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Resumo. Neste trabalho é apresentado um modelo alternativo ao modelo dado no tra-
balho de Macnamara [1] usando viroterapia oncolitica para o tratamento do cancer. Apds
apresentacao do modelo, as simulagoes mostradas devem indicar a aceleracao ou nao do
processo evolutivo (no tempo) da populagao de células tumorais quando comparadas com
os resultados do artigo em estudo.
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Segundo Martin A. Nowak [2], o cancer pode ser encarado como uma evolugao destru-
tiva por se livrar de mecanismos que foram desenvolvidos para nos proteger do mesmo. A
prioridade quando se desenvolvem imunoterapias para cancer (referido em [4]) é a procura
de mecanismos biolégicos vidveis que levem a erradicacao do cancer ou controle do mesmo.
E bem conhecido o fato de que apds uma reacao positiva a um patdgeno, a imunidade a
longo prazo pode ser estimulada. Aproveitar o sistema de defesa que ja possuimos através
de vacinas é, ha tempos, um importante aliado no combate de doencas e infecgoes. Com
relacao ao cancer, foram propostas estratégias para otimizar a imunidade e uma delas é
o uso da viroterapia oncolitica, utilizada desde 2015, quando o tratamento com o tali-
mogene (T-VEC) foi aprovado para o melanoma [5]. Esta terapia baseia-se na geragao
de uma resposta anti-tumoral direta, infectando a célula tumoral com virus (naturais ou
geneticamente modificados) gerando sua subsequente lise e, portanto, neo-antigenos re-
lacionados ao tumor, que servem para promover uma resposta imune local adaptavel a
distancia. Os principais virus que estao sendo utilizados em ensaios clinicos e pré-clinicos
sao o Adenovirus, Herpesvirus, Vaccinia, Reovirus ou Coxsackievirus, entre outros; tes-
tados em modelos murinos e em humanos (em neoplasmas multiplos) principalmente no
caso de gliomas e tumores pancredticos.

Da mesma forma como é estudado clinicamente, a utilizacdo de modelos matematicos
[1,3,4] ajuda na compreensao de como as células tumorais sao atingidas quando se usa a
viroterapia oncolitica. E, é esse o assunto que abordamos neste trabalho.
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Para modelar a interagao entre tumor e virus, consideremos as seguintes populacoes
(em densidade): células doentes nao infectadas z, e infectadas z;, células imunes de
memoria x,, e efetoras x., e as particulas de virus x,. Aqui, as particulas de virus sao os
Vesicular Stomatitis Virus, e as células de meméria efetoras sao do tipo CDS™T.

As equacoes abaixo levam em consideracao o fato de que a proliferacdo das células
efetoras é estimulada pela presenca de particulas livres de virus e das células doentes nao
infectadas. Dessa forma, a diferéncia de [1] e com base em trabalhos anteriores [3,4], neste
trabalho propomos estudar o seguinte modelo:
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com condigoes iniciais ,(0) = xyg, 2:(0) = Tig, m(0) = Xmg, e(0) = Xeg, 24(0) = Tyo
(t,n s@o inteiros positivos). Pela limitacao de espago, os parametros do modelo serdo
definidos posteriormente. Os resultados das simulagoes indicardo a aceleragao (ou nao)
da evolucao do crescimento das células tumorais no tempo. Também, compararemos os
resultados com aqueles descritos no modelo em [1].
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