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Diversas doengas infecciosas sao causadas por virus (parasitas intracelulares obrigatérios).
Aids, catapora, dengue e rubéola sao alguns exemplos que afetam os seres humanos. Por isso,
o estudo de modelos que descrevem a dinamica de virus pode ser bastante ttil para combater
estas doencas.

Neste trabalho estamos interessados em estudar a dinamica do virus microscopicamente, isto
é, a dinamica envolvendo o virus (com suas vérias estirpes), as células infectadas, as sadias e
as de defesa de um organismo. Mais especificamente, queremos estudar se existem pontos de
equilibrios globais assintoticamente estaveis.

De maneira sucinta, a acao do virus em um organismo pode ser descrita por 5 etapas:
1. Entrada do material genético do virus (RNA ou DNA) na célula; 2. Entrada deste material
genético no ntcleo da célula; 3. Integragao do material genético do virus com o material genético
da célula; 4. produgao (feita pela célula) de RNA e proteinas necesséria para a produzir novas
particulas de virus e 5. liberacdo das novas particulas de virus.

Desta forma, desconsiderando a resposta imune do organismo e as varias estirpes, poderemos
representar a dinamica através do seguinte sistema de equagoes:

T =\—pPvr—dx
y = Pvx —cy —ky
v =ky —uv

onde z representa as células sadias, y as infectadas e v os virus livres no organismo. Mas,
salvo mudanca de interpretagao, este é o modelo SEIR (considerando a populacao sem a doenga
constante). Utilizando fungoes de Lyapunov, sabemos que este sistema sempre terd ponto de
equilibrio global assintoticamente estavel (4. Korobeinikov (2004a)). Quem serd o ponto critico
dependerd da taxa bésica de reproducao Ry = %: se for superior a 1, a doenga permanecera

no organismo, e, caso contrario, o virus tenderd a extingao (no organismo em questao).
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M. A. Nowak e C. R. M. Bangham (1996) estudaram numericamente o modelo abaixo, que
considera a resposta imunolégica (z):

T =A—[rv—dx
y = Bav — ay — pyz
v =ky —uv
zZ=cyz—bz

Novamente usando fungoes de Lyapunov, temos que este modelo também possuird pontos de
equilibrio globais assintoticamente estaveis, sendo que a definicao de qual serd o ponto critico

dependers, novamente da taxa bésica de reproducdo Ry mas também da constante [y = & (M.

~ ab
O. Souza & J. P. Zubelli; submetido a publicacao).
Com base nisto, estamos interessados em tentar obter resultados similares para o modelo que
considera as mutagoes do virus (também proposto por M. A. Nowak and C. R. M. Bangham):

T=A—xy i, Bivi—dx
Yi = Bizvi — aiyi — PiYiZi
Ui = Kiyi — uiv;

Zi = Cilizi — bizi

onde z representa as células sadias, y; as infectadas pela i-ésima estirpe do virus, v; os virus
da i-ésima estirpe livres no organismo e z; as céluas imunolégicas de resposta a i-ésima estirpe
do virus..
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