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Introducéo

A imunidade inata constitui a primeira linha de defesa do
hospedeiro contra infecgdo, sendo que durante infecgéo
por patdégenos virais, podem-se destacar a atividade de
interferons tipo | (IFNa e IFNB), interferon tipo Il (IFNY),
ativacdo de ‘“toll-like receptors” especificos ao
reconhecimento de genoma viral (SSRNA/TLR7 ou
dsRNA/TLR3), INOS (liberado durante ativacdo de
macrofagos) e por citocinas pro-inflamatérias (IL1B e
IL6) [1]. A replicagdo priméaria do virus da Bronquite
Infecciosa (VBI) ocorre no epitélio traqueal, ocasionando
uma série de alteragbes patoldgicas, aumentando dessa
forma a predisposicdo a infeccbes secundarias.
Entretanto, as interagBes envolvidas entre a resposta
inata local e a replicacdo do VBI permanecem pouco
elucidadas [1,2]. O objetivo desse trabalho foi o de
avaliar comparativamente os perfis de imunidade inata e
associa-los com os niveis de replicagdo viral e lesGes
microscopicas na traqueia de aves desafiadas com
diferentes isolados de campo do VBI, a fim de se buscar
quais 0s principais mecanismos envolvidos e
desencadeados apos infeccao por esse virus.

Material e Métodos

54 aves SPF foram alojadas em trés isoladores com
presséo positiva no primeiro dia de idade. Aos 28 dias
de idade, as aves do primeiro isolador foram desafiadas
com 10*°DIEso/ave do isolado F3736, enquanto as aves
do segundo isolador receberam 10*°DIEso/ave do
isolado F3735. O terceiro isolador foi inoculado com
diluente do virus do desafio (controle negativo). Nos
intervalos de 1 e 5 dias pos-infeccao (dpi), as aves
foram eutanasiadas, as traqueias foram removidas e
submetidas a extragdo de RNA total. O RNA extraido foi
submetido a RT-PCR em tempo real para quantificacéo
absoluta da regido 3’'UTR do VBI (carga viral) e para
quantificacdo relativa da expressdo génica (TLR3,
TLR7, IFNa, IFNB, IFNv, IL1B, IL6 e iNOS). Os
resultados dos diferentes grupos foram comparados
entre si dentro de cada intervalo de avaliacdo pelo teste
Kruskal Wallis seguido pelo teste de Wilcoxon, com
nivel de significancia de P<0,05.

Resultados e Discussao

para INOS, cuja expressdo foi significativamente
regulada negativamente no grupo desafiado com F3735.
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Figural. Resultados de quantificagdo da expresséo dos diferentes genes
avaliados nos intervalos de 1 e 5 dpi. *grupos identificados com letras
diferentes diferem significativamente pelo teste de Wilcoxon (P<0,05).

Conclusodes

Carga viral — No 1dpi, foram detectados 10>7> e 10787
copias do VBI, nos grupos desafiados com F3735 e
F3736, respectivamente, embora maiores niveis de
carga viral tenham sido observados no grupo desafiado
com F3736, a diferenca ndo foi significativa entre os
grupos desafiados (P=0,054). Similarmente, no 5dpi,
foram detectados 10826 e 107! copias do VBI, nos
grupos desafiados  com F3735 e F3736,
respectivamente. N&o foi detectada replicacdo viral no
grupo controle negativo em nenhum dos intervalos.

Expressdo génica — No 1dpi, a expressdo dos genes
TLR3, iNOS, IL1B e IL6 foi aumentada nos grupos
desafiados quando comparados ao controle negativo.
Nesse mesmo intervalo, foi observada quantificagdo
diferenciada de TLR7 entre os grupos desafiados, onde
somente o grupo desafiado com o isolado F3736
apresentou “down-regulation” para esse transcrito
(aproximadamente 3,5 vezes). No 5dpi, a expressao de
todos os genes avaliados apresentaram aumentos
significativos em relagdo ao controle negativo, exceto

A expressao diferencial do gene codificador do TLR7,
regulada negativamente, observada somente no grupo
desafiado com F3736, coincide com 0s maiores niveis
de carga viral observados nesse grupo, enquanto a
quantificagdo dos demais genes ndo apresentaram
diferencas significativas entre os grupos desafiados.
Portanto, nesse estudo podemos apontar uma possivel
interacé@o entre um mecanismo de inducdo de supressédo
da expressdo de TLR7 por determinadas estirpes de
VBI, que podem estar corroborando com maior sucesso
na taxa de multiplicacdo viral. Embora, investigagdes
adicionais devam ser realizadas para melhor
caracterizaco desses resultados.
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