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Abstract 
Background: Infectious diseases, including acquired immunodeficiency syndrome (AIDS), have affected human 

societies today, and no cure has yet been found. The disease is caused by a virus that infects the immune system. Our 

goal is to establish a relationship between mathematics and the impact of the virus on the immune system. 

Methods: In this study, several mathematical models have been studied and their relationship with the function of 

the HIV virus has been investigated. In these models, the contamination of immune cells, virus proliferation, 

production of infected cells, and the role of cellular and humoral immune systems in reducing cell proliferation have 

been considered. 

Findings: Studies show that the process of infection of immune cells and macrophages with the virus and even 

treatment to control the disease can also be mathematically illustrated. After writing the mathematical model and 

analyzing the model in manual and computer forms, one could find important parameters in reducing or increasing 

the speed of this disease and controlling it, in addition to reducing the spread of the disease and delaying the deaths. 

Conclusion: In order to better analyze this disease, all the effective factors in the model can be introduced and 

expressed as a broad mathematical model, but with the increase of these factors, it will be much more difficult to 

analyze them. However, by assuming some factors of the model to be constant, it will be easier. The purpose of this 

article is to simplify the process and mathematical modeling of AIDS and its general understanding for those 

interested in modeling. 
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 ریاضی مدل از استفاده با درمان تأثیر و انسان بدن در یانسان یمنینقص ا روسیو عملکرد نحوه بیان
 

 3مریم نصیریان، 2رسول عاشقی، 1نجمه اکبری

 

 

 چكيده
(، امروزه جوامع بشری را درگیر کرده و کماکان هیچ درمانی برای آن یافت AIDSیا  Acquired Immune Deficiency Syndromeهای عفونی از جمله ایدز ) بیماری مقدمه:

کند. هدف از انجام  شود که سیستم ایمنی بدن را درگیر می ایجاد می (HIVیا  Human immunodeficiency virus) نشده است. این بیماری توسط ویروس نقص ایمنی انسانی

 .سازی بود سازی ریاضی بیماری ایدز و فهم کلی از آن برای علاقمندان به مدل سازی فرایند و مدل پژوهش حاضر، ساده

 ( شرح داده شد و ارتباط آن با عملکرد پارامترهای ورودیف در مقادیر شانس و تصاد ایستا )بدون در نظر گرفتندر این مطالعه، چندین مدل ریاضی از نوع قطعی یا  :ها روش

HIV های آلوده و نقش سیستم ایمنی سلولی و هومورال در کاهش تکثیر سلول  های ایمنی، تکثیر ویروس، تولید سلول ها، به نوعی آلوده کردن سلول بررسی گردید. در این مدل

 ورد توجه قرار گرفت.م

توان به فرم ریاضی به تصویر کشید. پس از نوشتن مدل ریاضی و  های ایمنی و ماکروفاژ با ویروس و حتی درمان برای کنترل این بیماری را نیز می روند آلوده شدن سلول ها: یافته

سرعت این بیماری را یافت و با کنترل آن، سطح گسترش بیماری را کاهش داد و منجر به های مهم در کاهش یا افزایش  توان شاخص تحلیل مدل به فرم دستی و کامپیوتری، می

توان تمامی عوامل مؤثر را در مدل وارد کرد و به صورت یک مدل ریاضی گسترده بیان نمود، اما با افزایش  مرگ دیرهنگام شخص شد. به منظور تحلیل هرچه بهتر این بیماری، می

 .تر خواهد شد تر خواهد شد که با ثابت فرض کردن برخی عوامل مدل ساده ها مشکل لیل آنآن عوامل، به مراتب تح

های ریاضی استفاده نمود.  توان از مدل بر سیستم ایمنی و ایجاد عفونت در بدن انسان و همچنین، تأثیر درمان بر کنترل این عفونت، می HIVبه منظور درک بهتر تأثیر  گیری: نتیجه

 .باشد های ریاضی مشخص کرد که کدام درمان در کنترل عفونت تأثیرگذارتر می توان با استفاده از مدل قبل از انجام هرگونه اقدامات درمانی، می به این ترتیب،

 درمان بیماری عفونی؛ مدل ریاضی؛ سیستم ایمنی؛ ویروس نقص ایمنی انسانی؛ های کلیدی: واژه

 
مجله تحقیقات  .یاضیدرمان با استفاده از مدل ر ریدر بدن انسان و تأث یانسان یمنینقص ا روسینحوه عملکرد و انیب .میمر انیری، نصرسول ی، عاشقنجمه یاکبر ارجاع:

 70-79(: 1) 17؛ 1400 نظام سلامت

 15/1/1400تاریخ چاپ:  21/10/1399 پذیرش مقاله: 27/5/1399 مقاله: دریافت

 

 مقدمه

  یدددددا AIDS) ایددددددس یدددددا سدددددندرم نقددددد  ایمندددددی اکتسدددددابی   
Acquired Immune Deficiency Syndrome ) سدال   برای اولین بدار در

گزارش شدد. بیمداری ایددس ید      ی مرکز کنترل و پیشگیری بیمار طتوس 1981 
آن در حدال ازدزای    شدیو    در حدال حاضدر  کده   اسدت  گیر جهانی بیماری همه

 ، 2018باشد. بدر ببدگ گدزارش سداسمان بهداشدت جهدانی، تدا پایدان سدال           می
  میلیدددون نفدددر در جهدددان بدددا ویدددروا نقددد  ایمندددی انسدددانی       9/37
(Human immunodeficiency virus  یاHIV)   770کنندد و   سنددگی مدی 

توسط ویروسی به (. این بیماری 1رخ داده است ) HIVهزار مورد مرگ ناشی اس 
ترشحات به خصوص ترشحات تناسدلی   و شیر مادر، خون اس بریگکه  HIV نام

به سه مرحله عفوندت   HIV مراحل عفونت(. 2، 3شود ) یابد، ایجاد می انتقال می
هفتده   4تدا   2حددود  مرحله حاد  شود. تقسیم میمرحله نهفتگی، مرحله ایدس حاد، 

دهد که نشدان دهندده پاسدو اولیده سیسدتم       پس اس ورود ویروا به بدن رخ می
کشدد،   باشد. در این مرحله که بین ی  تا دو هفته بول می نی به ویروا میایم

آنفلونزا مانندد تدو و لدرس،    شبه م یای اس علا مجموعهدرصد اس مبتلایان  90حدود 
 یعنوان سدندرم حداد رتروویروسد    ... را تحتدرد مفصل، خستگی، کاه  وسن و

ن علایدم بدالینی( کده    کنند. سپس زرد مبتلا وارد مرحله نهفتگی )بدو تجربه می
کشدد،   مدی بول  (سال 8میانگین سال و  10با میانه  سال ) 20تا بی  اس  3 بین
به بددن تدا سمدان     ویروازاصله سمانی بین ورود شود. لاسم به ذکر است که  می

تشخی  بیماری توسط آسمایشگاه )وجدود مقددار کدازی پدادتن ترشد  شدده در       
بدول  هفتده   12 تدا  2 دوره اغلو در حدود. این شود گفته میدوره پنجره  ،خون(
، ممکدن  B هپاتیدت و یا خودایمنی   بیماری بهزرد در صورت ابتلای  کشد، اما می

مرحلده نهفتگدی هدیر درمدانی     در زرد مبتلا در صورتی که تر شود.  است بولانی

T های تعداد سلولدریازت نکند و به مرور سمان 
+

CD4  به کمتر اسکاه  یابد و 

. در ایدن  خواهد شدد یا ایدس سوم  مرحلهوارد د، زرد هر میکرولیتر برس سلول در 200

 مقاله پژوهشی
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بلدو در بددن    هدای زرصدت   عفوندت  مرحله، به دنبال تضعیف شدید سیستم ایمنی،
(. در پژوه  حاضدر، ابتددا سداختار    4)د نشو میبیمار و سرانجام منجر به مرگ زعال 
، تأثیر درمان شدر   و عملکرد آن در ایجاد عفونت در بدن و همچنین HIVویروا 

 های کاربردی بیان گردید. های ریاضی مرتبط، با ذکر مثال داده شد. سپس مدل
 

 ها روش
)دارای دوره نهفتده  ی  لنتدی ویدروا    HIVویروا  :HIVساختار ویروا 

بدا دو  ها  اس خانواده رتروویروابولانی و ایجادکننده بیماری مزمن و کشنده( 
 1بیماری ایدس به دنبدال ابدتلای ازدراد بده ندو       است. بیشتر موارد  2و  1نو  
، 3باشدد )  مدی  1باشد. در ایران نیز اغلو موارد ثبت شده مبتلایان، اس ندو    می
)ذره کامل ویروا با پوش  پروتئین بده ندام   ی  ویریون  HIVویروا  (.2

گویندد(   مدی  نوکلئوکپسدید کپسید و هسته اسید نوکلئی  کده بده مجمدو  آن    
 Ribonucleicریبوس نوکلئی  اسید ) دو قطعه ،ته ویریوندر هس کروی است.

acid  یاRNA)   قدرار دارد.  هدای نوکلئوکپسدید    پدروتئین متصدل بده   همسان
 ،گیدری میدزان آن   کده بدا اندداسه    باشدد  مدی  P24، پروتئین کپسیدترین  اصلی
سده  ، RNAبه همدراه   همچنین، را تشخی  داد.  HIVتوان عفونت اولیه  می

وجدود   و اینتگراس ، ترانس کریپتاس معکوا  وسی ضروری، پروتئاسآنزیم رتروویر
جددنس پددروتئین، لیپیددد و   اس دارد. در سدداختمان ایددن ویددروا، پوششددی    

هدای   . پدروتئین کرده اسدت که کپسید را احابه  شود مشاهده میگلیکوپروتئین 
هدا   شدوند. ایدن پدروتئین    های ماتریکسی نامیدده مدی   سیر این پوش ، پروتئین

 دارند. گذرند را نگه می های گلیکوپروتئین که اس غشای دو لایه چربی می رشته
هدای   نق  مهمی در آلوده شدن سدلول  gp41و   gp120های  گلیکوپروتئین

بده گیرندده    gp120 گلیکدوپروتئین نمایندد.   ایفدا مدی   HIVسالم به عفوندت  
CD4

+T  سلولT  هدای  متصل و باعث ورود ویروا به سدلول T  گدردد.   مدی
غشدای سدلولی    (Fusion) اساسی در همجوشی ی، نقش gp41  گلیکوپروتئین

 .(1)شکل  شود دارد و باعث نفوذ ویروا به داخل سلول هدف می
ژن   3دارای  دهدد. ایدن ژندوم    را نشان مدی  HIVتوالی ژنوم ویروا  2شکل 

، nef ،vif هدای  ژن تنظیمدی بده ندام     6و   env و    pol ، gag هدای   ساختاری به نام
vpu ،tat ،rev  وvpr خلاصه شده است. 1ها در جدول  باشد که عملکرد آن می 
 

 
  ویروسساختار نمایش میکروسکوپی . 1شکل  

Human immunodeficiency virus (HIV( )5) 

 
اس دو   Long terminal repeat (LTR) ژن توسدط تدوالی بلندد    9ایدن  

هدای   تواند اس ی  برف بده پدروتئین   می  LTR برف محاصره شده است. نواحی 
های تنظیمی ویروا متصل  های محصول ژن میزبان و اس برف دیگر به پروتئین

کیلوبداس بدول دارد، در ناحیده     2/9که حدود  HIVژنومی  RNA. بنابراین، شود
 (.4شود ) انتهایی توالی بلند با ژنوم میزبان آمیخته می

 

 
  روستوالی ژنوم وینمایش . 2شکل 

Human immunodeficiency virus (HIV( )5) 

 
به این ویروا  های هدف و ایجاد عفونت: به سلول HIVچگونگی ورود ویروا 

، T+CD4 هدای لنفوسدیت بدا گیرندده      اجزای سیستم ایمندی بددن مانندد سدلول    
 .برد کند و اس بین می ها را آلوده می آن وهای دندریتی  حمله  ماکروزاژها و سلول

 Human immunodeficiency virus (HIV( )5)های ویروس  عملکرد ژن. 1جدول 

 عملکرد ژن

Pol  و ترانس کریپتاز معکوس های پروتئاز، اینتگراز آنزیمنامگذاری 

Gag 
 های کپسید، ماتریکس و نوکلئوکپسید ساخت پروتئین

 pol به کمک عمل پروتئاز حاصل از ژن P17و  P24 ،P15 پپتیدهای )واحد شمارش پروتئین( به پلیکیلودالتونی  55 پروتئین شکستن 

Env ساخت پوشش ویروس 

Tat برابر 100برداری از ویروس تا  افزایش نسخه 

Rev  تولید و برش RNA  گیری و شکل  mRNA  برداری در فرایند نسخه 

Nef  ایمنیکمک به فرار ویروس از حملات سیستم 

Vif  زایی ویروس عفونتکمک به 

Vpu  تولید ویروس جدید و خارج شدن آن از سلولکمک به 

Vpr برداری یند نسخهاکننده فر فعال 
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کده بدر روی     gp120 اس بریدگ گیرندده    ،که ویروا وارد بدن شدود  هنگامی
CD4 های به گیرنده ،پوش  ویروا وجود دارد

+T    شدود.   سلول میزبان متصدل مدی
دهدد تدا ویدروا بتواندد بده       رخ مدی   gp120 سپس ی  تغییدر شدکل زضدایی در    

و   CXCR4 اس جملده  هدای سیسدتوکین(    )نوعی اس پدروتئین های کموکاینی  گیرنده
 CCR5 شدوند،   ویدروا محسدوم مدی    )گیرنده سلول( که به عنوان کورسپتورهای
)با اسدتفاده    Tهای  اغلو سلولبسته به نو  کموکاین،  HIV . ویروا گرددمتصل 
پدس اس ایدن   کندد.   را آلدوده مدی  ( CCR5)با استفاده اس ماکروزاژها  ( وCXCR4 اس 

منجدر   شود. این امر میویروا و سلول سط  همجوشی بین موجو   gp41اتصال، 
های  زیممحتویات ژنتیکی به همراه آنو نفوذ سلول داخل  بهکپسید ویروا به ورود 

آندزیم تدرانس   بدا وجدود   . در سیتوپلاسدم سدلول،   شدود  میآن به سیتوپلاسم سلول 
آنزیم اینتگدراس   شود که به کم  ساخته می DNAویروا،  RNAاس روی ، کریپتاس

در سلول میزبدان  نهفته  به صورت ی  پروویرواشود و  میوارد ژنوم سلول میزبان 
گردد و بده   که با هر بار تقسیم سلول میزبان، پروویروا نیز تقسیم می ماند باقی می

سدلول  سمانی کده   مدتدر واقع، . شود های آلوده جدیدی تولید می این ترتیو، سلول
هدای ویروسدی را تولیدد     به صورت زعال پدروتئین اما  ،میزبان به ویروا آلوده است

 (.6باشد ) ینی( می، همان دوره نهفتگی )دوره بدون علایم بالکند نمی
و ایجداد التهدام،    HIV مبتلا بده  زردبدن  ی بهعفونبه دنبال ورود ی  عامل 

شدوند. در   زعال میعفونت جهت اس بین بردن آن برداری سیستم ایمنی  عوامل نسخه
انجدام  نیدز  بدرداری اس پروویدروا در داخدل ژندوم سدلول میزبدان        نسخه این میان،
 پپتیدد(  پلدی جهدت   RNA ی  گروه مهدم اس ) mRNA . به این ترتیو کهشود می
تولیدد  هدا را   ساس، پروتئین ثر پروتئینؤو با استفاده اس عوامل مشود  میسیتوپلاسم وارد 
هدای ضدروری    تکه و پدروتئین  آنزیم پروتئاس تکه با استفاده اسها  این پروتئین کند. می

و خدار    سندد  مدی ذرات ویروسی اس سلول جوانه  ،در نهایتو  شود میویروا ساخته 
های جدید رخ دهدد   ویروا  DNA در توالی  )جه ( شود. ممکن است تغییراتی  می
ا ویدروا اولیده   بد  متفداوتی  ژنتیکدی  سده اس سلول آلوده ساختارهای جوانه  ویرواو 

جهدت کشدف درمدان    محققدان  این موضو  یکی اس موانع پدی  روی   داشته باشند.
 (.4انسان است ) کن کردن این ویروا در بدن قطعی و ریشه

 ی میزبدان هدا  در سدلول  عفوندت ویروسدی  گسترش کنون دو زرایند برای تا
تمداا پیددا    سدلول با سط  غشدایی  ویروا  در ی  زرایند، شناخته شده است.

هدای درون   آلوده کردن سدلول و مکدانیزم  و پس اس د شو می سلولوارد  کند و می
شود که  ویروسی جدید میسلولی، باعث متلاشی شدن سلول آلوده و تولید ذرات 

 ،کند. همچندین  ها را آلوده می های دیگر، آن برخورد احتمالی با سلولاین ذرات با 
سدالم،  سلول  آلوده با ی ی  سلول  تماا تواند با انتقال مستقیم اس ویروا می

هدای   مکانیسدم ایدن  سلول به سدلول منتشدر شدود.     ،یند گسترشاتوسط ی  زر
هدا   و آلدوده کدردن بقیده سدلول    تکثیر مدداوم ویدروا   به منظور  ،انتشارترکیبی 
سلول بده  ویروا اس بریگ تماا که انتقال لاسم به ذکر است  کننده است. کم 
نده تنهدا انتشدار سدریع     دارد؛ به بوری که تری  تر و حساا مکانیزم قوی ،سلول
، بلکده اثدر    کند )به دلیل مخفی شددن ویدروا در سدلول(    را تسهیل میویروا 
د. همچندین،  دهد  کاه  مدی را  های ویروسی کننده ها و مهار گی پادتنکنند خنثی
هدای متعددد    تواند باعث عفونت می ،سلول به سلول ویروا اس بریگ تمااانتقال 
 (.7، 8کارایی درمان ضد ویروسی را کاه  دهد ) و به مراتو شود Tهای  در سلول

، محققان هنوس  HIV های موجود در ویروا به دلیل جه  درمان بیماری:
. اندد  در بدن نشدده درمان قطعی برای اس بین بردن کامل ویروا موزگ به کشف 

باشدند؛ بده ایدن معندی کده       درمان نگهدارندده مدی  تنها  زعلیدارویی   های درمان
در نتیجه، بول عمدر زدرد بیمدار را    و نمایند پیشرزت بیماری را متوقف توانند  می

 های آنزیمکه اروهای ضد رتروویروسی است شامل دها  . این درماناززای  دهند
 ،هدا  ایدن مهارکنندده  کنندد. یکدی اس    را مهدار مدی  تکثیدر ویدروا   برای  مورد نیاس

بدا تعامدل مسدتقیم بدین     کده  باشدد   ( میEntry  inhibitorsمهارکننده ورودی )
تواندایی  ، مهارکننده اینتگراس شود. ویروا و سلول، مانع اس ورود ویروا به سلول می

 شدود.  مدی ویروا به سدلول میزبدان    مانع اس اتصالو  برد میآنزیم اینتگراس را اس بین 
  Reverse-transcriptase inhibitors) بددردار معکددوا  مهارکننددده نسددخه 

و مدانع اس تکثیدر   کندد   مدی بردار معکوا را مسددود    عمل آنزیم نسخه( RTIsیا 
کردن آنزیم پروتئداس، مدانع اس تولیدد     با مسدود شود. مهارکننده پروتئاس ویروا می
 (.4، 9-11) شود های عفونی اس سلول آلوده می ویروا
های اخیر، تعدادی مدل دیندامیکی درون   در دهه :HIVریاضی عفونت  مدل

ف در مقدادیر  شدانس و تصداد   یا ایستا )بدون در نظر گرزتن سلولی اس نو  قطعی
 وهای میزبان  و سلول HIVواکن  بین ویروا ( با توصیف پارامترهای ورودی

(. 12-20اند ) براحی شدهو اثرپذیری درمان   عفونتاین زهم دینامی  همچنین، 
 .گردیدد بیدان   May (22)و  Anderson وMerrill (21 ) توسط  ها اولین مدل
تشدکیل   رمتغید ها، هر جامعه آماری به صدورت ید  متغیدر حالدت )     در این مدل
بررسدی  توان  میسیستم را » حالت»  که با آن tدینامی  در سمان سیستم دهنده 

شود؛ به بوری کده هدیر دو    کرد( در نظر گرزته می بینی و رزتار آینده آن را پی 
 نددده کددده در شدددکل گو جامعددده بدددا هدددم اشدددتراد نداشدددته باشدددد. همدددان 

 تعدددادبدده ترتیددو   w(t) و x( ،t)y( ،t)v ،z(t)(tنشددان داده شددده اسددت، )   3
)بیانگر ایمنی  Tهای لنفوسیت  های آلوده، ویروا، سلول های سالم، سلول سلول
  .باشد می t در سمان )بیانگر ایمنی هومورال(  Bهای لنفوسیت  و سلولسلولی( 

 

 
 ( در بدنHIV) Human immunodeficiency virusمدل ریاضی عملکرد ویروس . 3شکل 

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
12

2/
jh

sr
.v

17
i1

.1
41

0 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 h

sr
.m

ui
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
2-

04
 ]

 

                             4 / 10

http://dx.doi.org/10.22122/jhsr.v17i1.1410
http://hsr.mui.ac.ir/article-1-1265-fa.html


 

 
 

http://hsr.mui.ac.ir 

  HIV روسیو یاضیمدل ر

 1400بهار / 1ماره ش/ 17مجله تحقیقات نظام سلامت/ سال  74

 

هدای   کننده انتقال اعضای ی  جامعه به جامعه دیگر و پیکدان  ها بیان پیکان

نشدان دهندده    3های منقطع در شدکل   رو به بیرون نیز بیانگر مرگ است. پیکان

است. به بور مثال، پس  β1ورود ویروا به داخل سلول و آلوده شدن آن با نرخ 

شدوند.   منتقل می y(tها آلوده و به ) ، این سلولx(tهای ) اس ورود ویروا به سلول

اس برف دیگر، تماا ی  سلول سالم و ی  سلول آلدوده، سدبو منتقدل شددن     

های آلوده خواهد شد. بر اسداا شدکل    عفونت ویروسی و اززای  جمعیت سلول

3 ، s سالمهای  میزان تولید سلول ، d سدالم های  نرخ مرگ و میر سلول ، β1  ندرخ 

آلودگی سلول اس بریدگ   نرخ β2 تماا ویروا با سلول،  اس بریگآلودگی سلول 

 مدرگ نرخ  uهای آلوده،  نرخ مرگ و میر سلول  aانتقال آلودگی سلول به سلول، 

 شده توسط هر سلول آلدوده، و آساد میانگین تعداد ذرات ویروا تولید  kویروا، 

1p هدای    های آلوده توسدط لنفوسدیت   نرخ اس بین رزتن سلول T  ،2p   کشدته   ندرخ

، T هدای   میزان مرگ و میر لنفوسدیت  B  ، 1b های  شدن ویروا توسط لنفوسیت

 2b های  میزان مرگ لنفوسیت B ،       1c های   نرخ بلوغ لنفوسیتT جدید در تیموا 

 باشد.  میژن  توسط آنتی B های جدید   شدن لنفوسیت نرخ برانگیخته  2c  و
  رابطده تدوان در   به تصویر کشیده شده اسدت را مدی   3زرایندی که در شکل 

بدین ترتیو، با بررسدی دیندامیکی ایدن پارامترهدا،      به زرم ریاضی نمای  داد. 1
 معدادلات دیفرانسدیل  ها را با مدل ریاضی و به صدورت   توان روند تغییرات آن می
 بینی نمود.  پی 

 

 1رابطه 
dx

dt
= s − dx −

β1e−mτx(t − τ)v(t − τ)

(1 + αv(t − τ))
+ β2e−mτx(t)v(t), 

dy

dt
=

β1e−mτx(t − τ)v(t − τ)

(1 + αv(t − τ))
+ β2e−mτx(t − τ)v(t − τ)

− ay(t) − p1y(t)z(t), 
dv

dt
= ky(t) − uv(t) − p2v(t)w(t), 

dz

dt
= c1y(t)z(t) − b1z(t), 

dw

dt
= c2v(t)w(t) − b2w(t), 

 

ورود مسدتقیم   ،انتقدال در نظر گرزتن هر دو ندو   با  HIVریاضی  مدلاین 

سدالم و   به سدلول آلوده سلول بریگ تماا اس ویروا به سلول و انتقال ویروا 
همچنین، عملکرد هر دو سیستم ایمنی سلولی و هومورال پیشنهاد شده است. در 

سمان   𝜏ه است. در نظر گرزته شد( αبه صورت تابع اشبا  )نرخ عفونت این مدل، 
احتمدال    𝑒−𝑚𝜏  و ات ویروسی جدیدد ربین ورود ویروا به ی  سلول و تولید ذ

𝑡  دن سلول در باسه سمانی سنده مان − 𝜏   تا𝜏  ( 23است.) 
هدای ریاضدی    تداکنون مددل   :HIVمدل ریاضی تدأثیر درمدان بدر عفوندت     

براحی شده است. یکدی   HIVمختلفی به منظور بررسی تأثیر درمان بر عفونت 
(. 24و همکاران بیان گردید ) Dorratoltajتوسط  2016ها در سال  اس این مدل

هدای   در آلوده کدردن هدردو دسدته اس سدلول     HIVدر این مدل، توانایی ویروا 
CD4

+T  و » آلودگی تاسه سدلول »و ماکروزاژها لحاظ شد. در این مدل دو حالت

در نظدر گرزتده   » آلودگی در گذشته و توانمندی سلول آلوده در تولیدد ویدروا  »
 و  U( ،t)M(tنشدان داده شدده اسدت، )    4گونده کده در شدکل     شده است. همان

(t)I  های  سلول تعدادبه ترتیوCD4
+T ،تاسه آلوده شده، آلوده شده در قبل  سالم

 و  M( ،t)ML(tاشددد. همچنددین، ) ب بددا توانددایی تولیددد ویددروا جدیددد مددی    
(t)M* تاسه آلوده شده، آلوده شده در قبدل بدا تواندایی     ماکروزاژ سالم،های  لولس

میدزان تولیدد    t  ،λ سمدان در  HIVویدروا   V(tتولید ویدروا جدیدد اسدت. )   
CD4 های سالم سلول

+T، β هدای   سدلول عفدونی شددن    نرخCD4
+T ،d   ندرخ

CD4 های سالم مرگ و میر سلول
+T، ρ  های سالم سلولنسبت تعداد CD4

+T 
CD4تاسه آلوده شده های  سلولنرخ زعال شدن  Lαاند،  تاسه آلوده شده که

+T  به
تاسه آلدوده  های  سلولنرخ مرگ  dLتوانند ویروا تولید کنند،  هایی که می سلول
CD4شده 

+T ،L  زعال های  سلولنرخ مرگCD4
+T  توانندد ویدروا    که مدی

 Mβندرخ تکثیدر ماکروزاژهدا،     aمیزان تولید ماکروزاژهای سالم،  Mλتولید کنند، 

 Mρندرخ مدرگ ماکروزاژهدای سدالم،      dMنرخ عفونی شدن ماکروزاژهای سالم، 

نددرخ زعددال شدددن  Mα، انددد تدداسه آلددوده شددده کدده نسددبت تعددداد ماکروزاژهددایی
توانند ویروا تولید  ای که می به ماکروزاژهای آلودهماکروزاژهای تاسه آلوده شده 

نرخ مرگ ماکروزاژهدای   Mنرخ مرگ ماکروزاژهای تاسه آلوده شده،  dML کنند،

زعدال  های  سلولنرخ تولید ویروا اس  Tρ، توانند ویروا تولید کنند زعال که می

CD4
+T ،Mρ  و  زعال ماکروزاژهاینرخ تولید ویروا اسc     ندرخ مدرگ ویدروا
هدای   های رو به بیرون نشان دهنده مرگ اعضای آن جامعه و پیکان پیکاناست. 

 باشد. ها می کننده نرخ تولید اولیه آن سلول ی  برزه بیان
 

 
 (22( و تأثیر درمان )HIV) Human immunodeficiency virusمدل ریاضی عملکرد ویروس . 4شکل 

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
12

2/
jh

sr
.v

17
i1

.1
41

0 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 h

sr
.m

ui
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
2-

04
 ]

 

                             5 / 10

http://dx.doi.org/10.22122/jhsr.v17i1.1410
http://hsr.mui.ac.ir/article-1-1265-fa.html


 

 
 

http://hsr.mui.ac.ir 

 و همکارانی نجمه اکبر 

 1400بهار / 1ماره ش/ 17مجله تحقیقات نظام سلامت/ سال  75

 

 نشان داده شده است. 2در رابطه دیفرانسیل  4مدل ریاضی منطبگ با شکل 
 

  2رابطه 

 
 

هدای مختلفدی اس داروهدای ضدد ویروسدی       در این مدل ریاضی، اس کدلاا 
مهارکنندده   𝜀𝐹𝐼نشدان داده شدده اسدت کده در آن،      3استفاده شده که در رابطه 

مهارکنندده آندزیم    𝜀𝑅𝐼شدود،   ورودی است که مانع ورود ویروا به سدلول مدی  
 پروتئداس مهارکنندده  نشدانگر   𝜀𝑃𝐼مهارکنندده اینتگدراس و   𝜀𝐼𝐼بردار معکوا،  نسخه
هدای عفدونی اس    مسدود کردن آنزیم پروتئاس، مانع اس تولید ویدروا باشد که با  می

شوند  تعریف می 1ها در زاصله صفر تا  . مقادیر این مهارکنندهشود سلول آلوده می
نشدانگر   1کننده مقداوم بدودن بیمداری و مدؤثر نبدودن دارو و       که صفر مشخ 
 ن دارویی است.درمادرصدی  100تأثیرپذیری 

 

1)  3رابطه  − 𝜀𝐹𝑅𝑇) = (1 − εFI)(1 − εRI)(1 − εII) 
 

 ها یافته

در این بخ ، نتایج کاربرد دو مدل شر  داده شده در قسمت قبدل بدا دو مثدال    
 نشان داده خواهد شد.

در این مثدال، بدا وارد کدردن دو     :HIVمثال کاربردی مدل ریاضی عفونت 
بینی مدل  ( نحوه پی 2، )جدول 1دسته مقادیر عددی به جای پارامترهای رابطه 

 (.5بررسی گردید )شکل 
رسدم شدده و بیدان     2بر اساا مقادیر اول جددول  » الف»، بخ  5شکل 

های ایمندی   کند که هنوس ویروا گسترش نیازته است. به عبارت دیگر، سلول می
باشد و در نهایت، به رشد ثابت خواهدد رسدید. ویدروا     رو به رشد می x(tسالم )
(t)v رو به کاه  و به دنبال آن، سلول ( های آلودهt)y  سیر نزولی خواهند داشت

تدا سمدانی کده     z(tتا به حالت پایدار صفر برسند. بنابراین، سیستم ایمنی سلولی )
کند. این زرضدیه بدرای سیسدتم     میهای آلوده نزولی است، سیر نزولی پیدا  سلول

نیز وجود دارد؛ به بوری که با کاه  رشد ویدروا، سدیر    w(tایمنی هومورال )
رسدند   کند و در نهایت، هر دو ایمنی سلولی و هومورال به صفر می نزولی پیدا می
 رزت.و اس بین خواهند 
دهدد   رسم شده است و نشدان مدی   2بر اساا مقادیر دوم جدول » م»بخ  
باشد و در نهایت، به رشد ثابت خواهد  رو به رشد می x(tهای ایمنی سالم ) ولکه سل

یابدد تدا بده حالدت      سیر نوسانی دارد و این سیر نوسانی ادامه می v(tرسید. ویروا )
نیز سیر نوسانی خواهند داشدت و   y(tبرسد. به دنبال آن، سلولهای آلوده ) 100پایدار 

های آلوده، بدر روی   خواهند رسید. اززای  و نوسان سلول 10به حالت پایدار تقریبی 
های  تأثیرگذار خواهد بود؛ به بوری که تا حدی که سلول z(tسیستم ایمنی سلولی )

کندد و در   ها سیر نزولی پیددا مدی   آلوده اززای  دارد، رو به رشد است و با کاه  آن
 خواهد رسید.   20نهایت، به حالت پایدار تقریبی 

 1رابطه  یپارامترها ریمقاد. 2جدول 

 منبع دسته دوم مقادیر  دسته اول مقادیر  واحد پارامترها

R0 - 1 > 1 < 23 

s cells. ml/day 50 100 فرضی 

d 1/day 0046/0 0046/0 25 

β1 ml.virion/day 00000048/0 00000048/0 25 

β2 ml virion/day 00000047/0 00000047/0 25 

α - 01/0 01/0 فرضی 

m - 39/1 39/1 25 

𝜏 day 5/0 5/0 25 

a 1/day 015/0 008/0 فرضی 

p1 cells. ml/day 005/0 001/0 26 

k cells. virion/ day 1349/1 349/11 25 

u 1/day 5/0 05/0 25 

p2 cells. ml/day 01/0 01/0 26 

c1 cells. ml/day 002/0 002/0 فرضی 

b1 1/day 12/0 02/0 فرضی 

c2 cells. virion/ day 0006/0 0013/0 26 

b2 1/day 12/0 12/0 فرضی 
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 )ب( R0 > 1)الف( و  R0 < 1( در دو حالت HIV) Human immunodeficiency virus. مدل ریاضی ویروس 5شکل 

برای  R0رو،  و وارد شدن ویروس و آلوده شدن سلول ایمنی، حکم یک بیمار را دارد. از این هستندهای بدن یک جامعه  سلول به این معنی که فته شده است؛ر بدن در نظر گرد R0 مقدار

 شود. ه میآن جامعه و اپیدمی شدن عفونت در کل بدن در نظر گرفتعفونت ویروسی 

 
نیدز بدا ازدزای  و کداه       w(tاین زرضیه برای سیستم ایمنی هومدورال ) 

 باشد و در نهایدت، بده حالدت پایددار تقریبدی       ویروا در شکل قابل مشاهده می
 خواهد رسید. 120

در ایدن مثدال، بدا     :HIVمثال کاربردی مدل ریاضی تأثیر درمان بر عفونت 
بیندی   ( نحوه پی 3)جدول  2وارد کردن مقادیر عددی به جای پارامترهای رابطه 

 (.6گردید )شکل مدل بررسی 
+CDهدای سدالم    بیانگر رشد سلول ،»الف» بخ  6شکل 

بدا میدزان اولیده     4

 .رسدد  زاکتور درمان و بدون درمان است که بعد اس مدتی به نزدی  صفر مدی  و 100
روندد نزولدی رشدد    » م»بخد   شدود.   بیماری وارد زداس ایددس مدی    دیگر، به عبارت
کند کده   دهد و بیان می را نشان می 50اولیه های نهفته به ویروا را با میزان  سلول
های آلدوده   رشد سریع سلول»  »بخ  ها ندارد.  ثیر سیادی روی این سلولأدرمان ت
CD+

بخد    دهدد.  با زاکتور درمان و بدون درمان نشان مدی  25را با میزان اولیه  4
دهدد   نشان مدی  200های سالم ماکروزاژ را با مقدار اولیه  نزولی رشد سلول سیر» د»

 رسد و با درمان روند کندتری دارد. به صفر می و بعد اس مدتی تقریباً
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 1رابطه  یپارامترها ریمقاد. 2جدول 

 منبع 1مقادیر  واحد پارامترها

𝛌m, 𝛌 cells. ml/day 50 ،10 27 
d, dL,𝛅L,dM, 

dML
,𝛅M,c, 

day/1 0046/0 25 

βm, β ml. virion/day 00000048/0 ،1/0 28 ،25 

,αM αL 1/day 01/0 ،1/0 29 

a - 1/0 فرضی 

Mmax - 1000 فرضی 

ρM,  ρ 1/day 1/0 ،001/0 30 

εPI, εPI 1/day 6/0 ،1/0 فرضی 

pM, pT 1/day 100 ،850 30 

 
هدای ماکروزداژ نهفتده بده      سیر صعودی و سپس نزولدی سدلول  » ه» بخ 
بیدانگر رشدد   » و» بخ  کند. بیان می 50ثیر درمان و مقدار اولیه أویروا را با ت
بخ  . باشد میو زاکتور درمان  50های آلوده ماکروزاژ با مقدار اولیه  سریع سلول

بده   ؛دهد نشان می 1200تکثیر بسیار سریع ویروا در بدن را با مقدار اولیه » س»
در  امدا  ،تواند تا مددتی بده تعویدگ بیندداسد     بوری که درمان رشد سریع آن را می

 شود. حله ایدس مینهایت بیماری وارد مر
 

 بحث
در بدن با سبان ریاضی شر  داده شدد   HIVدر پژوه  حاضر، عملکرد ویروا 
هایی انجام داد. بر ایدن اسداا، دو    بینی توان پی  که با بررسی دینامیکی آن، می

و آلدوده شددن    HIVمدل ریاضی نشدان داده شدد کده در مددل اول، ویدروا      
به دو روش ویروا به سلول و سلول به سلول و عملکرد  Tهای لنفوسیت  سلول

سیستم ایمنی سلولی و هومورال بیان گردید و در مدل دوم، آلوده شددن دو ندو    
ها عنوان شد و اثر درمان برای کنتدرل   و ماکروزاژ با ورود ویروا به آن Tسلول 

 این بیماری در مدل مورد بررسی قرار گرزت.  
های مورد بحث را یازت و  توان نرخ باستولید در مدل با محاسبات ریاضی می
توان پارامترهای کلیدی برای کاه  یا ازدزای  ابدتلا    با تحلیل نرخ باستولید، می

هدا بده ندرخ مطلدوم رسدید. مددل        به این بیماری را تشخی  داد و با کنترل آن
شود کده تمدامی عوامدل مدؤثر در گسدترش       ریاضی وقتی به واقعیت نزدی  می

جدایی کده بررسدی دیندامیکی مددل       بیماری در آن در نظر گرزته شود، امدا اس آن 
ریاضی با متغیر و پارامترهای بسیار سیاد، مشکل و در عمدل غیدر ممکدن اسدت،     

توان با ثابت در نظر گرزتن برخدی عوامدل، مددل را سداده و امکدان بررسدی        می
 تر آن را زراهم کرد. دینامیکی ساده

 

 
 

  

 
 

 ( در حضور و عدم حضور درمانHIV) Human immunodeficiency virus. مقایسه مدل ویروس 6شکل 
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Webb (32 ،)و  Kirschner( و 31) Joshiهدای   به بور مثدال، در مددل  
بیدان شدد کده بده دلیدل       Tهای  مدلی تنها با بررسی اثرپذیری ویروا بر سلول

هدای   هدای ماکروزداژ و گونده    ، سیسدتم ایمندی، سدلول   Tهای آلوده  زقدان سلول
تدوان متغیدر    های مدذکور مدی   مختلف ویروا به واقعیت نزدی  نیست. در مدل
هدای عفدونی و غیدر عفدونی      حالت ویروا را به دو متغیر حالت بدرای ویدروا  

های مهارکننده زعالیت آنزیم پروتئاس( تقسیم نمود. همچنین، با توجه بده   )ویروا
تددوان متغیددری بددرای  ی آن در سددلول، مددیسمددان ورود ویددروا و دوره نهفتگدد

ای که هنوس قددرت تولیدد ویدروا را ندارندد، بیدان کدرد. مددل         های آلوده سلول
Wodarz  هدای   ، تعدداد لنفوسدیتT  (  سیتوتوکسدیCytotoxic T cell   یدا

CTL ساسه ( را به دو دسته پی ( هاCTLp      کده قددرت زعالیدت علیده ویدروا )
هدا قابلیدت    سداسه  که پس اس زعال شدن پدی  ( CTLeهای مؤثر ) ندارند و سلول

(. همچندین، در عملکدرد   33کندد، تقسدیم نمدود )    زعالیت ضد ویروسی پیددا مدی  
توان زعال شددن سیسدتم ایمندی شدامل سیسدتم       ، میHIVساسی ویروا  مدل

هدای سدالم،    ایمنی سلولی و هومورال و تمام زرایند درون سلولی اس جمله سدلول 
CD4یمی، تاسه آلوده شده، آلوده قد

+T    و ماکروزاژها را در نظر گرزدت. حتدی در
کنندده و   های بالغ عفدونی  توان ویروا را که به دو شکل ویروا ها می این مدل
کننددگی وجدود دارندد و بدرت مختلدف       های نابالغ بددون قابلیدت آلدوده    ویروا
هدای   های ویروسی را نیز وارد کرد. اس برف دیگر، نرخ تولید اندوا  سدلول   جه 

هدای واقعدی بده     تواند با توجده بده داده   ایمنی، نرخ مرگ و نرخ عفونی شدن می
هدا کده بده روش میتدوس انجدام       صورت غیر خطی بیان گردد. نرخ تکثیدر سدلول  

تواند به صورت لجستی  بیان شود. تمامی این عوامل در کندار هدم    شود، می می
جایی که روش تحلیلدی   نگرایانه بیان کند، اما اس آ تواند ی  مدل ریاضی واقع می

در این دسته معادلات بسیار پیچیده و اغلو غیر ممکدن اسدت، در برخدی مدوارد     
شود که منجر به بروس درصددی اس خطدا در    ای اس این عوامل ثابت زرض می دسته

 گردد. ها می بینی برآوردها و پی 
 

 گیری نتیجه
هدای ریاضدی، بده درد     توان با استفاده اس مدل بر اساا نتایج به دست آمده، می

بددر سیسددتم ایمنددی بدددن انسددان و مکانسددیم   HIVبهتددری اس تددأثیر ویددروا 

سایی آن دسدت یازدت. همچندین، بدا درد عمیدگ و سدلولی اس مکانسدیم         عفونت

تدوان   ها بر کنترل و جلوگیری اس گسدترش ایدن عفوندت، مدی     تأثیرگذاری درمان

ش روساززون داند  بشدر و   ترین درمان را انتخام نمود. با توجه به گستر مناسو

روسرسدانی شدود تدا     باید بده  HIVساسی ویروا  های جدید، مدل پیدای  درمان

 درمانگران بتوانند بیشترین بهره را اس نتایج آن ببرند. 

 

 انیدتشکر و قدر
باشد. بددین وسدیله اس تمدامی     می9010820با شماره  نامه پایانمطالعه حاضر برگرزته اس 
شناسی دانشگاه علوم پزشکی اصفهان کده در   استادان بخ  ایمنیعزیزان و همچنین، 

 آید. انجام این پژوه  همکاری نمودند، تشکر و قدردانی به عمل می
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