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Resumen— El proceso bioldgico de remodelamiento 6seo ocurre naturalmente todos los dias como un proceso de optimizacion.
El algoritmo de automatas celulares hibridos fue desarrollado para simular ese proceso funcional adaptativo en el hueso a nivel
de tejido. En el algoritmo de autématas celulares hibridos, los osteocitos se representan por un automata que detecta estimulo
mecanico. Esta metodologia se ha utilizado para predecir la adaptacion de hueso trabecular a los cambios en su ambiente fisico.
Adicionalmente a este algoritmo se incorporaron factores a los que se encuentra sometido el hueso, como las microgrietas,
apoptosis y envejecimiento celular. Para incorporar estos ultimos factores se toman estudios preliminares de otros autores donde
las microgrietas se analizan con las leyes de la mecanica de fractura, asi como también un analisis del esfuerzo cortante en
cada autémata se us6 para obtener la simulacion de la apoptosis, y para el envejecimiento se emple6 una funciéon escalonada
de la variacion de la densidad promedio. En los resultados obtenidos se encuentran incrementos en la energia de deformacion y
decrementos en la masa, que son consecuencia directa de la concentracion de esfuerzos. Igualmente, se observa que la estructura
puede reponerse a los factores mencionados, lo que concuerda con estudios experimentales de algunos autores.

Palabras clave— Adaptacion funcional, Apoptosis, Envejecimiento celular, Microgrietas, Remodelamiento 6seo.

Abstract—A biological process of bone remodeling happens everyday naturally like an optimization process. Hybrid cellular
automaton algorithm was developed to simulate this adaptative functional process at tissue level. In the hybrid cellular automaton
algorithm, osteocytes are represented by an automaton that senses the mechanical stimulus. This methodology has been used to
predict trabecular bone adaptation according to changes in the physic environment. Natural factors like microcracks, apoptosis,
and cell aging are incorporated to the algorithm. To incorporate these last factors, preliminary studies of other authors are taken
where microcracks are analyzed by fracture mechanics laws, also shear stress analysis to get apoptosis simulation and for the
ageing is used a step function of the media density variation. Results show increments in strain energy and decrements in mass
that is direct consequence of the stress concentration. In the same way, is observed that the structure can recover to the effects
described, that agrees with the experimental studies of some authors.

Keywords— Apoptosis, Bone remodeling, Cell aging, Functional adaptation, Microcracks.

1. InTRODUCCION

Las cargas mecénicas cumplen un papel importante en
el crecimiento y mantenimiento del esqueleto humano [1].
El microdafio es generado por las cargas ciclicas diarias
a las cuales se someten los huesos; dicho microdafio es
remodelado por sistemas naturales biologicos. Estos
sistemas naturales son procesos de adaptacion mediante
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los cuales el tejido dseo altera su masa y estructura
para adaptarse al entorno mecéanico al que se encuentra
sometido. Aunque esta teoria es mundialmente aceptada,
atn no se comprenden los mecanismos mediante los cuales
se comienza dicho proceso adaptativo [2]. La adaptacion
funcional se ha observado en diversos casos clinicos y
estudios experimentales. Adicionalmente se han propuesto



74

diferentes modelos matematicos para explicar la relacion
entre la carga mecanica y la estructura trabecular. Estos
modelos pueden ser clasificados en tres grupos: modelos
de optimizacion, fenomenoldgicos y mecanostaticos [3].
Si bien los modelos de optimizacion suelen ser buenos en
estructuras, desde el punto de vista biolégico muestran tres
deficiencias:

e En este modelo se supone que hay un alto nivel de
coordinacion en el cuerpo sin una evidencia contundente
que lo soporte.

e Tienden a fallar al modelar procesos fisiologicos.

e No es un modelo dependiente del tiempo, por tanto, no
permite un buen entendimiento del proceso adaptativo
biologico, el cual si depende del tiempo.

Por las razones expuestas, la mayoria de los modelos
implementados son fenomenoldgicos. Con estos modelos
se busca describir el estimulo mecéanico (causa) y la
respuesta adaptativa (efecto).

Aunque los modelos fenomenologicos han sido usados
para diseflar implantes ortopédicos, no contribuyen
directamente a comprender la base bioldgica del proceso
adaptativo. En este nivel se requieren aproximaciones
mecanostaticas en modelos fenomenoldgicos, lo cual
permite ir mas alla de la simple causa-efecto.

Las microgrietas, por su parte, han sido estudiadas
por una gran diversidad de modelos. Las cargas de fatiga
producen grietas (CK) en todos los materiales, incluido
el hueso. Se ha presentado la hipdtesis de que dichas
grietas son andlogas a las que ocurren en los materiales
compuestos de ingenieria y tienen un mecanismo similar
para la resistencia a fatiga [4]. La principal diferencia
entre el hueso y los demas materiales es que el hueso
sufre un proceso de remodelamiento. Como ya se ha
mencionado, se tiene la creencia de que dicho proceso
de remodelamiento repara el dano microscopico y
previene la acumulacion de microgrietas por fatiga,
evitando asi la fractura [5]. También se ha propuesto que
el remodelamiento es el proceso por el cual el tejido dseo
se acopla para aumentar su eficiencia mecanica, es decir,
tener una mayor resistencia con la menor masa posible.

Las microgrietas que se forman durante la carga
diaria o in vivo son reparadas por la accién de la unidad
multicelular basica (BMU; Basic Multicellular Unit).
Taylor obtuvo el comportamiento de fatiga de las
microgrietas por medio del analisis en los cambios de la
rigidez durante los ciclos de carga [6]. Las relaciones
entre la longitud de grieta (Cr.Le), tasa de crecimiento y
factor de intensidad de esfuerzo (K) se dedujeron y fueron
comparadas con las ecuaciones empiricas previas. Los
resultados mostraron que la tasa de crecimiento de las CK
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decrece rapidamente con el incremento de la longitud de
grieta; este comportamiento es tipico de las grietas cortas
de fatiga las cuales estan determinadas por las barreras en
la microestructura local.

Ramtani ef al. proponen un modelo de tres barras
de igual longitud unidas a un marco rigido simulando
la forma de las trabéculas [1]. Se muestra que bajo una
carga constante esta estructura exhibe un comportamiento
no homogéneo de deformacion y su respuesta esta
fuertemente influenciada por la forma en que el microdafio
esté distribuido. Burr et al. postularon que la acumulacion
de CK esté linealmente correlacionada con la reduccion del
modulo de elasticidad del hueso, y probaron la hipotesis de
que el dafio se acumula mas rapidamente en los cortices de
traccion que en los de compresion. Burr ef al. presentaron
un modelo analitico simple para evaluar la evolucion
del dano [5]. En este modelo se emplea un método
probabilistico para determinar la acumulacion del dafio en
términos de las microgrietas. Martin es uno de los pocos
autores que toma en consideracion el hecho de que no son
solo las CK las que producen remodelamiento [7]. En su
modelo, Martin busca la probabilidad de que los espacios
de resorcion (RS: sitios donde ocurre remodelamiento)
sean causados por microgrietas [7].

De igual manera se encuentra el modelo de
apoptosis de McNamara en el cual se colocan las células
mecanosensoras en la superficie y es alli donde se calculan
las sefiales mecanicas [8]. Igualmente, McNamara hace
un analisis del estimulo causado por la deformacion y
el dafio mediante un algoritmo de mecanorregulacion,
obteniendo como resultados formas de trabajo de los BMU
dependiendo de la profundidad de las cavidades generadas
ya sea por dafo o por deformacion.

El algoritmo de los autématas celulares hibridos
(HCA) desarrollado por Tovar [9], simula la adaptacion
de la estructura 6sea a un estado de esfuerzos. Como
se menciono, el remodelamiento tiene diversas causas,
que no han sido contempladas en la version inicial del
algoritmo HCA. En otros términos, el algoritmo HCA
inicialmente se emple6é para determinar la adaptacion de
la estructura, mientras que en este trabajo se emplea para
observar el comportamiento de la estructura bajo un estado
de esfuerzos y con la inclusion de factores que ocurren a
diario en el tejido dseo, como lo son las microgrietas, la
apoptosis y el envejecimiento celular.

II. MATERIALES Y METODOS

Implementacion del algoritmo

Para el desarrollo del algoritmo de los automatas
celulares hibridos (HCA) se empled el programa Matlab
7.0. De la misma manera, para la incorporacion de las
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microgrietas, apoptosis y envejecimiento, el algoritmo
fue programado en Matlab 7.0, sin embargo el analisis de
esfuerzos se realizo por medio de Femlab 3.0.

En el modelo de los autématas celulares hibridos
(HCA) propuesto por Tovar se tomd inicialmente una
malla que se dividid a su vez en un submodelo de células
[9]. Cada célula modifica localmente su masa relativa
(x,(2)) con una regla de disefio (R(?)). Esta regla lleva la
sefial del estimulo mecéanico local (S(2)) a un estado de
referencia (S,").

Esta metodologia se ha usado para predecir la
adaptacion del hueso trabecular a los cambios en su
ambiente fisico aplicando ciertas reglas de control y
condiciones de superficie [10-11]. El tamafio de cada
célula se calculd de seglin la densidad de 12.000 a 20.000
osteocitos por mm?®. Un milimetro cubico de tejido
mineralizado se modeld bajo una malla de 25x25x25,
15.625 automatas celulares o equivalente a 625 células en
un mm?. En el algoritmo el estado de cada célula se denota
por o(t). Dicho estado de cada célula de localizacién
discreta i es definida por la sefial de error (e(?) y la
fraccion de masa (x,(?)). El estado de cada célula puede
expresarse como o, (t)={e,(1),x(1)}". La seial de error se
definié como la diferencia entre el estimulo mecanico de
operacion en la célula y un valor 6ptimo o de referencia.
Lo anterior puede expresarse como:

e () =5,1)-5. (M

El valor de S° puede ser determinado de estudios
experimentales 0 modelos numéricos. La expresion de S(2)
se determind por un problema de optimizacion multiobjetivo
en el cual la masa y la energia de deformacion deben ser
minimizados. Tovar demostré que ([12]):

5, =% )

i

donde U, es la energia de deformacion de la célula.
La masa relativa hace referencia a la razén entre la masa
actual (m(7) y la masa maxima posible en el mismo
volumen (m, ). Ast:

3, () = ’”r;f’). 3)

0

Algunos modelos tedricos de remodelamiento dseo
usan el concepto de una sefial de error como parte de una
estrategia para simular la adaptacion estructural del hueso
[13-14]. En estos modelos existe un estado de equilibrio
o zona de error cero donde la estructura ya se encuentra
adaptada al ambiente. En el modelo propuesto el equilibrio
se alcanza cuando e (t)=0. Cuando la condicién anterior
no se alcanza, una regla de control local actualiza la
fraccion de masa a un nuevo valor x(t+1) para restaurar la
condicion de equilibrio.
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Cuatro estrategias de control se aplicaron en el
algoritmo HCA: dos posiciones, proporcional, integral
y derivativo [12]. Las ganancias asociadas con cada
estrategia de control definen el comportamiento dindmico
del proceso simulado. La regla local es una funcién de la
masa relativa y de la sefial de error efectiva. La sefial de
error efectiva se expresa como:

&)+ 1,006, 1) 4

g(®)=n,0 # ,

donde NV es el niimero de células vecinas, n,(t) representa
la eficiencia de transmision de la sefial de error del vecino
k a la célula i y n(t) es la fuerza de la sefial de error. La
eficiencia de transmision se determina por la presencia de
microgrietas, mientras que la fuerza de la sefial esta afectada
por la edad de las células y la apoptosis [9].

En el presente trabajo se tomaron diferentes estudios
tedricos y experimentales, que ayudaron a obtener las
expresiones mediante las cuales se realiza el calculo de
N0 y ny(t), dentro del algoritmo. Al incluir en el presente
estudio el calculo de estas dos eficiencias se puede
observar como varia la respuesta de la estructura y del
sistema de control que simulan el remodelamiento dseo.

Retomando, en el algoritmo HCA cada célula recibe
informacion de su entorno mecéanico inmediato y de sus
vecinos mas proximos. En el modelo de dos dimensiones
cada automata establece comunicacion con 8 vecinos y
en el de tres dimensiones establece comunicaciéon con
26 vecinos, ambos llamados vecindarios de Moore. El
algoritmo HCA se describe en Fig. 1.

Paso 1: definir el dominio de disefio, las propiedades
del material, las condiciones de carga, la condicion inicial
x,(t) y el valor optimo S” para cada célula.

Paso 2: evaluar la energia de deformacion U(t) usando
el método de elementos finitos. Determinar el estimulo
mecanico por medio de (2) y la sefal de error local con (1).

Paso 3: obtener la sefial de error efectiva € (f)
definida por la (4), luego se aplica la regla de control para
actualizar la masa de cada célula.

Paso 4: revisar la convergencia, por ejemplo, el nimero
maximo de iteraciones. Si el algoritmo es no convergente,
el proceso iterativo continua desde el paso 2.

Como se habia mencionado, el remodelamiento 6seo
ocurre solo en la superficie de las trabéculas, por lo que las
microgrietas y la apoptosis que son de relevancia ocurren
en la superficie. Un punto es frontera si cumple las reglas
mencionadas a continuacion, cuando se tiene un vecindario
de Moore (N =8 2D)o N =26 3D)):
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Fig.1. Diagrama de flujo de la estructura jerarquica del algoritmo de autdmatas celulares hibridos (HCA).

e Un elemento blanco o vacio se encuentra en la médula
Osea, por tanto, no es frontera y no puede generar
microgrietas.

e Un elemento solido cuyos vecinos son todos elementos
solidos se encuentra en el medio de la matriz ésea,
por lo cual la probabilidad de iniciar microgrieta en
este elemento es muy baja, casi nula (no se toman en
cuenta). Como se menciono, el remodelamiento 6seo se
produce en la superficie de las trabéculas.

e Un elemento solido que tenga un solo vecino vacio es
frontera y su probabilidad de generar microgrieta es alta.

e Un elemento que no es completamente solido o
completamente vacio es frontera y su probabilidad
de generar microgrieta es alta. En el algoritmo
desarrollado, se toman estos elementos como aquellos
que tienen una densidad entre 0,5 y 1.

En el presente estudio la probabilidad de que se genere
una microgrieta fue determinada por densidad de energia
de deformacion. Esta probabilidad se defini6 en forma
lineal o exponencial. La expresion para la probabilidad
lineal se definio:

p-Y )

U
max

donde U es la densidad de energia de deformacion de la

célulay U es la mayor energia de deformacion posible de
max

acuerdo con una deformacion a un niimero de ciclos diarios.

Para describir la propagacion en las microgrietas, en
el algoritmo HCA se empled la aproximacion presentada

por Taylor [6]. En esta aproximacion Taylor desarrollé una
ecuacion que describe la propagacion de las grietas de la
siguiente forma:

CNEARNENE (©)
AN \dN Jyuges \AN ) s

donde da/dN es la tasa de crecimiento de la longitud
de grietas @ a lo largo del nimero de ciclos N. El primer
término de (6) describe el crecimiento de las microgrietas
largas usando una expresion convencional de la mecanica
de fractura en funcion del factor de intensidad de esfuerzo.
El segundo término describe el crecimiento de aquellas
microgrietas que paran su crecimiento por la existencia de
barreras, la cuales pueden ser las lineas de cementacion. La
expresion para las microgrietas largas es:

(ﬂj =C(AK -AK,)", @
dN largas

mientras que para las microgrietas cortas se tiene la
expresion:

5] el
AN ) orias d

donde C, C’, n, n’y m son constantes obtenidas por
tanteo (confirmadas experimentalmente), AK,, es un valor
umbral para la intensidad de esfuerzo, a es la longitud
de la microgrieta y d es la distancia entre las barreras
microestructurales. Uno de los mayores problemas en el
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uso de cualquier aproximacion de la mecanica de fractura
es determinar la intensidad de esfuerzo, K:

K =Fo(ra)"”. 9)

El parametro F' depende de muchos factores: el tipo
de carga, la forma tridimensional de la microgrieta, la
orientacion de la microgrieta respecto a la carga aplicada,
el tamafio de la microgrieta, entre otros. Este factor F
se calculd segin las tablas para geometrias de grietas,
orientacion de esfuerzos y otras constantes que se han
encontrado experimentalmente y estan relacionadas con
los otros factores mencionados.

La eficiencia de transmision n,_en principio se calculd
como una funcién lineal dependiente de la longitud de la
microgrieta (Cr.Le), es decir, mientras mayor longitud
menor eficiencia asi:

. Cr.Lle, —CrlLe (10)
Crle,

donde Crle es la longitud méaxima que puede
haber en un automata y Cr:Le es la longitud instantanea.
Cada iteracion corresponde a un ciclo de remodelamiento,
es decir, cuatro meses. En este lapso se pueden producir
multiples microgrietas que son remodeladas en este mismo
ciclo de remodelamiento.

Para la fuerza de la sefial n,, se puede hacer un analisis
de apoptosis y envejecimiento celular en combinacion. Sin
embargo, se realizo inicialmente un analisis por separado
para ver el efecto que cada uno de estos factores tiene
sobre la estructura trabecular.

Como ya se habia mencionado, los osteocitos perciben
el estimulo mecanico diario al que son sometidos. En
las microgrietas so6lo se toman en cuenta los esfuerzos
normales que se ejercen sobre los osteocitos. Sin embargo,
el fluido intersticial que se mueve por las porosidades
lacunocanaliculares produce un esfuerzo cortante sobre
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los osteocitos (Fig. 2) [15]. Este esfuerzo cortante estimula
la produccion de oxido nitrico (NO), el cual acompaiado
de una serie de proteinas y hormonas es el responsable
de producir una sefial bioquimica para que se activen los
BMU. Se tiene un esfuerzo cortante de referencia con el
cual se obtiene una sefial de error (11). Este esfuerzo
cortante de referencia se obtuvo de la misma manera
que el esfuerzo de compresion, por medio del analisis
de elementos finitos en Femlab 3.0, con las condiciones
normales de carga.

e, =7 -1, (11)

Acorde con lo anterior si hay sobreproduccion de NO,
entonces vendran osteoblastos a formar hueso trabecular;
si la produccion de NO estd en el nivel de referencia,
entonces no habra sefial que active los BMU vy si la
produccion de NO esta por debajo del punto de referencia,
entonces los osteoclastos vendran a iniciar el proceso de
resorcion. La funcion para esta eficiencia se escribe de la
siguiente manera:

Si e, <0=p=0y n=0 (12)
n,= Sie =0= n =1

Sie >0=>p=1yn=0

Para el envejecimiento celular se postuld una funcion
basada en la curva de densidad 6sea promedio a lo largo
de la vida de una mujer. Esta curva fue obtenida aplicando
la prueba Qct (tomografia computarizada cuantitativa
por sus siglas en inglés) a diferentes edades [16]. Esta
curva es ampliamente aceptada en el mundo médico, y
de la misma manera se usa para los test de osteoporosis.
Aunque no se puede decir con exactitud que todas las
células del cuerpo tienen la misma edad, la densidad 6sea
si da un buen indicio de la manera como los osteocitos se
estan comunicando entre si. Con una buena comunicacion

OCT

/ Em— 'C\)
OCT

Fig. 2. Esquema del flujo del fluido intersticial por las porosidades lacunocanaliculares. El flujo a través de estos canales produce en las membranas

celulares un esfuerzo cortante que es percibido por la célula.
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la densidad 6sea se mantiene, pero la capacidad de
comunicarse disminuye con la edad.

Si t<30=7,=1
_| Si 30<1,<50= 7, =1-(30-1,)*0.01

Si 50<t,<60=>7,=08-(50-1)*0.03 (13)
Si 60<t, =7, =0.5-(60—1)*0.0055

Donde t, es la edad en afios de la persona y #_ es la
eficiencia de fuerza de la sefial determinada por la edad.
Como puede observarse en (13), cada rango de edad tiene
asociada una funcion de eficiencia de fuerza de la sefal,
dentro de la cual esta prevista una pérdida porcentual de la
densidad 6sea.

Problemas de prueba

Se somete el area inicial (negro completamente) a una
condicion de carga, para obtener una estructura trabecular
de la que se partird para tomar otras condiciones de carga
y poder evaluar asi el proceso adaptativo (Fig. 3). Asi
como en el caso de los huesos, los esfuerzos aplicados
en los problemas de prueba son de compresion. La
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condicion de carga inicial estd dada por los esfuerzos
principales distribuidos a lo largo del borde del area.
Los esfuerzos principales tienen los siguientes valores
c,=-426,75MPa y ¢,=-2.166,4 Mpa a 6 ciclos por dia.
Esta condicion de carga fue determina por medio de un
analisis de elementos finitos desarrollado en la parte
proximal de la cabeza del fémur [9]. De ese analisis de
elementos finitos se toma un cuadrado de 1 mm?. Con
esta condicion inicial de carga y sin tomar condiciones
de frontera se tiene la siguiente secuencia:

Al igual que el problema en dos dimensiones, se
tiene en el problema de prueba para tres dimensiones
una condicion de esfuerzos resultantes del analisis de
elementos finitos en la parte proximal del fémur (Fig. 4).

Se obtiene un cubo de 25x25x25. Las
empleadas en este problema de prueba son varias fuerzas
puntuales distribuidas en todas las caras, simulando la
condicion de esfuerzos natural. Las fuerzas aplicadas son
paralelas a los ejes x, y y z. Se toman fuerzas unitarias,
cuya distribuciéon se puede observar en la Fig. 4 en el
andlisis de elementos finitos.

fuerzas

=-426,75 MPa y 6,=-2.166,4 MPa. Se muestran las iteraciones 2, 4,7, 16 y
20 del proceso con el estado de esfuerzos mencionado. Se observa como la estructura se acopla y optimiza para soportar la carga con menos masa.

Fig. 3. Pasos del proceso adaptativo para el primer caso de esfuerzos ¢

cmin: 0.0001 cmax: 1.4456 ctot: 218.6016

1

e

t: 30C: 234.0440V: 0.374 cset: 0.01

Fig. 4. Analisis de elementos finitos y estructura final del problema de prueba empleado para el estudio en tres dimensiones. En la parte superior se
tiene el analisis de elementos finitos, en los puntos mas claros estan aplicadas las fuerzas. En la parte inferior se tiene la estructura obtenida después

de 30 iteraciones para el estado de esfuerzos.
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I1I. RESULTADOS Y DISCUSION

El proceso adaptativo para los problemas de prueba
mencionados se realiza con condiciones estrictas de
superficie. Segun este proceso de optimizacion, las
curvas de comportamiento de la energia de deformacion
y la masa sin presencia de microgrietas, apoptosis y de
envejecimiento celular, son las descritas en la Fig.5.
En la grafica masa (M) contra tiempo (t) se aprecia una
disminucién de la masa global, de acuerdo con el hecho
de que la geometria inicial es solida y con el proceso de
optimizacion se lleva a una estructura trabecular. De la
misma manera la grafica de la energia de deformacion
(SE) contra tiempo (t) muestra un incremento a lo largo de
las iteraciones con unas fluctuaciones entre las iteraciones
5y 15. Estas fluctuaciones corresponden al alto nivel de
modificacion en la estructura dentro de estas iteraciones.

Para una mejor comprensiéon de cada uno de los
factores analizados, se realiza el analisis de cada uno
de forma independiente, para ver su influencia en el
comportamiento de la masa y de la energia de deformacion
de la estructura.

Como se mencion0, cada iteracion corresponde a un
ciclo de remodelamiento, en el cual se generan multiples

MvsT

630 T T T
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& 580 1
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microgrietas. Para el andlisis de las microgrietas, se
toma todo el proceso de propagacion en si mismo, para
determinar su comportamiento exacto. De igual manera,
es importante resaltar que las microgrietas, asi como la
apoptosis y el envejecimiento, son procesos que ocurren
aleatoriamente en su posicion y tiempo, es decir, pueden
ocurrir en cualquier instante y lugar de la superficie
de la estructura. En el caso de las microgrietas, cada
vez que se genera una, su longitud va determinada por
medio de las ecuaciones para la mecanica de fracturas ya
vistas. Cuando se generan microgrietas cortas durante el
proceso de optimizacion, se observa que las graficas de
comportamiento de masa de la energia de deformacion
no presentan ningin cambio. Lo anterior se debe a que es
una microgrieta pequeiia y el algoritmo puede regenerarla
sin producir una concentracién de esfuerzos mayor. Sin
embargo, cuando se producen microgrietas largas, la
grafica del comportamiento de la masa presenta un pico
hacia abajo indicando una pérdida fisica de material,
mientras que la grafica de comportamiento de la energia de
deformacion evidencia una concentracioén de esfuerzos con
un pico hacia arriba (Fig. 6).

El analisis anterior de microgrietas se extiende a tres

dimensiones; de igual manera las microgrietas cortas no
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Fig. 5. Comportamiento global de la masa y de la energia de deformacion para el caso de esfuerzos en dos dimensiones.
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Fig. 6. Comportamiento global de la masa y de la energia de deformacion. En la iteracion 4 se forma una microgrieta de 126 pm, en dos dimensiones.
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producen variaciéon alguna en el comportamiento de la
masa mientras que las microgrietas largas producen picos
hacia abajo en la masa y concentraciones de esfuerzo.

Es importante recordar que el modelo de microgrietas
incluye leyes de la mecanica de fractura. Por lo anterior, se
compara el resultado de la grafica da/dN contra K obtenida
para microgrietas largas por medio de la simulacion
con los resultados obtenidos por Taylor en sus estudios
experimentales donde realiz6 un estudio a fatiga [6].

Como puede evidenciarse en la Fig. 7, los resultados
obtenidos por Taylor y por simulacion son similares en
la primera parte de la grafica, pero la segunda parte tiene
una variaciéon importante causada por el origen mismo de
la grafica. En el caso de la grafica obtenida por Taylor, se
hizo un ensayo hasta la fractura de la probeta por lo que
la curva es mas extendida [6], mientras que la grafica
obtenida por medio de la simulacién se corta en un punto
debido al regeneramiento que ocurre. En otras palabras, en
el ensayo realizado por Taylor el hueso es tratado como
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un material inerte, mientras que en el algoritmo HCA el
hueso es tratado como un material dindmico que se adapta
al medio.

Cuando se realiza el analisis para apoptosis se observa
que en varias iteraciones se generan zonas apoptoticos
que se reflejan en picos hacia abajo en la grafica del
comportamiento de la masa y picos hacia arriba en la
grafica del comportamiento de la energia de deformacion
(Fig. 8). Estos picos hacia abajo en la grafica de la energia
de deformacion son causados por la concentracion de
esfuerzo generado por el flujo del fluido intersticial.
Al igual que en el caso de las microgrietas, la apoptosis
puede ocurrir en cualquier iteracion: es un proceso que
ocurre aleatoriamente. Cada vez que se usa el algoritmo
con el problema de prueba aparecen zonas apoptoticas en
diferentes localizaciones de superficie de la estructura.

Los resultados obtenidos en el comportamiento de
la masa indican una pérdida fisica de material 6seo, que
es lo que ocurre en el proceso natural. En el estudio de
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Fig. 7. Grafica da/dN contra K. Comparacion del comportamiento de las grietas obtenido con el algoritmo HCA y los resultados experimentales de
Taylor [6].
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Fig. 8. Comportamiento global de la masa y de la energia de deformacion, cuando ocurren procesos apoptoticos en varias iteraciones.

Los procesos

mas evidentes son los producidos en las iteraciones 11 y 17 en las que los picos son mas pronunciados.
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Burger et al. se argumenta que existe un esfuerzo cortante
de referencia en el cual se mantiene la masa o6sea, por
debajo del cual ocurre resorcion y por encima del cual
ocurre formacion [15]. Como ya se menciond, en la Fig.
8 en el comportamiento de la masa se observan unos picos
hacia abajo que corresponden a la formacion de zonas
apoptoticas. Estas zonas se forman como efecto de la
comparacion del esfuerzo cortante local con el esfuerzo de
referencia.

Para el caso de envejecimiento se realizan pruebas para
edades desde los 30 hasta los 80 afios. En edades entre los
30 y hasta casi los 60 afios, la estructura trabecular puede
regenerarse y volver a su estado. Después de que pasa esta
barrera de edad, la estructura generada por el algoritmo
comienza a tener problemas para regenerarse y se
evidencia desaparicion de algunos autdmatas en los bordes
y en el interior de la estructura (Fig. 9). La desaparicion
de estos automatas evidencia la incapacidad de las células
de comunicarse adecuadamente, al igual que la dificultad
de la estructura para recuperarse por la edad. De la misma
manera, se presentan picos en el comportamiento de
la masa y de la energia de deformacion, causados por el
detrimento mismo de las propiedades mecanicas por la
edad tisular. La reduccion en las propiedades mecanicas
del hueso fue comprobada en los estudios experimentales
de Zioupos, en el que se tomaron huesos de personas entre
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los 35 y 92 afios y se les realizaron ensayos destructivos
[16]. Los resultados obtenidos por Zioupos muestran que
el modulo de elasticidad disminuye un 0,23% cada afio
[16].

En la Fig. 10 se puede observar que el comportamiento
de la masa se ve ligeramente afectado, mientras que la
energia de deformacion presenta picos hacia el final,
cuando las células tienen una mayor edad.

Si se realiza una simulacion con la intervencion de los
factores analizados, se obtiene un modelo muy aproximado
a la realidad. Sin embargo, se sabe que el algoritmo
siempre lograra llegar a una estructura optima en la que
puede sostener las fuerzas aplicadas, al igual que lo logra
un hueso sano. Como se ha dicho, los estudios tanto
teoricos como experimentales existentes, han medido los
efectos mencionados por aparte y de manera estatica. En
el presente estudio estos factores se han estudiado dentro
de una estructura que tiene un comportamiento dinamico
como respuesta al ambiente mecanico sometido.

De igual manera, ninguno de los autores citados
ha tomado en cuenta las microgrietas, la apoptosis y el
envejecimiento celular en un hueso con osteoporosis.
Ahora bien, tomando un modelo con las propiedades
mecénicas de un hueso con osteoporosis [18], se puede
ver como cuando aparecen estos factores la estructura

t: 20 U: 1915612239.1530 V: 0.849

Fig. 9. Estructura obtenida para el proceso de optimizacion teniendo en cuenta el envejecimiento celular. La estructura se ve afectada no solo en las
fronteras sino también en el interior, ya que las células pierden la capacidad de comunicarse afectando la estructura en general.
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Fig. 10. Comportamiento de la masa y la energia de deformacion teniendo en cuenta la edad celular.
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se ve debilitada y la formacion de nueva estructura es
dificil, quedando espacios en blanco (Fig. 11). En Ia
Fig.12 se muestra que el comportamiento de la energia
de deformaciéon muestra un pico abrupto sefialando un
momento en el que en el hueso existe gran cantidad de
energia acumulada. Debe recordarse que cada vez que
se usa el algoritmo, las microgrietas, la apoptosis y el
envejecimiento aparecen de forma aleatoria.

IV.CoNcLUSION

Aunque, dentro de la comunidad cientifica aun no
se entiende bien el proceso bioquimico y mecéanico que
lleva a que ocurra el remodelamiento, los tres factores
analizados en el presente estudio pueden ser sus mayores
causantes. Estudios experimentales y tedricos, como
el realizado aqui, confirman que el ambiente mecanico
al que se encuentra sometido el hueso es determinante
para mantener la densidad dsea. De igual manera, es
importante resaltar que ninguno de los estudios realizados
por los autores citados han incorporado el andlisis de
estos factores a un proceso de optimizaciéon que simulara
el proceso bioldgico de remodelamiento. Taylor, Burger y
Zioupos [6,15,17] realizaron el estudio de las microgrietas,
apoptosis y envejecimiento celular, respectivamente, de
manera individual y sin tener en cuenta el efecto causado
en el tejido 6seo, que reacciona dindmicamente. De igual
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manera, Taylor y Burger no tomaron en cuenta el efecto de
estos factores en un tejido dseo con osteoporosis.

Los resultados obtenidos en el presente estudio,
cuando se toman las caracteristicas mecanicas de un hueso
sano, apuntan a que la estructura dsea intenta regenerarse
para mantener los esfuerzos controlados, como es de
esperarse de acuerdo con los estudios experimentales de
otros autores [18]. Sin embargo, es importante resaltar
que existen instantes o ciclos en los que se encuentran
concentraciones de esfuerzos y disminuciones de masa son
mayores y la estructura tarda un poco en restablecerse.

Por otro lado, cuando se toman las caracteristicas
mecanicas para un hueso con osteoporosis, se observa que
la estructura no puede reponerse. Lo anterior concuerda
con los test médicos aplicados a los pacientes que presentan
osteoporosis, en los cuales la estructura trabecular se
encuentra debilitada. La osteoporosis es una de las patologias
mas estudiadas, debido a su aumento en la poblacion mundial.
Solo en los Estados Unidos 10 millones de personas padecen
de osteoporosis [19]. Asi como en Estados Unidos, los
casos de osteoporosis van en aumento, lo que hace no solo
interesante sino necesaria la comprension del proceso de
remodelamiento, para poder encontrar soluciones que ayuden
amejorar la calidad de vida de personas que sufren de algunos
tipos de patologias dseas.

t: 20 U: 2057844044.6955 V: 0.867

Fig. 11. Estructura obtenida de usar el algoritmo con propiedades mecanicas para hueso con osteoporosis, datos tomados del estudio experimental

realizados por Sun [18].
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Fig. 12. En la grafica de M contra t se puede apreciar que, después de la iteracion 6, tiene un comportamiento irregular, al igual que la grafica SE
contra t. Este comportamiento se debe a que la estructura no puede regenerarse y comienza un proceso de deterioro. Al disminuir la masa, la energia
almacenada de deformacion en el hueso aumenta por el hecho mismo de la disminucion del area transversal.
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