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© matematica

substantivo feminino MATEMATICA

1. ciéncia que estuda, por método dedutivo, objetos abstratos (numeros, figuras, fungdes) e as
relagoes existentes entre eles.

2. PEDAGOGIA
ensino dos processos, operagoes e propriedades matematicas.

«© Dbiologia
substantivo feminino

BIOLOGIA

ciéncia que estuda a vida e os organismos vivos, sua estrutura, crescimento, funcionamento,
reprodugao, origem, evolugao, distribuicao, bem como suas relagées com o ambiente e entre si;
biociéncia, ciéncias biolégicas [Compreende varias outras ciéncias especializadas, como, p.ex., a
ecologia, a bioquimica, a genética, a zoologia e a botanica.].

<« biomatematica

substantivo feminino

MATEMATICA

matematica aplicada a biologia, a medicina ou as ciéncias humanas (p.ex., em estatisticas
demograficas, modelos funcionais de fibras nervosas etc.).



https://www.radcliffecardiology.com/image-gallery/figsure-6-whole-heart-modelling
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Upper row: General approach to modelling cardiac electromechanical function. Lower row,

from left to right: computational meshes of the canine heart (electrical and mechanical),

fibre and sheet orientations obtained from canine heart diffusion weighed MRI and the
CircAdapt model of entire heart and circulation. Modified from Trayanova et al., 2011.¢

Biomatematica

https://www.cardio.com/blog/understan
ding-your-heart-and-how-it-functions
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https://math.stackexchange.com/questions/12

098/drawing-heart-in-mathematica
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DOI: 10.1007/978-3-319-16459-5 - Corpus ID: 114293895

Mathematical Modelling and Numerical
Simulation of Oil Pollution Problems

Matthias Ehrhardt - Published 2015 - Engineering

Written by outstanding experts in the fields of marine engineering, atmospheric physics
and chemistry, fluid dynamics and applied mathematics, the contributions in this book
cover a wide range of subjects, from pure mathematics to real-world applications in the oil
spill engineering business. Offering a truly interdisciplinary approach, the authors present
both mathematical models and state-of-the-art numerical methods for adequately solving
the partial differential equations involved, as well... CONTINUE READING
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Study area
—— Model domain boundary
@ Trés Irmdos HPP
@ Data collection points
R1 Pereira Barreto Channel
R2 Macaé Stream
R3 Travessa Grande Creek
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3 Population growth of the golden mussel (L. fortunei) in
hydroelectric power plants: a study via mathematical and
computational modeling

7710000

Crescimento populacional do mexilhdo dourado (L. fortunei) em reservatérios de hidroelétricas: um
estudo via modelagem matematica e computacional
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Raquel Medeiros Andrade Figueira Humberto Freitas de Medeiros Fortunato
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Os modelos matematicos ajudam
no tratamento do cancer

mage of a cancer cell, created using 3D software.

https://theconversation.com/how-mathematics-is-helping-to-fight-cancer-90740



https://theconversation.com/how-mathematics-is-helping-to-fight-cancer-90740

Proteinas

Cryo-EM structure of triple ACE2-bound SARS-
CoV-2 trimer spike at pH 7.4
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http://www.rcsb.org/3d-view/7KMS



Dengue, zika e chikungunya

Crédito: Apoena Pinhelro/UnB Agéncia

This Photo by Unknown Author is licensed under CC BY-NC-ND


http://jornalzinhociep502.blogspot.com.br/p/projeto-dengue-vamos-acabar-com-isso.html
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/3.0/
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https://dropseaofulaula.blogspot.com/2012/12/limmuno-dinamica-dellhiv.html
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/
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Modelo SIR

Bl Y
[ =BIS —ylI

R =yl
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[ - Taxa de contato

1/y - Periodo infeccioso médio



Modelo SEIR

s (55 (8 )= < )

E = BIS — €E
I = ek — vyl
N=S{t)+E()+1(t)+R(t)
[ - Taxa de contato € - Periodo laténcia médio

1/y - Periodo infeccioso médio
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Modelo de Equacoes Diferenciais Ordinarias

Nowak and Bangham (1996)
Levin et al. (1997)

Wodarz (2007)

Grégio et al. (2009)

Perelson and Ribeiro (2013)
Shu et al. (2014)

Arruda et al., (2015)
Heesterbeek et al. (2015)
Sanchez-Taltavull et al. (2016)
Yan et al. (2016)
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Modelo de Equacoes Diferenciais Ordinarias

X = A — X — BuXV — u1x
X, = U1X — [hxXp
y = Buxv— iy — pyyzZs — toy
Yo = 2y — lyYb
Finzi et al. (1999) V — leuyy — vV
yetan 0000 Z = Ay~ 122 — P2y
Joly and Pinto (2006) Z'a — 62 Zy — [byZ4

Eisele and Siliciano (2012)



Pontos de Equilibrio

Os pontos de equilibrio do sistema dinamico sao
dados pela relacao:

b _ ( Ax Axbix P VoV
s+ ur + BV u(px + ur + BuV) kopy koun
kv)\zﬂy Az BV >
B,V 4 Ay Ly ,uz7 ,uz(ﬁz vV + K, Ly ,uz) |

onde

v=0 ov avid+bv+c=0



Ponto de Equilibrio trivial

Para uma pessoa ndo-infectada pelo HIV temos
v= 0. Sendo assim o ponto de equilibrio trivial é:

P, = ( a: ; )\XMX ,0,0,0,k,()).
fhx + U Uy (i + uyp) [z
kV VAX

(1 + ) (1ty + U2)10,

Se Ro < 1, o ponto de equilibrio trivial Po é
estavel. Ou seja, a infec¢do ndo se propagaria
no organismo do individuo.



O problema de controle 6timo

T
Maximize J = %/ (crz? — ca(1 —v1)® — c3(1 — v2)?) dt
0

Para que os limites de dosagens estejam entre o e 1.

Podemos interpretar esse funcional como
maximizar o nomero de células protegidas ao
mesmo tempo que minimizamos a quantidade de
drogas administradas.

Ug = (1 — ’Uz) Para encontrar u1 e u2 que minimize os efeitos
colaterais usamos o principio do maximo de
Pontryagin e derivamos o Hamiltoniano associado
ao problema de controle 6timo.

u; = (1 — vy)



Hamiltoniano ,

H = % [clxp — (1 —v)? — e3(1 — U2)2] +
+wy [y — pat — Byrv — (1 —wvr)a] +
+ws (1 —v1)x — paxp] + w3 [Boxv — gy — pyyza — (1 — v2)y| +
Fwy [(1 = v2)y — pryp] +

—|—UJ5 [kvﬂyy o MUU] + We [)\z — Hz2 — 5zzy] -

wr [B.2Y — paza) + M1 + 1202,



Equacoes de Coestado
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Condic¢oes iniciais usadas
nas simulacées numeéricas

Células suscetiveis x | 10° mm~3
Células protegidas X, | 0 mm™3
Células infectadas pelo HIV y | 0mm3
Células bloqueadas Yo | 0 mm™3

HIV livres no organismo v | 107> mm™3

Células T assassinas ativadas para o HIV | z | 500 mm™3
Células de defesa ativadas z, | 0 mm™3




Parametros usados nas simulacoes numeéricas

Mortalidade das células suscetiveis Lbx 0.02 dia~1
Mortalidade das células infectadas [y 0.24 dia™*
Mortalidade do virus [y 2.4 dia" !
Mortalidade das células T assassinas Lb 0.04 dia—*
Ndmero médio de virus livre liberados por uma | k, 360

célula infectada

Taxa de ativacdo da resposta imunolégica B, | 5-107° mm3dia=—?!
Taxa de infeccao do virus By | 2.4-107°> mm3dia—!
Taxa de destruicao de células infectadas Py 0.02 mm3dia=*
Taxa de suprimento das células suscetiveis A 20 dia—*mm—3
Taxa de suprimento das células T assassinas A\, 20 dia—tmm~3




Optimal Trajectories for Case 1: ¢; = 107%, ¢y =c3 = 1.
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Optimal Trajectories for Case 2: ¢; = 1079, ¢35 = 10,¢c3 = 1.
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Optimal Trajectories for Case 3: ¢c; = 1079, ¢3 =1, c3 = 10.
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Modelo de Disseminacédo de HIV através de
Redes Sociais .
oot et al. (2008)

i Barbastefano and Pastore (2019)
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Montagem da rede

*  Uma amostra inicial de infectados e gerada. Para cada vértice, o modelo

de equacdo e rodado para um numero sorteado de anos (distribuicéo
uniforme entre 1 e 10 anos

* As escolhas dos valores de v1 e 12 foram feitas através de uma funcao que
simula uma distribuicGo uniforme, onde 0 é a auséncia de tratamento e 1 é a
maxima eficiéncia do tratamento

* Em cada ano, sorteia-se, de acordo com uma lei de poténcias, o nGimero de
parceiros para cada vértice. Se o contagio acontece um novo vértice e uma
nova aresta sdo adicionados a rede. A chance de contagio depende da

carga viral de cada pessoa, que vem da simulacdo feita pelo modelo de
EDO.



Montagem da rede

* A cada ano, sdo sorteados novos individuos para receberem tratamento
antirretroviral, de acordo com as médias oficiais de novos paciente
existentes no site oficial brasileiro de estatisticas para o HIV,

(http://indicadores.aids.gov.br/).

* Sdo sorteados, de acordo com o tempo de contagio e uso de drogas

(tratamento), os individuos que morrerdo a cada ano, sendo removidos da
rede

* Para cada vértice, o modelo de EDO é executado mais uma vez para
verificacdo da carga viral no ano seguinte


http://indicadores.aids.gov.br/

Resultados

O modelo
apresenfou
aderéncia aos
dados empiricos do
numero de homens
infectados com HIV
no Brasil no
periodo 2004-2014.

Casos de AIDS - Categoria de Exposi¢do - HSH
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