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Resumo. Neste trabalho apresenta-se o desenvolvimento de um modelo matematico
que descreve a agao do sistema imunoldgico adaptativo (a fim de eliminar elementos
estranhos ao corpo), através das respostas humoral (produgao de anticorpos pelas
células B) e celular (agao de células T citotéxicas). Primeiro, mostra-se a dindmica
do crescimento do micro-organismo considerando limitacdo de suprimentos para
sua replicagdo e, a seguir, a homeostasia das células do sistema imunoldgico. A
despeito da simplicidade da dinamica das populagbes de patdgeno e das células, a
descrigdo da interagdo de todas as populagdes torna-se altamente complexa. As-
sim, a apresentacao do desenvolvimento de um modelo complexo de interacao é
justificada pela necessidade de sua simplificagdo.

1. Introducao

Neste trabalho apresenta-se o desenvolvimento de um modelo matematico para des-
crever a dinamica da resposta imunolégica humana diante de um estimulo antigénico
pela introdugdo de um micro-organismo [5] [7] [8] [9]. A resposta do sistema
imunolégico consiste na eliminagdo de micro-organismos circulantes na corrente
sanguinea (agdo de anticorpos) e alojados no interior de células-alvo para se repli-
carem (acao de células citot6xicas). Os anticorpos sdo produzidos pelas células
B (produzidas na medula éssea) e as células T (produzidas no timo) sdo as res-
ponsaveis pela destruicao das células infectadas. Contudo, a agdo coordenada e
altamente especifica do sistema imunolégico é resultado de um processo complexo
da interagao entre as células B e T com o antigeno, além de outras células, como as
apresentadoras de antigenos (macréfagos e células dendriticas, as mais importantes).

O processo de desenvolvimento de um modelo matematico envolve o estudo da
dindmica do micro-organismo invasor e das células do sistema imunolégico (B, T e
as apresentadoras de antigenos) isoladamente; para, entdo, obter um cendrio quan-
titativo da complexa interacdo do sistema imunolégico com o parasita (antigeno).
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O estudo de cada parte que atua na defesa do organismo é de suma importancia,
pois fundamenta as simplifica¢oes introduzidas no modelo completo (e complexo)
com o proposito de se obter resultados analiticos que permitam entender a dinamica
global da interacao entre parasita e sistema imunoldgico [3]. Assim, apresenta-se a
modelagem da resposta imunolégica, e, entao, a obtencao do modelo simplificado.

2. Modelando a Resposta Imunolégica

Apresenta-se a dindmica do parasita e a dindmica das células do sistema imunolégico,
aplicando-se a homeostasia, no sentido amplo, para a populacao de células.

2.1. Dinamica Microbiana

Quando um micro-parasita invade o organismo humano, inicialmente circula pela
corrente sangiiinea em busca de um local apropriado para sua replicacao. Este local
varia de acordo com as suas caracteristicas, podendo ser células (virus e bactérias)
ou regides extra-celulares (bactérias). Durante o perfodo em que estd circulando,
se detectado por alguma célula do sistema imunolégico, como anticorpos, células
dentriticas, macréfagos, fagdcitos, sistema de complementos, dentre outras, é elimi-
nado do organismo e seu ciclo, portanto, interrompido. Se passar por esta primeira
linha de defesa, se alojara e se replicard, sendo que seus “descendentes” serao libera-
dos na corrente sangiiinea para dar continuidade ao ciclo. Parte deles serao inviabi-
lizados por replicacao defeituosa ou incapacidade de encontrar o local de replicagao,
ou seja, existe uma taxa de inviabilidade (mortalidade, daqui em diante) natural
destes micro-organismos. Este modelo explora o caso em que os micro-organismos
dependem de células-alvo para se multiplicarem, liberando muitos outros na cor-
rente sangiiinea. O mesmo principio, porém, é valido para parasitas extra-celulares
encontrarem suprimentos para replicagao.

Supondo que o sistema imunolégico do hospedeiro esteja incapaz de responder
ao estimulo antigénico, é possivel estudar a dinamica intrinseca do parasita e, apds
a sua compreensao, incorporar a acao do sistema imune nesta dinamica. Quando
se considera o sistema imunolégico em estado de “dorméncia”, é de se esperar que
o parasita cresga sem nenhuma resisténcia, inicialmente. Todavia, a medida em
que sua concentragao no organismo do hospedeiro aumenta, exaurem-se as células-
alvo, comprometendo, assim, a sua capacidade de manutencdo. Assim, a dindmica
dos micro-parasitas pode ser descrita por meio do sistema de equagoes diferenciais
ordinarias

dA

dH,

d—to = kn, — pu,Ho — v (A) Hy (2.1)
dH

o = V(A Ho— (um + W) H,

3

onde A, Hy e H denotam as concentracdes por mm?=, no instante de tempo t, de
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antigenos, células-alvo livres e infectadas por parasita, respectivamente. As taxas
per-capita de crescimento (replicacdo) do parasita e de ataque a células-alvo séo,
respectivamente ® (A) e v (A). As taxas per-capita de mortalidade natural dos
parasitas, células-alvo livres e infectadas sdo, respectivamente, pa, pp, € fm, en-
quanto p’; é a taxa de mortalidade adicional das células H, induzidas pela infecgéo.
Finalmente kz, representa a taxa de maturac@o de células-alvo, um valor constante
para manter constante a populacao de células pela homeostasia.

Quando uma célula é invadida por micro-organismo, toda a sua estrutura celu-
lar é desviada para a replicacao do parasita, o que resulta na liberacao de um
nimero muito grande de parasitas e a morte celular. Assim, espera-se que a taxa
de replicagao seja constante, ® (A) = ¢. Contudo, a taxa de ataque a células-alvo
deve depender da concentracao de antigenos, uma vez que é necessaria uma busca
ativa por elas. Assim, o encontro com as células-alvo deve ser dificultado para
baixas concentragoes, porém facilitado para concentracoes elevadas de antigenos, o
que pode ser mimetizado por v (A) = vAZ.

Com as consideragoes acima, o sistema de equagoes (2.1) torna-se

dA

A GH — paA

7 ¢ pa

dH,

d—to = ky, — pu,Ho — vA?Hy (2.2)
dH

e vA*Hy — (pm + py) H.

Os pontos de equilibrio deste sistema sao dados por

k
Py = <0, ﬂ,o)
HH,
e (2.3)
P, = (Za F(MF) =| A, K, vkm, A

— 92 _92 ’
pr, + VAT [ + py] [MHO +vA }

onde P ¢ o ponto de equilibrio trivial, e o nao-trivial Py (multiplicidade até dois)
é dado em funcao de A obtido da equagio de segundo grau

p R L (R S TS (2.4)
palpr + W) v

_ 1 (bk/’HO V0:|
Ay =—|— 4 12 2.5
=72 Ll + i) v 25)

com vy = 44 (g + ) 1| / (¢kp,)?, sendo que A, e A_ sdo raizes (quando
reais) maior e menor, respectivamente. Assim, se v < vy, entdo a equagao (2.4) nao
possui rafzes reais e, conseqlientemente, o tinico ponto de equilibrio (biologicamente
vidvel) é o trivial Py. Se v = 1, entdo tem-se um unico ponto de equilibrio nao-
trivial, enquanto que para v > v, tem-se dois pontos de equilibrio nao-triviais.

cujas solugoes sao
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A homeostasia da populacido de células é da ordem de semanas, enquanto a
dindmica de micro-organismos é de horas. De um modo geral, o sistema imunoldgico
consegue debelar uma infeccao em questao de dias, o que permite que se estude o
sistema (2.2) no estado quase estaciondrio, ou seja, impondo dHy/dt = 0e dH/dt =
0, e substituindo Hy e H (vide equagdo (2.3)), na equacio para parasita, resultando
em

dA Ky A2

— - 1 AA 2.6

it 1+ kA2 1A% (26)
onde k; = &% e ky = ﬁ Seja f(A) = %. E fécil verificar que

f(0)=0e f(A) — Z—; quando A — +00, é crescente para todo A > 0 e tem concavi-

dade para cima para 0 < A < \/3ka/ (3k2) e para baixo quando A > v/3ka/ (3k2),
sendo limitada por ki /ks. O estudo da estabilidade das solugoes de equilibrio para
a equagao (2.6) mostra que A =0 e A, (raiz maior) sdo solucdes assintoticamente
estéveis, enquanto A_ é instdvel (omitido aqui por ser similar ao caso da curva
logistica, apresentado a seguir). Isso significa que A_ é um ponto de ruptura,
usualmente denominado break point, que faz com que a proliferagao, ou nao, de um
micro-organismo dependa fortemente da concentracao inicial. Portanto, a equagao
aproximada para A é condizente com o que se espera ocorrer na pratica, pois para
inoculagdo de parasitas em concentracdes muito baixas (A(0) < A_), as possibili-
dades de encontro com células-alvo sao muito reduzidas, levando a sua eliminagao.
Ao contrério, se a concentracdo inicial for aumentada (A(0) > A_), aumentam
também suas chances de manutengao e, conseqlientemente, ocorre a sua instalagao
no hospedeiro a um nivel A, . Note que para ks = 0 na equacao (2.6) tem-se uma
dinamica com quantidade ilimitada de células-alvo, ou capacidade suporte do meio
infinita. Esta é uma outra possibilidade de simplificagdo para o modelo [2].

A suposicao de estado quase estaciondrio para o sistema (2.2) simplifica o estudo
analitico do modelo sem perder suas caracteristicas essenciais, ou seja, a equagao
(2.6) obtida para antigenos carrega implicitamente os componentes celulares do
modelo mais geral, além da infeccao ser dose-dependente. Por sua vez, a equagao
do parasita pode ainda ser substituida por uma equacdo logistica com efeito Allee
[6], pois as dindmicas sdo equivalentes. Assim, considere a equagao

dA A
Ezq&(l—a) A% — g A (2.7)
representando a dinamica populacional de parasitas, onde os parametros ¢ e C
sao, respectivamente, a taxa intrinseca de crescimento e capacidade de suporte
do meio (dado pelas condig¢ées do organismo humano). Os efeitos da competicao
intra-espécie, em que os individuos de uma mesma populagdo competem por co-
mida, espago ou qualquer fonte de recursos que seja limitada, sao mais pronunciados
quando os encontros entre os individuos sdo mais freqiientes [4].
As solugoes de equilibrio da equacio (2.7) sdo dadas por A = 0 (trivial) ou pelas
raizes do polinomio de segundo grau
A% —CA+ ¢_ 0, (2.8)

r
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onde r = ¢/ é a capacidade reprodutiva do micro-organismo, ou seja, o nimero
médio de replicagoes com sucesso gerado de uma célula-alvo infectada por um para-
sita. A existéncia e o nimero de equilibrios ndo-triviais sao facilmente determinados

pela sua solugao,
4
C+ C’<C’;>] , (2.9)

sendo que: ¢) para baixa capacidade reprodutiva, r < 4/C, ndo se tem nenhuma
raiz real positiva, tendo apenas a trivial A = 0; ii) para capacidade reprodutiva
no limiar, 7 = 4/C, tem-se, além da trivial A = 0, uma tnica raiz real positiva
A = (O/2; e iii) para elevada capacidade reprodutiva, » > 4/C, tem-se, além da
trivial A = 0, duas raizes reais positivas distintas A, e A_.

A estabilidade dos pontos de equilibrio é dada pelo sinal de f/(A) = df(A)/dA
calculada nos pontos de equilibrio, onde f(A) = %‘z’A?’ + ¢pA% — 4 A e, conseqiien-
temente,

AL =

1
2

f'(A) = pa (%’TA2 +2rA — 1) : (2.10)

Portanto, segue-se que: i)ipara baixa capacidade reprodutiva, r < 4/C, tem-se
f'(0) = —pa < 0, logo A = 0 é assintoticamente estdvel (vale para todos os
casos subseqiientes); ii) para capacidade reprodutiva no limiar, » = 4/C, tem-
se f'(C/2) = pa (%3%%2—1—2%% = ) = 0, logo nada se conclui sobre A =
C/2; e iii) para elevada capacidade reprodutiva, » > 4/C, tem-se f'(A_) =
mrlfo(C-1) = (C-4)] >0e (A == [\ Jo(c -4+ (-] <0,
logo A, e A_ sdo assintoticamente estavel e instavel, respectivamente. Esta andlise
também é valida para a equagdo (2.6).

A andlise da estabilidade assintética do caso ii) é feita pela solucao da equagao
(2.7), fazendo-se r = 4/C, a qual é dada por

ri 1 1 C /
/ - — + dx:—/dy
C 2 J
r r— = _C
A(0) 2 2(@-9) 0

cuja solugao é

A-C c A(0) = € [}
| A2 exp(Ai%>’ (A)(0)2‘exp<m>exp(t).

Note que

o que implica que A = C/2 é uma solugdo de equilibrio estdvel-instdvel. Para ficar
claro, note que surgem dois ramos de raizes positivas a partir deste tinico ponto,
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quando r aumenta. Assim, para r > 4/C, a solugao de (2.7) é dada por

[ (55 () (55 ()= [

A(0)

ou, equivalentemente, pela solugao

A-A_|"  JA(0)—A_|"
AlA-AL" T A©0)|A-AL"

C—A_ C-A
T ¢4=7 f . Neste caso, mostra-se que
L—A_

0, se A(0) < A_,
lim A = _ —
Ay, se A(0) > A_,

t—oo

confirmando, assim, que A_ é ponto de ruptura (instével) e A, é estavel.

Portanto, a dindmica populacional do micro-organismo pode ser descrita pela
equacdo (2.7), uma aproximagao do sistema de equagdes (2.2). Antes de estudar
a dindmica das células, note que pode-se assumir ¢ (4) = ¢ e v(A) = vA ou
O (A) = ¢A e v(A) = vA. No primeiro caso, os parasitas, mesmo diante de
uma inoculagao muito baixa, conseguem se estabelecer no organismo do hospedeiro,
enquanto que no 1ltimo caso o crescimento dos parasitas sera ilimitado.

2.2. Dinamica celular

O corpo humano procura manter equilibrio, por meio de homeostasia, de todas as
funcoes vitais. Neste aspecto, as diversas células do sistema imunolégico sao man-
tidas praticamente constantes ao longo do tempo. Assim, as células que participam
da resposta imunoldgica, como as céluas B, T e apresentadoras de antigenos, sao
controladas para se manterem constantes. Essa homeostasia pode ser descrita por
meio de um sistema dindmico que considera uma taxa de produgao constante k,,
onde e representa uma das células efetoras do sistema imunolégico, e uma mor-
talidade per-capita p,, onde pg! é o tempo médio de vida das células tipo e, ja
usado para células-alvo. Assim, a dinamica do sistema imunoldgico em “repouso”
é descrita por

dG,

dt

onde G, representa as células B, T' e apresentadoras de antigenos.
A solucao da equacgao (2.11) é dada por

= ke — ptaGl, (2.11)

ke
Ge = Go(0)eFol 4 =2 (1 — e He1), (2.12)
Lo
onde G.(0) é a concentragao inicial das células. Note que Go — ko/pe quando
t — 00, ou seja, aproxima-se da Unica solugdo de equilibrio da equacédo (2.11).
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A homeostasia age para evitar tanto a diminui¢do quanto o aumento das células,
mantendo em equilibrio. Isto faz com que mecanismos além da producao cons-
tante das células do sistema imunolégico devem fazer parte para que ocorra rapido
aumento nestas populagoes, e, posteriormente, leve rapidamente para valores de
equilibrio. Sendo o sistema imunolégico um mecanismo de defesa bastante robusto
nestes aspectos, o aumento das células é mediado por proliferagao e, apos debelar
um invasor, retornar rapidamente aos valores de equilibrio por apoptose (morte
programada das células).

2.3. Interacgao entre antigeno e sistema imunolégico

Quando um parasita invade o organismo humano, o seu sistema imunoldgico é ra-
pidamente estimulado. Uma vez que os antigenos deste parasita sao reconhecidos,
héa produgao de anticorpos pelas células B e destruicao das células infectadas pelas
células T citotdxicas. Suscintamente, a estimulagdo do sistema imunolégico consi-
derada no modelo ocorre quando um antigeno circulante é detectado por alguma
das células apresentadoras de antigenos, designadas por CAA, as quais sao es-
pecializadas nesta tarefa, ocorrendo em maior quantidade as células dentriticas e
macréfagos. Uma C AA ativada pelo contato com antigeno, ao encontrar uma célula
T antigeno-especifica, liga-se a ela ativando-a. De acordo com o tipo de antigeno,
ata-se a um tipo especifico de célula T': associa-se a uma célula T auxiliadora, T,,
no caso da necessidade de producao de anticorpos, ou a uma célula T citotéxica,
T., no caso da necessidade de destruir células infectadas pelo parasita. No primeiro
caso, a célula T, ativada, ao encontrar uma célula B que também detectou tal
antigeno, ativa-a. Esta célula B ativada passa por um processo de diferenciacao,
transformando-se em células plasma, B, as quais, sob efeito de citocinas produzi-
das pelas células T, ativadas, se proliferam por processo de clonagem e produzem
milhares de anticorpos que sao liberados na corrente sangiiinea. Estes anticorpos,
ao encontrarem os parasitas portadores daquele antigeno, atam-se a eles sinalizando
aos macrofagos ou as células do sistema de complementos que estes parasitas de-
vem ser eliminados do organismo. No segundo caso, a célula T, ativada ata-se a
célula infectada e, através da liberagao de citocinas especiais, provoca a morte desta
ultima e, conseqlientemente, a do parasita. A resposta imunolégica é controlada por
células supressoras, e, para que as populagoes de células voltem a valores originais,
o processo de homeostasia utiliza o recurso de apoptose, que é a morte programada
das células apds desempenhar sua agao na resposta imunoldgica.

Assim, a dinamica da interag@o entre antigeno e sistema imunolégico pode ser
representada pelo sistema de equagoes diferenciais ordinarias

dA

o =¢H —psA—aAB,

dH,

d—to = kpy — pm, Ho — v A*Hy (2.13)
dH

o v A?Hy — (pu + py)H — A\HT;
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dB
E = kB - /J,BB — ﬂBB CAA*

B
d dt“ = BB CAA* — up, B, — o BTy
dB
d—tp = G-BBG.T; — :u’BpBP -+ "}/(A)BPT;
drT, o,CAA*

= k - Ta I —_/ )
at e T M e T o
drrx oc,CAA*

@ — SO T — e To 4 ya(A)TY
it  1+e,0r o M o+ (AT
dCAA

dt ZI{ZCAA—MCAACAA—TACAA
dCAA*

dt :TACAAfluCAA*CAA*+’YCAA(A)CAA*
dT
=S = kp — pp Ty — 0 TT,
dt T, — HT, Osdg
dT”
dts =01, Ts — 120 TS + s (A)TS
dT, o CAA*T™

= - Tc - c
g e T h 147

dT* o, CAA*T*
c o T BE Jap T 4 (AT
dt 1+eqr ¢ M ¢ T (AT,

onde tem-se as varidveis como concentracdes por mm?, no instante de tempo t,

dos patdgenos e células do sistema imunolégico: A, Hy e H, antigenos, células-alvo
livres e infectadas; CAA e CAA*, células apresentadoras de antigenos em repouso
e ativadas; B, B, e B,, células B em repouso, ativadas e células plasma; T;, e T,
células T auxiliadoras em repouso e ativadas; Ts e T, células T supressoras em
repouso e ativadas (a agio destas células no modelo aparece nos denominadores); e
T, e T, células T citotdxicas em repouso e ativadas. Em relagao aos parametros
tem-se: ¢, ua e «, taxas relativas aos antigenos, de replicacao e de mortalidades
natural e adicional devido & ac@o das células plasma (produzem os anticorpos); kg, ,
kg, kr,, k1., kT, € kcaa, taxas de maturacao e liberacao de células Hy, B, T,, T,
Te e CAA; pigy, BH> BBy HByy MBy> HTys HTxy WTys Txs HTe, HTx, HCAA € ICAA*,
taxas de mortalidade natural das células Hy, H, B, B,, By, T,, T, Ts, T, T¢,
Tr, CAA e CAA*; 1y, a taxa de mortalidade adicional de H infectadas; A., taxa
de mortalidade das células H, devido a acao das células citotoxicas; v, taxa de
infeccao das células-alvo pelos micro-organismos; Og, taxa com que as células B se
tornam apresentadoras de antigeno; o, taxa com que as células B apresentadoras
de antigenos se diferenciam em células plasma; v, Va4, Vs, Ve € Yoaa, taxas de
proliferagao (clonagem) das células plasma e T,, Ts, T. e CAA ativadas; o, T, 05
e 0., taxas de ativacdo das células T,, CAA, Ts e T,; e €, € €., taxas de supressao
das células T, e T..
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3. Conclusao

A partir do complexo sistema de interacdo entre parasitas e sistema imunolégico,
dado pela equacgao (2.13), busca-se possibilidades de simplificagdo que mantenham
as caracteristicas essenciais da dindmica e, ao mesmo tempo, possibilitem algum
estudo analitico do modelo. Este estudo é essencial para a compreensao desta
dindmica e a fundamentagdao do estudo numeérico, garantindo que os resultados
numéricos sao consistentes e que a dinamica nao é bruscamente alterada com uma
pequena alteragao dos parametros utilizados.

Assim, para o primeiro conjunto de equagOes, que representa a interagao do
antigeno com as células-alvo, pode-se supor que o efeito da agao de anticorpos ocorre
em muito maior escala do que o efeito das células citotdxicas sobre as infectadas, ou
seja, A\, < «, e considera-se as células-alvo em estado quase estaciondrio, podendo,
entdo, usar a equagao (2.7).

Para a dinamica das células B, pode-se considerar que as células em repouso e
as que detectam o antigeno e se atam com as células T' ativadas pertencam a um
mesmo compartimento, ou seja, B’ = B+ B,, o que faz com que a dindmica destas
células seja representada por

dB’

E = kB/ — MB’B/ - ﬁBIT;

dB

d—tp = BB'T; — up, B, +vB,T},

onde kg = kp (a producao de células é a mesma, pois é regulada por homeostasia),

up = py (as células B em repouso e apresentadoras de antigeno tém a mesma

mortalidade, pois ainda nao estao se proliferando e produzindo anticorpos, o que
o . 7 1s . B.

reduziria a vida-média) e 8 = op 575

Para a dinamica das células T, inicialmente considera-se as células apresentado-

ras de antigeno CAA em estado estacionario e com isso obtém-se

CCA:&

poaa +TA
CCA* _ 1 TkcaaA
peaas = Yoaa(A) ppoaa +7A
: ~ A k A
Considerando 7., ~ 0 obtem-se CCA = _—F2€ad—— x ——=—, e supondo

HCAA
HC‘;AA% .0 tem-se CCA ~ 5/‘_4_7 onde 0" = Tkcaa/ (fooyue — Hoaa) € finito. Assim,
a dinamica das células T auxiliadoras torna-se

dT, 040
N (L —

dt Ta HT,Lla 1+EaTS*(t)

ar; a0’

dt — 1+4¢e,T%(t)

AT,

ATy = pr: Ty + 7. (AT,

Admitindo que a auséncia da supressao seja compensada pela auséncia de clonagem,
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ou seja, €4 & v, ~ 0, a dinamica de Ty, com ¢ = g,0’, é dada por,

dT,
& = by — up Ty — AT,
dt Ta — HTa
dT* i}
dta = 6ATa - ,UT; Ta .

Supondo que o efeito da agdo de anticorpos sobressai sobre o efeito das células
citotéxicas, e, como as células T citotéxicas e T’ supressoras nao agem diretamente
sobre os antigenos A, elas deixam de ser consideradas no modelo. Mais ainda,
considerando equagao logistica com efeito Allee para a equagdo de antigenos e
omitindo o subscrito na expressao de T, obtém-se o seguinte sistema para repre-
sentar a dinamica simplificada da interacdo antigeno-anticorpo em uma resposta
imunoldgica priméria,

%:(p(l—%)Az—uAA—aABp

0 — ks~ s~ BT

DBy _ 3BT — g, By + 1B, T" 3.1
gsz—MTT—MT

dfl: — AT — g T,

Este sistema é estudado com detalhes em [3].

O sistema imunolégico adaptativo debela uma infeccao por mecanismos de acao
humoral e/ou celular. Considerando ambas as respostas, obteve-se o modelo mate-
matico dado pelo sistema de equages (2.13). Contudo, quando resposta humoral
predomina (ou atua sozinha), pode-se chegar a uma simplificacdo do modelo, dado
pela equagdo (3.1). As bactérias extra-celulares, nao considerando outros fatores
da resposta imunoldgica, sao destruidas por agao tnica (no sentido de nao existir
agao de células citotéxicas) dos anticorpos. Em geral, ocorre uma otimizacdo da
resposta imunolégica levando em consideragao respostas humoral e celular, como é
o caso de bactérias intra-celulares e virus [1].

Abstract. In this paper we develop a mathematical model in order to describe both
humoral and cell-mediated responses promoted by the adaptive immune system to
eliminated invading parasites. We investigate the growth of the pathogen taking
into account the carrying capacity and we apply the homeostasis of human body
to the immune system cells. Although the dynamics of both pathogens and cells
are very simple, the interaction of them is very complex. Therefore, we proposed a
simplification of this complex model aiming analytical results.
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