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RESUMEN

El entendimiento de patologias relacionadas con condrogénesis y ostegenesis requiere estudiar
el origen y desarrollo del hueso trabecular a partir de su actividad celular, y la accion del
estimulo mecénico presente en la resorcion y deposicion de hueso durante el proceso de
osificacion endocondral [1]-[3]. En este trabajo se propone un modelo bioquimico que
describe la formacion de la arquitectura del hueso trabecular primario por medio de un modelo
bioregulado que incluye dos factores moleculares — factor de crecimiento endotelial vascular
(VEGF) y matriz de metalonoproteinasa 13 (MMP13), liberados por condrocitos hipertroficos
durante el proceso de crecimiento endocondral [4]. El MMP13 regula la degradacion del
cartilago y el VEGF permite la vascularizacion y progreso del frente de osificacion [5]. El
acoplamiento de este conjunto de moléculas es representado por medio de un sistema reaccion-
difusion con parametros en el espacio de Turing. Estas ecuaciones determinan patrones
espaciales estables en el tiempo, similares a los que se presentan en la arquitectura del hueso
trabecular. La evidencia experimental ha demostrado que el MMP13 regula la expresion del
VEGF [6], y se hipotetiz6 que la produccion VEGF inhibe la expresion del MMP13. De esta
forma, los patrones de osificacion obtenidos pueden representar la formacidn de la arquitectura
del hueso trabecular. Para la simulacion numérica fue utilizado el método de los elementos
finitos junto con el método de Newton-Raphson para aproximacion de las ecuaciones
diferenciales parciales no lineales. Como resultado se obtuvo un modelo matematico capaz de
reproducir con detalle la arquitectura 3D del hueso trabecular primario el cual incluye el efecto
de los factores moleculares VEGF y MMP13 y la variacion de la porosidad y el espesor de las
trabéculas.
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