1,-2, -13 e -14), Xipapillomavirus (BPV-3, -4, -6, -9, -10, - 

11, -12 e -15) e Epsilonpapillomavirus (BPV-5 e -8) e Dyoxipapillomavirus (BPV-7) 

(Tomita et al., 2007; Bernard et al., 2010; Lunardi et al., 2013; Rector & Van Ranst, 

2013; Munday et al., 2015, Roperto et al., 2016; Savini et al., 2016; Da Silva et al., 

2016). 

Os BPVs são os responsáveis pelo desenvolvimento da Papilomatose Bovina, 

doença também conhecida como figueira. É uma doença infecto-contagiosa crônica, 

viral e descrita em várias espécies, dentre elas o gado, cachorros, cavalos e búfalos 

(Nascimento, 2002; Kumar et al., 2012). A doença se manifesta em diferentes regiões 

do corpo dos animais (Figura 8), nos bovinos ocorre à manifestação através de 

tumorações nas regiões do rúmen, genitália, esôfago, cabeça, ao redor dos olhos, 

pescoço, úbere e pele (Murphy et al., 1999; Marins, 2004; Freitas et al., 2011).  

Figura 8 - Esquema representativo dos locais afetados pela papilomatose bovina no bovino. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonte: Freitas et al. (2011). 
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Nos bovinos a doença é mais comum em animais jovens com idades inferiores 

há dois anos, infecta células basais do epitélio e fibroblastos (Jesus, 2008) e induzem 

a hiperplasia do epitélio, conhecidas popularmente de verrugas, causando diversas 

infecções assintomáticas além de lesões benignas ou malignas (Monteiro, 2007). 

Animais com papilomatose estão mais sujeitos a infecções bacterianas 

secundárias, complicações causadas pelas feridas mecânicas, que frequentemente 

resultam em dermatite necrótica, além de outros sérios problemas como hemorragias 

e miíase. São frequentes em animais que acabam sofrendo algum tipo de lesão nas 

verrugas levando a transtornos gerais tóxicos e até mesmo a septicemia e morte do 

animal (Hama et al. 1988; Rosenberger, 1993). Quando essas lesões afetam outras 

regiões no animal, o crescimento exacerbado de verrugas pode levar a obstrução das 

tetas, por exemplo, impedindo a ordenha, e no caso dos machos, verrugas no pênis 

podem levar ao impedimento do coito (Monteiro et al., 2008). 

A infecção pelo BPV se dá principalmente através de inoculação cutânea, mas 

também pode ser adquirido por contato indireto, seja por meio de vetores (moscas, 

carrapatos) ou   contato   com   equipamentos   coletivos (máquina de marcação, cercas, 

ordenhadeiras, bebedouros e comedouros) e contato direto por via transplacentária 

(Murphy et al., 1999; Wosiacki, 2002). 

Os BPVs são caracterizados de acordo com o tipo de lesão que provocam nos 

animais (figura 9), como papilomas na pele (BPV -1, -2 e -3); papilomas no pênis (BPV-

1); papilomas nos tetos e úbere (BPV -1, -5 e -6); e câncer na bexiga e trato 

gastrointestinal superior causados pelos BPVs -2 e -4 respectivamente (Campo, 2002; 

Souto et al., 2006; Jesus, 2008). Os BPVS -1, -2 e -3 fazem parte do grupo A, e são 

responsáveis pelo desenvolvimento de fibropapilomas, os demais são responsáveis 

pelo desenvolvimento do chamado papiloma verdadeiro, localizados na pele, e 

mucosas do trato gastrointestinal superior, causado pelo BPV 4 (Souto et al., 2006). 
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Figura 9 - Infecção sintomática da papilomatose bovina. A. Fibropapilomas na cabeça e pescoço 
causados por BPV2. B. Papilomas epiteliais em tetas causados por BPV6. C. Fibropapilomas no pênis 
causados por BPV1. 

          Fonte: Hatama (2012). 

 

Apesar de serem tidos como espécie específicos, os BPVs -1 e -2 conseguem 

infectar diferentes espécies e podem levar ao desenvolvimento de tumores sarcóides, 

tumores bastantes invasivos e de pouca resposta a tratamentos, causando grandes 

prejuízos aos criadores, principalmente de cavalos e mulas (Wosiack, 2002; Jesus, 

2008). 

A infecção pelo BPV -2 pode ocasionar o desenvolvimento de lesões 

neoplásicas, e está relacionada ao desenvolvimento do câncer de bexiga urinária 

(Borzacchiello et al., 2003), estudos têm apontado para uma relação sinérgica entre a 

infecção pelo BPV -2 e o ptaquilosídeo (composto presente nos brotos da samambaia) 

na etiologia da hematúria enzoótica bovina (Figura 10) (Campo, 2002; Leal et al., 2003; 

Campo, 2006). 

O DNA de BPV 2 têm sido constantemente encontrado em diversos tumores 

de bexigas em animais com HEB, na Itália. Um estudo realizado com amostras de 

tumores de bexiga de bovinos, detectou a presença do BPV-2 em 77% das amostras 

estudadas (Borzacchiello et al., 2003), porém o papel do vírus no desenvolvimento 

da doença ainda é desconhecido (Wosiacki et al., 2005; Campo, 2006). 
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Figura 10 - Relação do vírus com os componentes químicos da samambaia e o 
desenvolvimento do câncer de bexiga.  

Fonte: Campo (2002). 

 

A papilomatose bovina é uma grande problemática econômica, por causar 

diversos danos aos animais, como depreciação do couro, significante emagrecimento 

do animal e diminuição na produção de leite (Freitas et al., 2011), causando assim 

diversos prejuízos ao criadores de gado que lidam com a doença, endêmica em 

diversas regiões do Brasil. Segundo dados, o Brasil encontra-se como o sexto maior 

produtor de leite e um dos líderes em exportação de carne bovina (MAPA, 2015). 

A papilomatose bovina é uma doença cosmopolita, vários casos da 

papilomatose têm sido registrados ao redor do mundo (figura 11), em países como 

Brasil, Estados Unidos, Índia, Japão, Alemanha e Itália (Campo, 1995; Ogawa et al., 

2004; Singh et al., 2009, Bocaneti et al., 2014). 
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Figura 11 -  Distribuição mundial da papilomatose bovina. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fonte: Freitas et al. (2011). 

 

Estima-se que mais da metade do rebanho bovino brasileiro esteja infectado 

pelo BPV, porém, observada a ausência de estudos epidemiológicos sobre a 

distribuição da doença e levando em consideração que a infecção pelo vírus pode se 

dar de forma assintomática o que dificulta a sua notificação, o número real de casos de 

casos da doença pode ser bem maior (Araldi et al., 2016). 

Animais imunossuprimidos são os mais afetados pela papilomatose, as lesões 

podem persistir por mais de um ano, causando danos severos aos animais (Gruber, 

2002). O reservatório é o próprio animal (Foz Filho et al., 2002) e em cerca de 85% dos 

casos, a doença apresenta regressão espontânea e as lesões podem vir a desaparecer 

sem nenhum tratamento, e esta regressão está associada principalmente a resposta 

imunológica do animal (Murphy et al., 1999; Gruber, 2002). 

Entretanto, o vírus pode permanecer latente no animal, sem o aparecimento das 

verrugas ou lesões na pele, e se manifestar logo após uma queda imunológica, lesão 

do epitélio e até mesmo a fatores ambientais, como altas temperaturas, má 

alimentação e presença de determinadas doenças, acarretando na reativação do vírus 

e consequente indução da proliferação celular e aparecimento dos papilomas (Ogawa 

et al., 2004). 

Apesar de cada tipo de BPV estar relacionado ao tropismo e lesões específicas, 

estudos têm relatado a detecção de mais de um tipo de BPV simultaneamente em uma 

mesma lesão (Batista et al., 2013). 
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Já existem diversos métodos diagnósticos da papilomatose bovina. O mais 

simples desses exames é o teste clínico, realizado a partir da identificação das lesões 

nos animais, esse teste só é possível em animais sintomáticos (Betiol et al., 2012). 

Testes de identificação histológica através de métodos de coloração também são 

utilizados de forma auxiliar, servindo como determinação do diagnóstico de lesões 

papilomatosas. Outra técnica sugerida como metodologia para identificação dos PVs é 

a imunohistoquímica, teste que consiste na detecção do revestimento proteico das 

partículas virais, no entanto não é utilizada como método de escolha para o diagnóstico 

por ser uma técnica cara e que detecta o vírus apenas durante a fase de liberação 

(Lancellotti et al., 2000). 

Os métodos moleculares são mais baratos quando comparados a 

imunohistoquímica e possuem uma maior reprodutibilidade. São utilizados na detecção 

do DNA viral. A hibridização fluorescente in situ (FISH), RFLP (Restriction Fragment 

Lenght Polymorphism- Polimorfismo de Fragmento de restrição), reação em cadeia de 

polimerase (PCR), sequenciamento, Southern e Dot blot (Moljn et al.,2005) são 

técnicas eficientes, sendo a PCR a mais sensível (Araldi et al., 2014) devido a seu alto 

grau de sensibilidade e especificidade, tornando-se a técnica mais adequada para a 

detecção dos PVs (Moljn et al., 2005). 

 

2.6  PAPILOMAVÍRUS BOVINO TIPO 2 E HEMATÚRIA ENZOÓTICA BOVINA 

 

Existe uma forte associação de caráter geográfico entre a presença da 

samambaia nas pastagens com o aparecimento de HEB, devido a isto, a doença por 

muito tempo esteve apenas associada com a alimentação dos bovinos em pastagens 

infestadas pela planta. Entretanto, novos estudos foram realizados associando a 

infecção pelo BPV-2 ao desenvolvimento da HEB (Wosiacki et al., 2002). Essa 

associação se dá principalmente pela presença do vírus em lesões neoplásicas da 

bexiga urinária de bovinos adultos acometidos pela HEB (Campo et al., 1992; Campo, 

1997).  

A detecção do vírus em papilomas e carcinomas na bexiga de bovinos com HEB 

foi sugerida primeiramente através da detecção de corpúsculos de inclusão, 

característicos da infecção pelo vírus, em células tumorais (Jarrett, 1978). 

Campo (1992), em um estudo experimental, detectou a presença do DNA de 

BPV-2 em 69% das lesões induzidas experimentalmente e em 46% dos casos de 
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câncer de bexiga que ocorreram naturalmente, sugerindo uma forte relação entre BPV 

e câncer de bexiga. Neste estudo as vacas foram alimentadas com samambaia e 

desenvolveram câncer de bexiga urinária de origem vascular e epitelial, os dois 

chegaram a ocorrer em uma mesma bexiga. Ainda segundo o autor, a 

imunossupressão pode ter ativado o DNA de BPV-2 latente e essa ativação deve ter 

levado ao desenvolvimento das lesões pré-malignas, porém, isso só foi possível devido 

a presença dos compostos da samambaia. 

Ainda não se sabe ao certo sobre o processo de sinergia entre a infecção pelo 

BPV-2 e os compostos imunossupressores e oncogênicos presentes nos brotos da 

samambaia na evolução das lesões malignas da bexiga. Acredita-se que alguns dos 

constituintes da samambaia, incluindo o PT, podem levar o animal a quadros de 

imunossupressão através redução da atividade das células Natural Killers (NK) 

reduzindo a ação do sistema imune em combater e eliminar as células infectadas pelo 

BPV. Desta forma haveria uma persistência maior dos papilomas no animal e evolução 

para alterações malignas (Campo, 1997; Onions, 1997; Stocco dos Santos et al., 1998; 

Murphy et al., 1999). 

Wosiacki (2002) detectou a presença do DNA de BPV-2 em amostras de bexiga 

de animais com HEB, a presença do vírus foi detectada em 76,3% (29/38) dos animas 

estudados, e desse total 80% eram animais alimentados em pastagens endêmicas. 

Além disso, 10 animais criados em regiões onde não havia samambaia foram 

escolhidos como grupo controle, nesse grupo os animais não desenvolveram HEB. O 

DNA de BPV-2 já foi amplificado a partir de amostras de bexiga urinária bovina em 

várias regiões endêmicas para a HEB (Borzacchiello et al., 2003; Wosiacki et al., 2005; 

Balcos et al., 2008; Resendes et al., 2011; Pathania et al., 2012). Na Itália, 

Borzacchiello et al. (2003) detectaram o BPV-2 em amostras de bexiga urinária bovina, 

76,7% (46/60) das amostras possuíam lesão neoplásica e 50% (17/34) não tinha lesão. 

No entanto, a alta taxa de detecção do BPV-2 na bexiga de animais sem lesão se deve 

a sua obtenção em áreas endêmicas explicando a alta taxa de amostras positivas no 

grupo controle. 

Wosiaki et al., (2006) detectou BPV-2 em 58% (36-68) das amostras de bexiga 

urinária de animais com HEB. O número de amostras com lesões macroscópicas de 

bexiga urinária positiva para BPV-2 foi de 67%, no grupo controle (amostras de bexiga 

sem lesões macroscópicas) a taxa de detecção do BPV-2 foi de 10%, sugerindo assim 

relação entre o vírus e os componentes presentes na samambaia. 
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Pathania et al., (2012) avaliando amostras de urina de vacas com e sem lesões 

neoplásicas da bexiga em áreas endêmicas de HEB verificou que metade dos animais 

eram positivas para o BPV-2, das 35 amostras analisadas 68,57% se mostraram 

positivas para BPV-2, estando presente em 15 casos em bexigas com lesões não 

neoplásicas e 9 casos da presença do vírus em animais afetados por HEB. 

 Cota et al., (2015) detectou a presença de BPV-2 em diferentes tipos de tecidos 

de bovinos saudáveis e acometidos pela HEB nos Açores. Dos 38 animais afetados 

pela HEB, 27 (71%) foram positivos para BPV-2 e 19 desses animais apresentaram 

uma ou mais lesões na bexiga urinária. O DNA do BPV-2 foi encontrado tanto em 

animais com lesões na bexiga quanto de animais sem lesões (grupo controle utilizado 

na pesquisa), destacando que a infecção por BPV-2 não é suficiente para a 

transformação neoplásica, necessitando dos compostos presentes na samambaia. 

Embora esta relação de sinergia entre os componentes presentes na 

samambaia e a infecção pelo BPV-2 ainda seja pouco compreendida, estes estudos 

sugerem que o BPV-2 possivelmente infecte a mucosa da bexiga urinária, produzindo 

uma infecção latente abortiva. Portanto, os animais expostos a agentes 

imunossupressores (figura 12), princípios mutagênicos e carcinogênicos presentes na 

samambaia desencadeia uma expressão do gene viral. Esses eventos patológicos 

estão diretamente relacionados a regulação positiva da atividade da telomerase que se 

correlaciona com a capacidade do PV de afetar este tipo de regulação (Borzacchiello 

& Roperto, 2008). 
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Figura 12 - Representação esquemática dos eventos que levam ao câncer de bexiga 
urinária em bovinos alimentados com samambaias. O BPV-2 infecta a mucosa da 
bexiga. Os produtos químicos de samambaia atuam junto com o vírus desencadeando 
a expressão de oncogene viral (E5, E7). A ligação de E5 à forma ativada do receptor 
do fator de crescimento derivado de plaquetas (PDGF βr),a sobreexpressão da 
ciclooxigenase-2 (COX-2), cH-ras e da telomerase, bem como a regulação negativa do 
fragmento FHIT. 

                  Fonte: Borzacchiello & Roperto (2008) 

 

Outro achado importante é a detecção do BPV em diferentes sítios, apesar de 

ser classicamente descrito como epiteliotrópico o DNA de BPV já foi descoberto em 

diferentes locais, como o sangue periférico, plasma, leite, colostro (Stocco dos Santos 

et al., 1998; Freitas et al., 2003, Roperto et al., 2008) e até mesmo no sêmen (Silva et 

al., 2011).  A presença do BPV-2 no sangue de vacas que sofriam de HEB e câncer de 

bexiga sugere que as células do sangue periférico possam servir de reservatório para 

o vírus permanecer de forma latente, podendo servir como um diagnóstico precoce, 

evitando o abate do animal (Santos et al.,2013). 

Em um trabalho realizado por Stocco dos Santos et al (1998); com animais que 

não faziam ingestão de samambaia, e que foram infectados experimentalmente pelo 

BPV-2, durante o período de 18 meses, foi sugerido que, o vírus, in vivo teria potencial 

clastogênico suficiente para causar aberrações cromossômicas. A autora sugeriu que 

este possível potencial clastogênico do vírus, seria capaz de, per si, levar ao 

desenvolvimento da neoplasia da bexiga, mesmo que em condições ausentes da 

ingestão da samambaia. 
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3 OBJETIVOS 

 

3.1 OBJETIVO GERAL  

 

 Determinar se a infecção natural pelo BPV-2 é suficiente para o desenvolvimento 

de hematúria enzoótica em bovinos.      

 

3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Investigar a presença de BPV-2 na urina, lesão e sangue dos animais 

acompanhados; 

 Avaliar o perfil clínico e laboratorial dos animais acompanhados; 

 Comparar os achados clínicos e laboratoriais dos animais BPV positivos 

quando ao desenvolvimento ou não de hematúria enzoótica bovina.  
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 SELEÇÃO DOS ANIMAIS 

 

Foram selecionados e acompanhados 16 animais da raça Girolando 5/8, 

fêmeas, com idade variando entre dois e cinco anos, apresentando ou não lesões 

cutâneas e pertencentes ao Instituto Agronômico de Pernambuco-IPA, Estação 

Experimental de Itambé-EEI, localizada na zona da mata, a 102 km do Recife.  

As avaliações clínicas para averiguar a presença de HEB foram realizadas por 

veterinários pesquisadores do IPA. Foram realizadas análises clínicas iniciais para 

investigação da presença ou não de lesões, e avaliação física dos animais. Dos 16 

animais selecionados, 13 tinham lesões e 3 não apresentaram lesões. Em seguida 

foram realizadas coletas de sangue e urina. 

 

4.2  OBTENÇÃO DAS AMOSTRAS 

 

Para realização do estudo foram coletadas amostras de sangue, urina e lesão 

(figura 13). As amostras de sangue foram coletadas através de punção venosa da 

jugular, colhidas em tubo a vácuo, com anticoagulante EDTA (10%) para a realização 

da extração de DNA, e sem anticoagulante para a realização de testes bioquímicos. As 

amostras de urina foram colhidas através de micção espontânea. As amostras 

provenientes de lesões foram coletadas com o auxílio de lâminas de bisturi, dos 16 

animais presentes no estudo. Todos os procedimentos de coleta de sangue, pele e 

urina foram realizados por pesquisadores veterinários do IPA. 
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             Figura 13. Fluxograma representativo da metodologia do estudo. 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
              Fonte: Tibúrcio Júnior (2017) 

 

4.3  EXTRAÇÃO DE DNA 

 

Para extração de DNA do sangue, urina e lesão, foi utilizado o kit Blood and 

Tissue (Qiagen, Alemanha), seguindo as condições indicadas pelo fabricante. O DNA 

extraído foi quantificado com o auxílio do equipamento NanoVue (GE, Alemanha). A 

qualidade do DNA extraído foi verificada através de reação em cadeia da polimerase 

(PCR) para o gene da beta-globina bovina (450 pb) (foward 5’- 

AACCTCTTTGTTCACAACCAG-3’ e reverse 5’- CAGATGCTTAACCCACTGAGC-3’) 

(Freitas et al., 2007). 

 

4.4 DETECÇÃO E GENOTIPAGEM DE BPV-2 

 

Foram utilizados cerca de 100ng de DNA para a análise de PCR. Para a 

detecção de sequências de DNA de BPV, utilizando primers consenso MY11/09 (Fw- 

5’-GCMCAGGGWCATAAYAATGG-3’ e Rev 5’-CGTCCMARRGGAWACTGATC-3’), 

de acordo com as condições descritas em Carvalho et al. (2012). Desnaturação inicial 

a 94ºC por 10 minutos, a PCR consistiu de 45 ciclos de 1,5 minutos a 94ºC, 1,5 minutos 

a 50ºC e 1,5 minutos a 72ºC, seguido por uma extensão final a 72ºC por 5 minutos. 

Após a detecção do BPV, as amostras positivas foram submetidas à tipificação por 

PCR, com primers específicos para o BPV-2 segundo condições descritas por Silva et 
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al. (2011). Desnaturação inicial a 95°C por 3 minutos, a PCR constituiu de 40 ciclos de 

40 segundos a 94°C, 40 segundos a 58°C, 1,0 minuto a 72°C, seguido por uma 

extensão final a 72°C por 5 minutos. As PCRs para a detecção do BPV-2 foram 

realizadas por meio de primers específicos através do gene L1 de BPV2 Foward - 5’ 

GTT ATA CCA CCC AAA GAA GAC CCT 3’ BPV2 Reverse - 5’ CTG GTT GCA ACA 

GCT CTC TTT CTC 3’; 164 pb Gene L1 (6888 – 7051nt GeneBank Access M20219). 

Foi utilizado genoma do clone de BPV-2 como controle positivo, no controle negativo 

foi utilizado o máster mix com os primers de BPV-2 e água. 

Para realização de eletroforese do DNA foram utilizados géis de agarose a 1% 

em tampão Tris-Acetato-EDTA (TAE) 1X. Foi adicionado ao gel solução de brometo de 

etídeo (0,5 μg/ml) para promover a visualização das bandas de DNA através de um 

transluminador de luz ultravioleta. O material foi aplicado junto com tampão de amostra 

(Loading Dye 6X), tendo como referencial o marcador de 100pb e 1Kb (GeneRuler DNA 

Ladder, LoadingDye e água milliQ) e em seguida foto documentado. 

 

4.5  PERÍODO DE INTERVALO DAS AVALIAÇÕES CLÍNICAS E LABORATORIAIS 

 

Para o acompanhamento dos animais, os exames bioquímicos e de urinálise 

foram realizados a cada quatro meses, durante o período de um ano. Este período foi 

determinado com base no tempo necessário para cobrir o período de aparição dos 

sintomas da HEB. Sendo avaliados quanto aos sintomas macro e microscópicos da 

doença, evitando falsos negativos. 

 

4.6  ANÁLISE BIOQUÍMICA  

 

Para a realização dos testes bioquímicos, foram colhidos cerca de 10ml de 

sangue em tubos esterilizados, sem anticoagulante, submetidos à centrifugação (3.000 

rotações por minuto, durante cinco minutos) para obtenção do plasma. Os testes 

selecionados foram utilizados para avaliação da função renal dos animais. Foram 

realizados os seguintes exames: 

 
 
- CREATININA: O método utilizado foi o colorimétrico (Kit Creatinina Labtest). A 

creatinina e outros componentes da amostra reagem com a solução de picrato em meio 
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alcalino formando um complexo de cor vermelha que é medido fotometricamente; 

 
 
- URÉIA: O método utilizado foi o enzimático-colorimétrico para a determinação da 

uréia em amostras de sangue por reação de ponto final. (Kit Uréia Labtest). A uréia é 

hidrolisada pela uréase a íons amônio em pH alcalino com salicilato e hipoclorito de 

sódio, sob a ação catalisadora do nitroprussiato de sódio para formar azul de indofenol. 

 

4.7  URINÁLISE  

 

Foram realizadas análises da urina de todos os animais presentes no estudo, 

estes exames foram feitos com o uso de tiras reativas que demonstram sensibilidade 

de 97,87% e especificidade de 100%. As tiras reativas possuem a finalidade de 

determinação rápida de pH, proteínas, glicose, densidade, leucócitos, nitrito e 

hemácias. Além das tiras reativas, foi realizado o exame de sedimento urinário, o 

mesmo apresenta sensibilidade de 88,29% e especificidade de 99,16%, utilizado na 

detecção de macrohematúria (Sánchez-Villalobos et al., 2006). Além disso, os testes 

de urinálise foram utilizados para uma possível detecção de proteinúria (Falbo et al., 

2005; Favarato el al., 2011). 

A urinálise completa foi realizada seguindo a técnica de Addis, citada por 

Levinson e Mcfate (1969) e Vallada (1981). As amostras com 10ml de urina foram 

submetidas ao exame físico que foi constituído pela determinação do volume, cor, 

aspecto, odor e a densidade. O exame químico (proteína, acetona, glicose, pigmentos 

biliares, sais biliares, urobilinogênio, hemoglobina), realizado através de tiras reagentes 

(URIACTION 10). Para as análises do sedimento urinário as amostras foram 

centrifugadas a 1800 rotações por minuto (rpm) durante cinco minutos, em seguida 

desprezou-se o sobrenadante (9ml), restando 1ml de urina mais o sedimento. Realizou-

se a homogeneização e o preenchimento da câmara de Neubauer iniciando-se a 

contagem de hemácias e leucócitos no quadrante central da câmara, com a objetiva 

de 40. 
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5        RESULTADOS 

 

5.1     DETECÇÃO GERAL DO PAPILOMAVÍRUS BOVINO 

 

As PCRs de detecção no sangue e urina dos animais com primers degenerados 

MY11 e MY09 demonstraram que, dos 16 animais analisados, todos foram positivos 

para MY (400 pb), como mostra a figura 14. 

Figura 14 - Gel representativo da PCR de MY para detecção dos Papilomavirus. Poço N: 
Controle negativo da reação; poço 1-9 (amostras de sangue); 10-18(amostras de urina): 
Amostras de DNA de sangue e urina de bovino extraídas; poço MM: Marcador molecular de 
1kb. 

 
 Fonte: Tibúrcio Júnior (2017) 

 

5.2  GENOTIPAGEM PARA BPV-2 

 

  Todas as amostras de DNA de sangue foram amplificadas no tamanho esperado 

(164 pb), sendo todas positivas para BPV-2. Na primeira coleta, 100% dos animais 

analisados (16/16), através da PCR, foram positivos para BPV-2 (Figura 15). Foram 

realizadas três coletas de sangue e urina, essas coletas eram realizadas em um 

intervalo de tempo de quatro meses, durante o período de um ano. A primeira coleta 

foi realizada 5 meses após a triagem (escolha dos animais para o estudo). Nas três 

coletas de sangue realizadas, houve uma detecção de BPV-2 em 100% das amostras. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

400 
pb 

N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15  16
 17 18   MM 
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Figura 15 - Gel representativo da PCR de BPV-2 no sangue (A- 1ªcoleta, B-2ª coleta, C-3ª coleta). Poço 
N: Controle negativo da reação; poço 1-17: Amostras de DNA de sangue Bovino extraídas; poço MM: 
Marcador molecular de 1kb, Poço C+: Controle positivo da reação (clone BPV-2). 

 

 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 
 

    Fonte: Tibúrcio Júnior (2017) 
 

 Entretanto, na detecção de BPV-2 em urina, na primeira coleta 68,75 % (11/16) 

dos animais foram positivos para o vírus, na segunda e terceira 87,5 % (14/16) dos 

animais se mostraram positivos para o BPV-2. 

 

 

 

 

 

 

  N   MM 1 2        3       4     5      6     7      8      9      10     11     12    13     14   15 16 17 C+ 

    N      1    2 3 4 5 6 7 8 9             10     11     12      13   1 4      15    16    C+   MM 

  N  1  2 3 4 5 6 7 8 9             10     11     12      13    14       15     16     C+    MM 

A 

B 

C 
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     N     1    2  3  4 5 6        7       8        9       10       11      12      C+     MM 

N 13 14 15    16              MM 

Figura 16. Gel representativo da PCR de BPV-2. Poço N: Controle negativo da reação; poço 1-12 
e 13-16: Amostras de DNA de urina de bovino extraídas (primeira coleta); poço MM: Marcador 
molecular de 50pb, Poço C+: Controle positivo da reação (clone BPV-2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    Fonte: Tibúrcio Júnior (2017). 
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Figura 17 -  Gel representativo da PCR de BPV-2. Poço N: Controle negativo 
da reação; poço 1-12 e 13-16: Amostras de DNA de urina de bovino extraídas 
(segunda coleta); poço MM: Marcador molecular de 50pb, Poço C+ (164 pb): 
Controle positivo da reação (clone BPV-2). 

 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                    Fonte: Tubúrcio Junior (2017). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

      N     1     2   3       4              5      6 7     8       9 10     11   12     C+   MM 

N    13     14    15 16      MM 
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Na tipificação para BPV-2 em amostras de urina, 87% (14/16) animais foram 

positivos para a presença do DNA do vírus. 

 

Figura 18 - Gel representativo da PCR de BPV-2. Poço N: Controle negativo da reação; poço 
1-12 e 13-16: Amostras de DNA de urina de bovino extraídas (terceira coleta); poço MM: 
Marcador molecular de 50pb, Poço C+: Controle positivo da reação (164 pb) (clone BPV-2). 

 
 

 

  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
        Fonte: Tibúrcio Júnior (2017). 

 
Na tipificação de DNA de BPV-2 em lesões, 100% (13/13) dos animais se mostraram 

positivos para o vírus (Figura 19). 

Figura 19 - Gel representativo da PCR de BPV-2. Poço N: Controle 
negativo da reação; poço 1-12: Amostras de DNA de lesões de bovino 
extraídas; poço MM: Marcador molecular de 1kb, Poço C+: Controle 
positivo da reação (clone BPV-2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
                           
                          Fonte: Pessoa Júnior (2017) 

N 1      2       3       4               5   6  7 8 9 10    11     12     C+   MM 

N     13     14      15     16              MM 

     MM    1      2      3     4     5     6       7      8      9     10    11   12    13    C+    N 
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Os resultados da detecção de BPV-2 em sangue, urina e lesão estão reunidos 

na tabela 1.  
 

Tabela 1 -  Resultados das detecções de BPV-2, nas três coletas de sangue, urina e lesão dos animais. 

* Primeira coleta realizada 5 meses após a seleção dos animais para o estudo; ** coleta realizada 4 

meses após a primeira coleta; *** coleta realizada 4 meses após a segunda coleta. 

 
 
 
AMOSTRAS 

 

BPV-2 

(SANGUE) 

1ªcoleta* 

 

BPV-2 

(SANGUE) 

2ªcoleta** 

 

BPV-2 

(SANGUE) 

3ªcoleta*** 

 

ANIMAIS 

COM OU 

SEM 

LESÃO 

 

BPV-2 

(URINA) 

1ªcoleta* 

 

BPV-2 

(URINA) 

2ªcoleta** 

 

BPV-2 

(URINA) 

3ªcoleta*** 

01 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Neg (-) Pos (+) Pos (+) 

02 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Neg (-) Neg (-) Neg (-) 

03 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

04 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

05 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

06 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Neg (-) Pos (+) Pos (+) 

07 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

08 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

09 Pos (+) Pos (+) Pos (+) S/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

10 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Neg (-) Pos (+) Pos (+) 

11 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

12 Pos (+) Pos (+) Pos (+) S/LESÃO Neg (-) Neg (-) Neg (-) 

13 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

14 Pos (+) Pos (+) Pos (+) S/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

15 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

16 Pos (+) Pos (+) Pos (+) C/LESÃO Pos (+) Pos (+) Pos (+) 

Fonte: Tibúrcio Júnior (2017). 

 

5.3  ANÁLISES BIOQUÍMICAS 

 

A média dos valores das análises de uréia e creatinina encontram-se dentro da 

normalidade segundo Kaneko et al., (1997). Para uréia e creatinina os valores de 

referência são: 23-58 mg/dL e 1-2 mg/dL respectivamente (Tabela 2). 
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Tabela 2 - Média de resultados das análises bioquímicas de sangue (trimestrais) de Uréia 
(método enzimático-colorimétrico) e Creatinina (método colorimétrico) durante o ano de 2016 e 
suas respectivas médias gerais e desvio padrão de bovinos adultos, fêmeas da raça Girolando 
5/8 da cidade de Itambé-PE. 

 

Animal 
 

Uréia (Média) 
 

Creatinina (Média) 

1 28,6 1,2 

2 32,0 1,7 

3 35,0 1,4 

4 31,6 2,0 

5 30,6 1,4 

6 30,3 1,6 

7 34,0 1,4 

8 31,3 1,3 

9 32,0 1,3 

10 35,6 1,2 

11 29,6 1,3 

12 35,6 1,3 

13 28,3 1,7 

14 31,6 1,4 

15 30,3 1,4 

16 35,0 1,1 

Média Geral 31,9 1,4 

Total Desvio 
padrão 

± 2,41 ±0,23 

        Fonte: Tibúrcio Júnior (2017)  

 

5.4  URINÁLISE 

 

As análises químicas das amostras de urina (Tabela 3), realizadas através de 

tiras reagentes, não demonstraram proteinúria, não foi detectada a presença de 

hemácias nas tiras reativas e nas amostras de urina analisadas no microscópio. A cor 

e aspecto também se mostraram dentro da normalidade. 
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Tabela 3 - Média dos exames visuais, químicos e microscópicos da urina de bovinos adultos fêmeas da 
raça Girolando 5/8 da cidade de Itambé-PE. Obs: Proteína: (+) 30mg/dl; (++) 100mg/dl; (+++) 500mg/dl. 
Hemoglobina: (+) 10mg/dl; (++) 50mg/dl; (+++) 250 mg/dl. Cor: 1= amarelo claro; 2= amarelo escuro; 3= 
âmbar; 4= vermelho. Aspecto: 1= límpido; 2= ligeiramente turvo; 3= turvo. 

 

Fonte: Tibúrcio Júnior (2017). 

  

 
MÉDIA DAS VARIÁVEIS 

 

 
AMOSTRAS 

 

 
Ph 

 

 
Proteína 

(mg/dl) 

 

 
Glicose 

(mg/dl) 

 

 
Nitrito 

 

 
Cor 

 

 
Aspecto 

 

 
Densidade 

 

 
Leucócitos 

(x10³/ml) 

 

 
Hemácias 

(x10³/ml) 

01 

 
02 

 
03 

 
04 

 
05 

 
06 

 
07 

 
08 

 
09 

 
10 

 
11 

 
12 

 
13 

 
14 

 
15 

 
16 

8,5 0 0 0 1 1 1005 0 0 

8,5 0 0 0 1 1 1.005 0 0 

8,5 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

9,0 0 0 0 2 1 1.005 0 0 

8,5 + 0 0 1 2 1.005 0 0 

9,0 0 0 0 2 1 1.010 0 0 

8,0 0 0 0 2 2 1.005 0 0 

8,5 0 0 0 2 2 1.005 0 0 

8,5 0 0 0 1 1 1.000 0 0 

9,0 0 0 0 2 1 1.005 0 0 

9,0 + 0 0 2 1 1.010 0 0 

9,0 + 0 0 2 1 1.000 0 0 

9,0 0 0 0 1 1 1.005 0 0 

9,0 0 0 0 1 1 1.005 0 0 

9,0 + 0 0 2 1 1.010 0 0 

9,0 + 0 0 1 2 1.010 0 0 
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6 DISCUSSÂO 

 

Neste trabalho, nós avaliamos a presença do Papilomavírus bovino tipo 2, por 

PCR utilizando primers específicos, em sangue de bovinos da raça Girolando 5/8, 

fêmeas, entre 2-5 anos de idade, apresentando ou não lesões cutâneas. Todos os 

animais do trabalho estavam entre a média comum de idade para o desenvolvimento 

da HEB, entre 2-5 anos de idade. Além do fator idade, neste trabalho, todos os animais 

foram avaliados quanto às condições físicas, como peso e também análise do histórico 

de compra e venda, utilizados para o rastreamento antes de serem utilizados no 

trabalho. Todos os animais se mostraram saudáveis, nenhum dos animais escolhidos 

apresentou qualquer sintoma de HEB, dado um período de tempo de pelo menos seis 

meses antes da primeira coleta e seis meses após a última coleta. Estes dados de 

avaliação física servem para eliminar falso-positivos ou falso-negativos do estudo. 

Foi observado a presença do DNA viral em 100% (16/16) dos animais do estudo. 

Essa alta prevalência de BPV-2 em animais da região de Pernambuco, está de acordo 

com os resultados de Junior-Pessoa (2016) em um estudo realizado na mesma região.  

Apesar do vírus ser descrito como epiteliotrópico, neste trabalho, foi realizada a 

detecção do BPV no sangue e urina. Esses resultados corroboram com achados de 

outros estudos, nos quais o DNA de BPV já foi detectado em diferentes sítios, como o 

sêmen (Silva et al., 2011, 2013), sangue periférico, leite, plasma e colostro (Stocco dos 

Santos et al., 1998). Esses estudos têm reforçado a ideia de que a presença do vírus 

na corrente sanguínea facilita a infecção do BPV (Roperto et al., 2011), tonando-se 

uma via de transporte do vírus para tecidos não epiteliais (Freitas et al., 2007; Santos 

et al., 2013). 

Nós também realizamos a detecção do BPV-2, por meio de PCR, na urina dos 

bovinos. A prevalência do DNA de BPV-2 foi de 87,5% (14/16) das amostras de 

analisadas. Um estudo realizado por Pathania et al., (2012) avaliando a presença de 

BPV-2, constatou a presença do DNA viral em 50% das amostras de urina dos animais 

com ou sem lesões em áreas endêmicas de HEB. Esses achados corroboram com 

nossos resultados, mostrando a alta prevalência do vírus tipo 2 e sua presença em 

sítios não epiteliais, sugerindo que o vírus circule por todo o corpo 57 do animal, 

possivelmente através da via sanguínea chegando até a bexiga ou outros sítios de 

infecção. Apesar do vírus estar presente na bexiga desses animais, o vírus 

provavelmente encontra-se na forma latente na bexiga, e apenas após a ingestão da 
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samambaia e da atividade dos componentes presentes na planta, com destaque para 

o Ptaquilosídeo, o vírus seja ativado. Após esta ativação, o vírus atua sinergicamente 

com os componentes de efeito clastogênico da samambaia acarretando nos sintomas 

clínicos da hematúria enzoótica e desenvolvimento da neoplasia da bexiga destes 

animais. Quatro dos 13 animais com lesões foram negativos para BPV-2 na urina na 

primeira coleta, no entanto, a partir da segunda coleta, apenas um animal continuou 

negativo na urina dos animais com lesões. Isto é um indício de que o vírus possa ter 

circulado através do sangue até chegar na bexiga destes animais. Apenas um animal 

sem lesão foi negativo para a detecção de BPV-2 na urina, permanecendo assim 

durante as três coletas. 

Os resultados das análises bioquímicas de ureia e creatinina dos 16 animais do 

estudo foram realizadas para a avaliação da função renal. Os resultados das análises 

de ureia se mostraram dentro dos valores de referência em 100% das amostras. Este 

valor, segundo Kaneko (2008), é de 23-58 mg/dL em bovinos. Entretanto, em animais 

afetados pela HEB os resultados das análises de ureia encontram-se acima dos valores 

de referência, evidenciando uma deficiência da função renal.  

Segundo Kaneko (2008), os valores de referência para creatinina plasmática são 

de 1-2 mg/dL. Em nosso estudo a média apresentada para creatinina foi de A 1,4 

mg/dL, ou seja, resultados dentro da normalidade em 100% dos animais avaliados. 

Estes resultados atestam o funcionamento normal do sistema urinário dos animais do 

estudo. 

A urinálise realizada neste estudo foi dividida em três etapas, devido a sua 

grande importância no diagnóstico da HEB, isso se deve ao fato de que, os primeiros 

sintomas da doença podem ser observados através da presença de sangue na urina. 

Além disso, a detecção de sangue oculto também é realizada através de uma das 

etapas do teste de urinálise. A análise inicial da coloração da urina se mostrou dentro 

da normalidade em 100% das amostras analisadas. Esta análise do grau de coloração 

é a primeira etapa da urinálise e é utilizada para a visualização macroscópica do 

sangue. Em animais afetados por HEB, em determinados níveis da doença, é possível 

visualizar o sangue na urina a olho nu. Os resultados desta 58 análise confirmam que 

os animais não apresentaram nenhum sinal clínico crônico da doença, sinais estes bem 

característicos da HEB. 

A segunda etapa, foi realizada através da análise dos sedimentos da urina, não 

foi detectado nenhum sinal da presença de hemácias na urina. Estes resultados 
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demonstram que não houve perca de sangue, diferentemente do que ocorre em 

animais afetados pela HEB, quando há hemorragias causadas pela hematúria 

intermitente. Esses dados divergem dos encontrados por Galvão et al., (2012), que 

detectou a presença de hemácias na urina dos animais do estudo, sendo essa 

detecção evidenciada através da coloração anormal da urina. Em seu trabalho, podem 

ser observados os diferentes graus de hematúria de acordo com a coloração da urina. 

As categorias como, presença de proteínas, nitrito, densidade, presença de 

leucócitos e de hemácias foram avaliadas no estudo através das tiras reagentes. As 

tiras reagentes foram utilizadas devido ao seu alto grau de sensibilidade e 

especificidade da técnica. Foi detectada a presença de proteína na urina dos animais, 

no entanto, a quantidade encontrada é aceitável, estando dentro dos padrões de 

normalidade. Estes resultados podem ser comparados ao trabalho de Falbo et al., 

(2005), que demonstraram uma moderada proteinúria em animais que apresentavam 

tanto micro como macrohematúria. Não foi encontrado nitrito em nenhuma das 

amostras nas três coletas realizadas, e a densidade variou entre 1.005 e 1.020. Estes 

resultados encontram-se dentro da normalidade. Também não foi detectada a 

presença de leucócitos, nem de hemácias em 100% das amostras, durante as três 

coletas realizadas. 

As tiras reagentes são utilizadas principalmente na detecção de sangue oculto, 

sendo este teste de suma importância no que se diz respeito ao diagnóstico da HEB, 

quando existem apenas quadros de microhematúria, uma vez que, a presença de 

sangue na urina, durante quadros de microhematúria, são detectados unicamente por 

meio das tiras reagentes, devido ao seu alto grau de sensibilidade e especificidade. 

Falbo et al., (2005) detectou a presença de sangue oculto em animais com quadros de 

microhematúria, no nosso trabalho não foi detectada a presença de sangue nas 

amostras, o que está de acordo com os outros testes para detecção de sangue na urina 

realizados no nosso estudo. Desta forma, o conjunto de resultados obtidos através das 

três técnicas de urinálise aplicadas neste estudo, demonstram que os animais não 

apresentaram nenhum sinal clínico da HEB, 59 durante o período de um ano. 

Existe uma grande lacuna na literatura de trabalhos que tenham realizado testes 

bioquímicos e de urinálise na pesquisa de HEB. A maioria dos trabalhos realizaram 

apenas a análise dos tecidos da bexiga urinária dos animais que foram levados para o 

abate, sendo realizada apenas a pesquisa do vírus na urina (Borzacchiello et al., 2003; 

Peixoto et al., 2003; Carvalho et al., 2006; Gabriel et al., 2009; Cota et al., 2015). Dessa 
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forma não tivemos um bom número de trabalhos para realizar a comparação dos 

resultados de bioquímica e urinálise do nosso trabalho com o de outros autores.  

Cota et al., (2015) avaliou a presença de BPV-2 em animais acometidos pela 

HEB, onde num total de 38 animais afetados pela HEB, 27 (71%) estavam 

contaminados pelo BPV-2. O nosso estudo difere do estudo de Cota et al., (2015) 

porque avaliamos os animais durante o período de um ano, além disso avaliamos a 

presença do BPV-2 em animais não afetados pela HEB. Outro fator importante foi que 

os critérios de avaliação realizados no estudo de Cota et al., (2015) foram apenas a 

detecção viral e avaliação da presença do vírus em diferentes lesões de animais 

abatidos. 

Diversos estudos estudaram a presença do BPV-2 em lesões neoplásicas em 

animais de regiões endêmicas para a HEB (Borzacchiello et al., 2003; Wosiacki et al., 

2005, Balcos et al., 2008, Resendes et al., 2011; Pathania et al., 2012; Cota et al., 

2015), no entanto, esses estudos, diferem do nosso porque avaliaram apenas a 

presença do BPV-2. Todos estes estudos avaliaram animais de regiões endêmicas e 

que faziam ou fizeram consumo da samambaia em algum momento, e além disso o 

material estudado foi a bexiga urinária destes animais para avaliação da presença ou 

não de lesões características da HEB. No nosso trabalho realizamos a avaliação da 

presença do BPV-2 em três diferentes tipos de amostras (sangue, urina e lesões de 

pele) e realizamos o acompanhamento dos animais durante um longo período de 

tempo (13 meses) em animais que nunca tiveram contato algum com a samambaia. 

Os nossos resultados sugerem que, a infecção pelo BPV-2 em animais que não 

fazem o consumo de samambaia, não é suficiente para causar os sinais clínicos da 

hematúria enzoótica bovina e consequente desenvolvimento do câncer de bexiga. 

Estes resultados diferem dos resultados de Stocco dos Santos et al., (1998), que em 

seu trabalho afirmou que o BPV-2, per si, era capaz de causar fragilidade 

cromossômica e consequente desenvolvimento dos sinais clínicos da hematúria 60 

enzoótica e câncer de bexiga. No entanto, são claras as limitações do trabalho de 

Stocco dos Santos et al., (1998). Os animais doadores foram expostos ao consumo de 

samambaia em pastagens e foram afetados por hematúria crônica. Apesar destes 

animais doadores terem sido mantidos livres do consumo de samambaia, durante 36 

meses antes do início do trabalho, os mesmos podem ter sofrido alterações 

cromossômicas antes mesmo do início da pesquisa. No nosso trabalho, selecionamos 

animais de uma região ausente de samambaia nas pastagens, todos os animais do 
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trabalho não tiveram nenhum contato com a samambaia ou sequer histórico de 

hematúria enzoótica bovina, o que aumenta a segurança dos nossos resultados. 

A via de inoculação escolhida por Stocco dos Santos et al., (1998) não é uma 

via de infecção pelo vírus, tendo o vírus sido inoculado através da via intramuscular. 

Os animais são infectados naturalmente pelo vírus, essa infecção ocorre inicialmente 

através da camada basal, por meio de microlesões na pele ou mucosas. O BPV pode 

ser contraído através de inoculação cutânea por contato direto, contato indireto por 

meio de fômites (cercas, bebedouros, cordas, moscas, ordenhadeira), ou pela via 

transplacentária. 

Além da via de inoculação, outro fator importante e limitante do trabalho de 

Stocco dos Santos et al., (1998) foi a quantidade de vírus inoculada. No presente 

trabalho nós selecionamos animais infectados naturalmente pelo vírus, o que torna o 

estudo mais confiável em relação com a forma como o vírus infectou o animal e 

quantidade do vírus presente. A grande quantidade do vírus inoculada por Stocco dos 

Santos et al., (1998) pode ter tido influência nos resultados de aberrações 

cromossômicas, o vírus pode ter potencial clastogênico, porém esse potencial não 

seria suficiente para desencadear a hematúria enzoótica ou desenvolvimento de 

neoplasias da bexiga, nos bovinos. Ou seja, essa quantidade pode ter tido interferência 

direta nos resultados, levantando resultados falso-positivos. 

Todos os resultados obtidos neste trabalho foram analisados durante um 

período de tempo suficiente para cobrir o aparecimento dos sintomas da HEB, incluindo 

também períodos de remissão da doença, período onde os sintomas não aparecem. 

Os animais foram avaliados quanto a presença do BPV-2 no sangue, urina e lesões. 

Também foi realizada a avaliação da função renal, análises físicas dos animais e 

análises física e química da urina. As análises física e química da urina eram capazes 

de detectar a presença de sangue nas duas fases das HEB, 61 detectando tanto a 

micro quanto a macro hematúria. 

Desta forma, através dos resultados obtidos é possível observar que, apenas a 

infecção pelo BPV-2 não é capaz de desencadear a hematúria enzoótica bovina, 

sugerindo-se que, o desenvolvimento da HEB seja dependente do sinergismo entre os 

componentes tóxicos da samambaia, que possuem potencial clastogênico, mais a 

presença de componentes imunossupressores ativem a infecção pelo BPV-2. O vírus, 

que estaria presente na bexiga urinária desses animais que fazem a ingestão de 

samambaia, logo após a ingestão da planta, seria ativado, inativando genes 
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supressores tumorais e de reparo. Isto acarretaria no desenvolvimento da HEB e 

câncer da bexiga desses animais. No entanto, estudos adicionais são necessários para 

avaliarem o papel do BPV e da samambaia no desenvolvimento da HEB. 
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7 CONCLUSÕES 

 

Os resultados demonstraram a detecção do BPV-2 no sangue e urina dos 

animais do estudo e que se encontravam em uma propriedade não endêmica não 

havendo qualquer tipo de ingestão de samambaia por estes animais, demonstrando a 

presença do vírus em outros tecidos.  Os resultados das análises bioquímicas se 

mostraram dentro da normalidade, demonstrando a funcionalidade normal da função 

renal, além dos resultados das análises de urina, que não detectou nenhum sinal de 

HEB em nenhuma das fases da doença, o que confirma a confiabilidade dos testes.     

A relação dos resultados se mostraram coerentes, confirmando o não 

desenvolvimento da HEB nos animais do estudo. Desta forma, sugere-se que, a 

infecção pelo BPV-2 per si, não é suficiente para o desenvolvimento da Hematúria 

enzoótica bovina e câncer de bexiga. 
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APÊNDICE 

 
Tabela 4. Exame visual, químico e microscópico da urina de bovinos adultos fêmeas da raça Girolando 

5/8 da cidade de Itambé-PE. 
 

 
 

 
AMOSTRAS 

     

VARIÁVEL 

   

 

 
AMOSTRAS 

 

 
pH 

 

 
Proteína 

(mg/dl) 

 

 
Glicose 

(mg/dl) 

 

 
Nitrito 

 

 
Cor 

 

 
Aspecto 

 

 
Densidade 

 

 
Leucócitos 

(x10³/ml) 

 

 
Hemácias 

(x10³/ml) 

 01 9,0 + 0 0 1 1 1.005 0 + 

 02 9,0 + 0 0 1 1 1.005 0 0 

 03 9,0 + 0 0 2 2 1.010 0 0 

 04 9,0 0 0 0 1 1 1.005 0 0 

 05 9,0 + 0 0 2 2 1.005 0 0 

 06 9,0 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

 07 9,0 0 0 0 2 2 1.005 0 0 

1
 ª

 C
O

L
E

T
A

 

08 9,0 + 0 0 2 2 1.005 0 0 

09 9,0 + 0 0 1 1 1.000 0 0 

 10 9,0 
0 

0 0 1 1 1.005 0 0 

 11 9,0 + 0 0 2 1 1.010 0 0 

 12 9,0 + 0 0 2 1 1.000 0 0 

 13 9,0 + 0 0 2 1 1.005 0 0 

 14 9,0 0 0 0 1 1 1.005 0 0 

 15 9,0 + 0 0 2 1 1.010 0 0 

 16 9,0 + 0 0 1 1 1.010 0 0 

 01 8,5 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

 02 8,0 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

 03 8,0 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

 04 9,0 0 0 0 2 1 1.000 0 0 

 05 8,5 + 0 0 1 2 1.005 0 0 

2
º 

C
O

L
E

T
A

 

 

06 
 

9,0 
 

0 
 

0 
 

0 
 

1 
 

1 
 

1.020 
 

0 
 

0 

07 8,0 0 0 0 2 2 1.020 0 0 
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Continuação tabela 4. Exame visual, químico e microscópico da urina de bovinos adultos 
fêmeas da raça Girolando 5/8 da cidade de Itambé-PE. 

 

  
08 

 
7,5 

 
0 

 
0 

 
0 

 
1 

 
2 

 
1.020 

 
0 

 
0 

 09 8,5 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

 10 8,5 + 0 0 2 1 1.000 0 0 

 11 8,5 + 0 0 2 1 1.010 0 0 

 12 9,0 0 0 0 1 1 1.000 0 0 

 13 9,0 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

 14 9,0 0 0 0 1 1 1.020 0 0 

 15 8,5 0 0 0 2 2 1.000 0 0 

 16 9,0 0 0 0 2 2 1.000 0 0 

 01 8,5 0 0 0 1 2 1.000 0 0 

 02 8,0 0 0 0 1 2 1.020 0 0 

 03 8,5 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

 04 8,0 0 0 0 2 1 1.010 0 0 

 05 8,0 0 0 0 1 1 1.005 0 0 

 06 8,5 0 0 0 2 2 1.010 0 0 

 07 8,0 + 0 0 2 2 1.010 0 0 

3
ª 

C
O

L
E

T
A

 

08 8,5 0 0 0 2 1 1.010 0 0 

09 8,5 0 0 0 1 2 1.010 0 0 

 10 9,0 0 0 0 2 1 1.005 0 0 

 11 9,0 + 0 0 2 1 1.010 0 0 

 12 8,5 + 0 0 2 1 1.020 0 0 

 13 9,0 0 0 0 1 1 1.010 0 0 

 14 9,0 0 0 0 1 1 1.000 0 0 

 15 9,0 + 0 0 1 1 1.005 0 0 

 16 8,0 + 0 0 1 2 1.010 0 0 

Obs: Proteína: (+) 30mg/dl; (++) 100mg/dl; (+++) 500mg/dl. Hemoglobina: (+) 10mg/dl; (++) 50mg/dl; 
(+++) 250 mg/dl. Cor: 1= amarelo claro; 2= amarelo escuro; 3= âmbar; 4= vermelho. Aspecto: 1= 
límpido; 2= ligeiramente turvo; 3= turvo 
 

 


