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A deposição de tecido de granulação no leito da lesão e a reconstrução da rede vascular ocorrem
à medida que a inflamação diminui e todo esse processo é mediado pela ação de fatores químicos
como, por exemplo, as interleucinas 6 (IL-6) e 10 (IL-10) consideradas para modelagem nesse
trabalho. Salientamos, também, a importância de algumas células da derme, como os neutrófilos e
os macrófagos, células predominantes na fase inflamatória e na regulação dos fatores angiogênicos
como fator de crescimento endotelial (VEGF) [3]. O modelo matemático aqui proposto é baseado em
[1, 2, 4], para sua validação utilizou-se dados experimentais em ratos e suas variáveis estão descritas
na Tabela 1. Para solução numérica do modelo 1 utilizou-se o método tradicional de diferenças
finitas. As constantes pi, qi, rj , i = 1, 2, 3 e j = 1, 2 foram estimadas dos dados empíricos nas
variáveis c, g, b, p e de dados sílicos para n,m [1]. Por meio deste foi possível estimar componentes
importantes da angiogênese usando informações de células inflamatórias, não sendo necessário
usar dados de células endoteliais que estariam presentes em número significativo apenas na fase
proliferativa. O modelo foi capaz de predizer o tempo de cicatrização das feridas para os quatro
tratamentos considerados no estudo biológico: creme lanette, colagenase, óleo resina das cascas
da copaíba e extrato hidroalcoólico das folhas de copaíba, ambos à concentração de 10% além de
estimar com precisão a concentração de VEGF.

Tabela 1: Descrição das variáveis.
Variáveis Unidades

de medida
t Tempo dias
x Raio da ferida cm

n(x, t) População de neutrófilos ativos cel mm−3

a(x, t) População de neutrófilos apoptóticos cel mm−3

m(x, t) População de macrófagos cel mm−3

c(x, t) Mediador pró-inflamatório (IL-6) pg mm−3

g(x, t) Mediador anti-inflamatório (IL-10) pg mm−3

b(x, t) Concentração de VEGF pg μm−2

p(x, t) Densidade das pontas capilares U μm−2

1marta.oliveira@unesp.br
2lucas.gushiken@unesp.br
3claudia.pellizzon@unesp.br
4paulo.mancera@unesp.br

Proceeding Series of the Brazilian Society of Computational and Applied Mathematics, v. 9, n. 1, 2022.

Trabalho apresentado no XLI CNMAC, Unicamp - Campinas - SP, 2022.

010198-1 © 2022 SBMAC





∂n

∂t
=DN ∇2n+

χnc(
1 +

g

βgc

) − ν
(
1 + g

βg

)
(
1 +

c

βc

) n,

∂a

∂t
=ν n

(
1 + g

βg

)
(
1 +

c

βc

) − γa a− φma,

∂m

∂t
=DN ∇2m+ χm c− γmm,

∂c

∂t
=DC ∇2c+ αF (t) + kn

(
n2

β2
n + n2

)
+ γa ka

(
a2

β2
a + a2

)
− γc c++km

(
m2

β2
m +m2

)
,

∂g

∂t
=DC ∇2g + kg φma− γg g,

∂b

∂t
=Db∇2b+ λm(m+ n)− λbb,

∂p

∂t
=Dp∇2p− χ ∂

∂x

(
p
∂b

∂x

)
+ λbp(m+ n)− λp (p− p3) .

As condições iniciais são todas nulas, ou seja, n(x, 0) = a(x, 0) = m(x, 0) = c(x, 0) = g(x, 0) =

b(x, 0) = p(x, 0) = 0. Na fronteira esquerda temos condições de Neumann dadas por
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