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بسم الله الرحمن الرحیم

أنزل إليهم خاشعين  وان من  أهل الكتاب لمن يؤمن با وما 

إن ربهمنا قليلا أولئك لهم أجرهم عنديشترون بآيات ا ثم

ا سريع الحساب

صدق الله العلي العظیم
)١٩٩عمران (ـسورة ال
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الخلاصة

في هذه الدراسة تم  استخدام نماذج ریاضیة لمحاكاة العملیات البیولوجیة الحیویة التي 
تحدث داخل جسم المستضیف المصاب بالورم ، بهدف معرفة استجابة حلایا المستضیف 

بتسلسل الى التدخل السریري المتمثلة بمختلف جداول الجرعات او مجموعة العلاجات
سیات في النمذجة الریاضیة لنمو الورم والتفاعلات معین ، وقد تم وصف بعض الاسا

الحاصلة بین الورم والمستضیف .

كلمات مفتاحیة :

الدمویةالاوعیة،الورمنمذجة، الجزئیةالتفاضلیةالمعادلة، ادیة عالمعادلة التفاضلیة ال
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]، 2,1النمــــــاذج الریاضــــــیة یمكــــــن معایرتهــــــا باســــــتخدام بیانــــــات تجریبیــــــة أو ســــــریریة [
والفرضــیات المتنافســة لتطــور الــورم یمكــن تقیــیم وخیــارات العــلاج تحلیلهــا جیــدا قبــل تــدخل 

].و تقنیــات النمذجــة الكمیــة وفیــرة، وطبــق عــددا كثیــرة مــن المنــاهج النظریــة 4,3الســریري [
بنجــاح فــي بیولوجیــا الســرطان. نمــاذج المعــادلات التفاضــلیة ونمــاذج خلیــة المســتندة الفردیــة 

ریــق إلــى بیولوجیــا الســرطان الكمــي منــذ حــوالي عقــدین مــن الــزمن. هنــا ســنقدم مهــدت الط
مقدمــة عــن كیــف یمكــن لهــذه النمــاذج المشــتقة وكیــف یمكــن اســتخدامها لمحاكــاة نمــو الــورم 
والاستجابة للعلاج. ونحن بعد ذلك مناقشة عدد من نماذج مختلفـة ومناقشـة قـدرتها تأكیـدي 

والتنبؤیة للبیولوجیا السرطان. 
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المناقشة

حققـت مجموعــة متنوعـة ومتزایــدة مــن النمـاذج الریاضــیة طریقهــا إلـى أبحــاث الســرطان 
علــى مــدى العقــدین الماضــیین. هنــا قمنــا توضــیح مــدى بســاطة یــتم تطــویر النمــاذج الكمیــة 
ومقارنتهـــــا مـــــع البیانـــــات التجریبیـــــة، وأظهـــــر كیـــــف یمكـــــن اســـــتخدامها لمحاكـــــاة العملیـــــات 

قــد اخترنــا أوراق المنویــة كأمثلــة، والبســاطة اضــطروا إلــى والتفــاعلات البیولوجیــة المعقــدة. ل
ترك من مجموعة كبیرة من ممتاز أدبیات النمذجة الریاضـیة. یشـار إلـى القـارئ المهـتم إلـى 

theمقــالات المراجعــة الأخیــرة والكتــب التــي تعطــي لمحــة أكثــر شــمولا للدولــة مــن  art فــي
النمذجة السرطان . 
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