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¿Qué es el VIH? ¿Cómo infecta?



● VIH: Virus de la Inmunodeficiencia 
Humana

● Retrovirus

● Causante del Síndrome de 
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) (1986)

● El VIH infecta células vitales del sistema 
inmunológico humano, como las células T 
helper (específicamente las células T CD4 
+), los macrófagos y las células 
dendríticas
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● El VIH invade las células T CD4+ 
y las convierte en “fábricas de 
virus”. 

● El proceso implica varios pasos y 
cada uno ofrece un potencial 
objetivo para terapias.
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● Desarrollo de tratamiento 
antirretrovirales altamente activos 
(HAART).

● HAART: cóctel compuesto por
○ inhibidores de proteasa (PI)
○ inhibidores de transcriptasa 

reversa (RTI)
○ Inhibidores de fusión
○ Inhibidores de integrasa
○ Inhibidores de maduración
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Objetivo del práctico

Modelar y simular la dinámica de la infección 
por VIH, con y sin la presencia de tratamientos 
antirretrovirales y efecto del sistema inmune. 
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Supuestos y ecuaciones
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Células objetivo 
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infectadas



● Células objetivo (Target) no infectadas:  T
● Células infectadas: I
● Virus libre: V
● Tasa constante de producción de células 

objetivo:  λ
● Tasa de muerte de célula objetivo:  dT
● Tasa de infección: β
● Tasa de muerte de células infectadas: 
● Tasa constante de producción de virus 

libres producidos por células infectadas: p 
● Tasa de eliminación de la circulación por 

virus: c
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Ecuaciones

Perelson, A. S., & Ribeiro, R. M. (2013). Modeling the within-host 
dynamics of HIV infection..
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Modelo de Perelson y de Adams & Banks.



Incluir efectos de terapias antirretrovirales (TAR):

● Inhibición de transcriptasa reversa :

○ Previene el establecimiento de una infección 
productiva.

● Inhibición de proteasa:

○ Previene la maduración de viriones en 
partículas infecciosas.
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Simulación

(Probar distintos niveles de efectividad del tratamiento, alternando una única terapia por simulación)
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Cuestionario y entregas



Sábado 24/09 - 23:59hs
Sábado 01/10 - 23:59hs

Quedan pendientes las tareas:

● Modelo Epidemiológico + Reentrega de TP2
● Modelo de Regulación Glucosa-Insulina
● Modelo de infección por VIH



Quedan pendientes las tareas:

 Modelo de Regulación Glucosa-Insulina

● Realizar el modelado matemático de la regulación de 
Glucosa-Insulina

● Realizar la simulación del modelo, tanto para caso normal 
como para casos patológicos de Diabetes mellitus tipo I y 
II. Utilizar los valores de parámetros brindados en la clase 
práctica.

● Interpretar las curvas obtenidas en cada caso simulado.

● Presentar el trabajo a modo de informe. 



Quedan pendientes las tareas:

 Modelo de Regulación Glucosa-Insulina

● Realizar el modelado matemático de la Dinámica del Virus de VIH, y el 
modelado de la dinámica en pacientes bajo TAR de Perelson et al.   y 
Adams, Banks et al. (2005) (Callaway-Perelson modificado).

● Realizar la simulación de los modelos, buscando para cada caso los 
valores y combinación de los parámetros (partir de los dados en clase). 

● Interpretar los resultados obtenidos para cada modelo. 

● Presentar el trabajo a modo de informe (adjuntando los modelos), que 
contenga un breve marco teórico del modelo y el sistema fisiológico 
implicado, además de la descripción de las actividades mencionadas 
anteriormente. 
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