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Cancer é um conjunto de doengas que tém em comum o crescimento celular desordenado, inde-
pendente de estimulo fisiologico, resultado de alteragdes ou mutagoes genéticas [3]. A metéstase,
ou malignidade, normalmente induz resposta imune moderada, mas as células cancerigenas tentam
evita-la [2]. A imunidade inata atua como primeira linha de defesa, mas néo tem a habilidade de
reconhecer determinados patégenos. Jé a imunidade adaptativa reconhece qualquer antigeno estra-
nho. As citocinas/interleucinas séo proteinas sintetizadas por células que afetam o comportamento
de outras células [4].

O modelo de [1] descreve a dinAmica (Figura 1) das seguintes variaveis conforme variagoes ao
longo do tempo ¢: células inatas: macrofagos tipo 1 (My) e tipo 2 (Ms) e células natural killer
(Nk); células adaptativas: linfocitos T citotoxicos (T%), células T helper (Tp), células T helper tipo
1 (T1), tipo 2 (T») e tipo 17 (Ty7); células infectadas (C'); citocinas.
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Figura 1: Dinamica celular. Fonte: [1].

A seguir, propde-se novas equagoes de interleucinas (Tabela 1) a esse modelo, para melhor
representar o sistema biologico.
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Tabela 1: Principais citocinas envolvidas nas interagoes tumor-imunes. Os indices 4, a e C estao relacio-
nados ao sistema imune inato, adaptativo e células tumorais, respectivamente.
Citocinas promotoras de tumor  Citocinas supressoras de tumor

I§ = £5.5,C I =&Nk, Iy =T, Iy =60
1§ = &0 Iy =6M,
Ik = &M, IL =& My, I8 = 6T

Iy = §2515:T> Ifg = &Tc
Ij = &My I =T

A taxa de crescimento das populagoes imunes e tumorais pode ser descrita como:
e Sinal imunologico tipo 1 = ativagao -+ proliferagao - necrose - apoptose;

e Sinal imunologico tipo 2 = ativacao -+ proliferacao - apoptose;

e (Células cancerigenas = proliferagao + recrutamento - necrose - apoptose.

Considerando que:

(i) C; = % representa o efeito de saturacao de células cancerigenas e k é o nivel de saturacao
média de células cancerigenas estimuladas pela resposta imune;

(ii) Células tumorais e imunologicas tém crescimento logistico sob uma taxa «; até uma capaci-
dade de suporte ;.

(iii) Células que possuem interagao com as células tumorais devem ser desativadas a uma taxa d;;
(iv) As células tém um periodo de meia vida j; *.

Do sistema (3.2.1) de [1], foi realizada a substitui¢do da interleucina I, pelas interleucinas I
e I na inibicdo da proliferacdo das células 117 e desconsideradas as células pré-cancerigenas.
Tal modelo nao deve ferir as condigoes biologicas e, por isso, sdo demonstradas restricoes de nao
negatividade nas solugoes, além da existéncia e unicidade. Resolvendo o problema de valor inicial
em questao através do uso de parametros retirados da literatura e um método numérico baseado
num par de métodos explicitos de Runge-Kutta de ordem 4 e 5, obtém-se resultados que corroboram
com as publicacoes revisadas referentes a populacao tumoral.
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