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RESUMO

Estudamos um modelo matematico que descreve a dindmica de propagacdo do HIV no organismo
humano. Este modelo é apresentado por meio de um sistema de equagdes diferenciais ordindrias que
envolvem células suscetiveis, células infectadas, HIV, células de defesa e células de defesa ativas. A
diferenca desse modelo para outros encontrados na literatura sdo exatamente dois momentos de atuagao
do sistema imunolégico na defesa contra o HIV: as células sem ativagdo para o HIV e as células ativadas
para o HIV.

O virus da Imunodeficiéncia Humana, também conhecido como HIV, (sigla em inglés para human
immunodeficiency virus), é da familia dos retrovirus e o responséavel pela AIDS. A infec¢ao pelo HIV
resulta em uma doencga cronica e progressiva, que pode levar a destrui¢do do sistema imunoldgico. A
evolugdo da doenca se caracteriza por uma elevada taxa de replicagdo viral, que resulta na emergéncia de
variantes virais mais virulentas. A infec¢@o pelo HIV é, atualmente, delineada pela contagem do nimero
de células CD4+ pela quantidade de particulas virais no sangue (carga viral) e pelos sintomas clinicos.

Para se reproduzir, o HIV une-se 2 membrana de uma célula vital para o sistema imunoldgico, a
T4. O virus libera seu RNA e uma enzima, a transcriptase reversa, com a qual fabrica o DNA viral. O
DNA viral entra no ndcleo e une-se ao DNA da célula, assumindo o comando. O resultado dessa unido
€ o DNA Pro-Viral que fabrica o RNA mensageiro com o cddigo genético do virus. O RNA mensageiro
desloca-se para o citoplasma e produz os Virions. Os Virions saem da célula hospedeira como novos
HIV’s. Um unico virus gera muitos outros pontos para infectarem outras células (Amendoeira, 2009).

O modelo proposto apresenta-se com a introdu¢do de uma nova varidvel que é chamada de células
especificas de defesa ativada. Consideramos que isso € extremamente importante para o0 modelo uma
vez que em nosso organismo ja possuimos células de defesa estando contaminado ou ndo. Faz parte
do conjunto de células de qualquer individuo, possuir células suscetiveis e células de defesa que estdo
prontas para nos defender desde uma simples infeccdo até algo mais grave. Com a contaminac¢do pelo
HIV, o que ocorre é justamente a destruicdo dessas células que ficam impedidas de nos defender de
uma simples gripe podendo tornar-se algo muito mais perigoso ao nosso organismo. Sendo assim, uma
vez contaminada, a pessoa passa a ter também, células infectadas, virus e células especificas de defesa
ativada que estardo ali presentes com o intuito de tentar destruir exatamente o HIV.

Neste trabalho, estamos propondo um novo modelo matemaético para estudar a dindmica do HIV no
sistema imunoldégico humano. Estamos propondo modificagdes de varios modelos existentes na litera-
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tura (Grégio et al., 2009, Komarova et al., 2001, Nowak et al., 2000 & Perelson et al., 1999). Uma delas
¢ introducao de uma nova varidvel para melhor descrever a defesa do sistema imunolégico. Esse modelo
¢ dado pelo sistema de equagdes diferenciais ordindrias que reproduziremos a seguir:

T = Mg — UgT — Ppxv

Yy = Burv— pyy — pyyza

v = kv,uyy — MU — PyUZq (D
2= A=z — Ba2v

Zg = Przv— HzZa

Nesse modelo, as células T'C D/ + existentes no organismo (suscetiveis) sdo representadas por x, as
células TCD/+ infectadas pelo HIV por y, os HIV's livres no organismo por v, as células de defesa
TCDS8+ especificas para o HIV por z, e as células de defesa ativada por z,. Para cada variavel existe
sua respectiva mortalidade, representadas por p seguido da varidvel correspondente. Além disso, existe
também, o nimero médio de virus livre liberado por uma célula infectada representado por k,, a taxa
de ativagdo da resposta imunoldgica [3,, a taxa de infec¢do do virus f3,, a taxa de destrui¢do de células
infectadas p,, taxa de destrui¢do dos virus p,, a taxa de suprimento das c€lulas suscetiveis \; e a taxa
de suprimento das células de defesa \,. No sistema (1), a varidvel z é a populacdo de todas as células
efetoras da resposta imunoldgica em repouso e a varidvel z, € a populacdo dessas células ativadas no
combate as células infectadas, que estd respondendo com anticorpos.

Nas simulagdes numéricas do problema sem controle escolhemos o periodo de 100 dias para re-
presentar um paciente infectado pelo HIV por cerca de 3 meses e que nio recebeu nenhum tipo de
tratamento. Apés o periodo de um més, podemos perceber um grande aumento do nimero de virus e das
células infectadas. Além disso, € possivel perceber o decaimento das células suscetiveis e das células
de defesa efetoras da resposta imunoldgica. O modelo proposto descreve de maneira aceitdvel o com-
portamento do HIV no organismo humano, assim como fazem os demais modelos. O diferencial nesse
modelo € podermos analisar separadamente as células de defesa ativada. Percebemos uma migracio das
células de defesa para o compartimento das células de defesa ativada. Acreditamos que isso possa levar,
com o passar dos anos, a saturacdo do sistema imunoldgico. Além disso, os resultados parecem sugerir
uma tendéncia para um dos pontos de equilibrio ndo-trivial do sistema dindmico.
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