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ESTRATEGIAS DO VIRUS DA RAIVA NA MODULACAO DA RESPOSTA IMUNE
INATA: IMPACTO NA REPLICACAO E DISSEMINACAO VIRAL
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Introducao: A raiva é uma zoonose altamente letal, com taxa de mortalidade préxima de
100%, causada pelo virus da raiva (RABV). Apesar dos esforgos globais, a doenga
continua endémica em paises de baixa renda. A alta mortalidade associada a raiva deve-
se a modulacdo da imunidade inata, que facilita a invasdo do sistema nervoso central
(SNC). Objetivo: Investigar os mecanismos utilizados pelo RABV para modular a
resposta imune inata. Metodologia: Revisao narrativa com busca de artigos nas bases
Scielo e PubMed, utilizando os descritores: “Raiva”, “Imunidade inata” e “Mecanismos de
escape”. Foram incluidos cinco artigos publicados nos ultimos trés anos. Resultados: O
RABYV é um virus neurotrdépico que tem a sua detecgao iniciada pelo reconhecimento de
seus PAMPs por receptores de reconhecimento padrao, resultando na producao de
interferons (IFNs), que possuem efeito antiviral ao inibir a replicagao viral. No entanto, o
RABYV interfere na produgao de IFNs-Tipo I, facilitando a sua replicagao e disseminacao.
A proteina P do RABV compromete as vias de sinalizacdao do IFN (NF-kB/JAK-STAT),
essenciais para a resposta antiviral, incluindo a agdo das células NK que eliminam células
infectadas. Porém, o RABV impede a sua detecgdo e destruigdo. A inibigcao dessas vias
compromete a capacidade das células NK de induzir apoptose. A proteina N do virus
impede o reconhecimento do RNA viral por RIG-1, bloqueando a expressao de genes
antivirais e, consequentemente, a producao de IFNs. As proteinas P e M interferem na
fungdo mitocondrial, reduzindo a produgao de ATP e criando um ambiente favoravel a
replicacao viral. A proteina M também impede a ativacdo das células NK, evitando a
eliminacao das células infectadas. O virus ainda induz uma autofagia incompleta nas
células infectadas, prolongando sua sobrevivéncia e favorecendo a replicagao viral.
Conclusao: O RABV utiliza vérias estratégias de evasdao da resposta imune inata,
manipulando processos como autofagia, apoptose e interagdes mitocondriais, além de
inibir a acao das células NK. Essas estratégias favorecem a replicacdo e disseminagao do
virus, especialmente no SNC. Compreender esses mecanismos é crucial para o
desenvolvimento de novas terapias antivirais e estratégias de controle para mitigar a
progressao da infeccao.
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