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Resumen

Objetivo: Determinar los cambios histomorfolégicos que ocurren en el tejido
dentoalveolar de la mandibula de una progenie de ratas albinas sometidas a dietas
con diferentes concentraciones de riboflavina (B,) e iguales concentraciones de los
demés nutrientes, durante el periodo de gestacion y lactancia, hasta los 28 dias de
edad. Disefio: Estudio experimental y analitico. Lugar: Centro de Investigacion de
Bioquimica y Nutricién Alberto Guzmén Barrén, Facultad de Medicina, Universidad
Nacional Mayor de San Marcos, Lima, Per(. Material biolégico: Crias de ratas
albinas Holtzman. Intervenciones: Se utiliz6 60 crias de ratas, que fueron
progenie de 16 ratas albinas Holtzman, conforméndose 4 grupos con capacidad
de reproduccion y con diferentes requerimientos de riboflavina: Grupo A (100% de
requerimiento de B,), Grupo B (50% de B,) Grupo C (25% de B,) y Grupo D (0%
de B,). Las crias de cada grupo fueron sacrificadas alos 0, 7, 14, 21y 28 dias de
nacimiento, y se sometio a estudios histolégicos los tejidos dentoalveolares de 60
crias. Principales medidas de resultados: Alteraciones en la talla, peso corporal
y el tejido dentoalveolar de las ratas crias. Resultados: Microscépicamente, el
estudio reveld que la carencia total de riboflavina en la dieta materna (0% de
B,) ocasiona en el tejido dentoalveolar de las crias cambios histomorfolégicos,
como pérdida de la polaridad nuclear, presencia de microvacuolas y areas de
pseudo-estratificacion en ameloblastos y odontoblastos, disminucién del nimero
de células del tejido dentoalveolar, aparicién de edema en predentina, disminucién
de las células activas en el caso de fibroblastos y cementoblastos, notable
disminucion y adelgazamiento de las fibras colagenas y reduccion del grosor de
las trabeculas dseas. Alteraciones similares pero en menor cuantia se hallé en
ratas con deficiencia de B,. Conclusiones: La carencia total de riboflavina (0%)
en la dieta materna de las ratas durante la gestacion y lactacion provoca en el
tejido dentoalveolar de las crias una cantidad y calidad menor de ameloblastos,
odontoblastos, fibroblastos y cementoblastos; escasa cantidad de fibras coldgenas
y adelgazamiento del hueso alveolar.
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Abstract

Objective: To determine histomorphological changes in jaw dentoalveolar tissue
in a progeny of albino rats fed with diets containing different concentrations of
riboflavin (B,) and equivalent concentrations of other nutrients, during gestation
and lactation and until 28 days of birth. Design: Experimental, longitudinal and
analytical. Setting: Alberto Guzman Barron Biochemistry and Nutrition Research
Center, Faculty of Medicine, Universidad Nacional Mayor de San Marcos, Lima,
Peru. Biologic material: Holtzman albino rats. Interventions: We used 20 Holtzman
albino rats (16 females and 4 males) with reproduction capacity and conformed
four groups, according to the demands of riboflavin: Group A (100% of B,),
Group B (50% of B,), Group C (25% of B,), and Group D (0% of B,). Submitted
to ether anesthesia the offspring of each rats group was sacrificed at 0, 7, 14,
21, and 28 days from birth and the dentoalveolar tissues of 60 offspring were
subjected to histological examinations. Main outcome measures: Height, weight
and dentoalveolar tissue alterations in rat progeny. Results: Deficiency (50% and
25%) and riboflavin total lack (0%) caused alterations on offspring growth and
development. Microscopy revealed total lack of riboflavin (0%) in the mother’s
diet caused some histomorphological changes in the offspring dentoalveolar
tissue, such as loss of nuclear polarity, presence of microvacuoles and areas of
pseudo-stratification in ameloblasts and odontoblasts, decrease in the number of
cells of the dentoalveolar tissue, edema in predentin, decrease in the number of
fibroblasts and cementoblasts active cells, remarkable decrease and slimming of
collagen fibers, and reduction of osseous trabeculae’s thickness. Conclusions:
Total lack of riboflavin in the rat mothers’ diet during gestation and lactation
causes less quantity and minor quality of ameloblasts, odontoblasts, fibroblasts
and cementoblasts, scanty collagenous fibers and slimming of the alveolar bone
in the dentoalveolar tissue of their offspring.
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INTRODUCCION

La riboflavina (vitamina B,) es un nu-
triente esencial que mantiene las fun-
ciones del metabolismo energético en
condiciones normales, actuando como
cofactor en las reacciones enzimaticas,
principalmente en el sistema de trans-
porte de electrones. La vitamina B, esta
presente en los tejidos de los mamiferos
bajo las formas de las coenzimas flavin
mononucledtido (FMN) y flavin adenin
dinucleotido (FAD), actuando como par-
te de las flavoproteinas que intervienen
en el metabolismo de los carbohidratos,
grasas y proteinas V).

Estudios realizados sobre deficiencia
de riboflavina en humanos demuestran
que esta ocasiona rigidez en la comisura
labial y alteraciones en la piel, queilosis,
estomatitis angular asf como lesiones ocu-
lares (V. Sin embargo, las manifestaciones
de la deficiencia humana no tienen la
especificidad que puede caracterizar a
los déficits de algunas otras vitaminas.
De forma casi invariable, la deficiencia
aparece en combinacion con déficit de
otras vitaminas hidrosolubles, como
la tiamina (B,) y la niacina (B,) ®2.
Actualmente, se ha reconocido que la
deficiencia de riboflavina puede deberse

no solamente a una escasa ingesta ali-
mentaria, sino también a enfermedades,
farmacos y anomalfas endocrinas que
pueden interferir en la utilizacion de
la vitamina. Las insuficiencias tiroidea
y suprarrenal, los farmacos psicotropos
-como la clorpromazina, la imipramina
y la amitriptilina-, los agentes quimio-
terapéuticos anticancerigenos -como la
adriamicina- y los antimaléricos -como
la quinacrina- inhiben la conversion de
riboflavina en sus derivados coenzimati-
cos activos .

El comité conjunto de expertos de la
FAO/OMS ha fijado el nivel recomen-
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dado de riboflavina en 0,55 mg por 1 000
calorfas, para cualquier grupo de edad.

La deficiencia de riboflavina en los
animales de experimentacion produce
alteraciones en el crecimiento, alo-
pecia, alteraciones de la vision, de la
mucosa, malformaciones y en muchos
casos sangrados. que puede ocasionar
la muerte. *D. En el Per(, en regiones
rurales de la costa y sierra, de condi-
ciones econdmicas extremas, donde la
prevalencia de la desnutricion es alta, se
ha observado deficiencia de riboflavina,
especialmente en gestantes, lactantes,
en nihos y adolescentes, contribuyendo
a la alteracion del crecimiento y desa-
rrollo del humano ©.

La literatura cientifica no informa
sobre los efectos que tendrfa la carencia
de esta vitamina en la gestacion, de ma-
nera particular en el desarrollo de tejido
dentoalveolar del ser en formacion, y en
el periodo posnatal. Es asi que el presente
trabajo experimental pretende determi-
nar los efectos sobre el crecimiento y
desarrollo del tejido dentoalveolar en
animales de experimentacion sometidos
a dietas con deficiencia o ausencia de
riboflavina, desde la gestacion hasta el
final del destete.

METODOS

Se realiz0 un estudio experimental en ra-
tas albinas de raza Holtzman. La muestra
estuvo constituida por 60 ratas crias, las
que recibieron la dieta en las etapas pre
y post natal, hasta los 28 dfas de nacidas.
El trabajo se realizd en el bioterio del
Centro de Investigacion de Bioquimica
y Nutricion de la Universidad Nacional
Mayor de San Marcos y en el laboratorio
de histologia del Instituto de Medicina
Tropical de la Facultad de Medicina, de

la misma universidad.

En una primera etapa, se selecciond
20 ratas Holtzman, 16 hembras y 4 ma-
chos, todos de 4 meses de edad y con las
mismas caracteristicas, las cuales fueron
colocadas en jaulas individuales, durante
5 dfas, para su apareamiento (4 hembras
por cada macho). El diagnostico de
prehiez fue mediante la presencia de es-
permatozoides en el tapon vaginal. Las 16
ratas prefadas, previamente codificadas,
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fueron ubicadas al azar en grupos de 4, en
jaulas individuales, para ser sometidas a la
dieta experimental durante la gestacion y
lactancia. Dichos cuatro grupos dietarios
fueron:

- Grupo A (grupo control), conforma-
do por 4 ratas hembras colocadas en
jaulas individuales con sus respectivas
crias, alimentadas con una dieta nor-
mocalorica, normoprotefnica y que
contenfa una concentracion de 0,6

mg de vitamina B, (100% de B,).

- Grupo B, conformado por 4 ratas
hembras colocadas en jaulas indi-
viduales con sus respectivas crfas,
alimentadas con una dieta normo-
calorica, normoprotefnica y que
contenfa una concentracion de 0,3

mg de vitamina B, (50% de B,).

- Grupo C, conformado por 4 ratas
hembras colocadas en jaulas indi-
viduales con sus respectivas crias,
alimentadas con una dieta normo-
calorica, normoprotefnica y que
contenfa una concentracion de 0,15

mg de vitamina B, (25% de B,).

- Grupo D, conformado por 4 ratas
hembras colocadas en jaulas indi-
viduales con sus respectivas crfas,
alimentadas con una dieta normoca-

lorica, normoprotefnica y que careci6
de vitamina B, (0 mg) (0% de B,).

Ademis, en cada jaula se colocd una
racion diaria de 100 gramos de dieta que
contenfa todos los deméas nutrientes, en
concentraciones de acuerdo a sus reque-
rimientos @19: casefna (10 g), metionina
(0,3 g), mezcla de minerales (4 g), celulosa
(2 g), almidon (72,2 g), aceite (10,9 mL),
mezcla de vitaminas (0,1 mL), vitamina
E (20 mg). Se control6 el consumo de
alimento, el peso de las ratas madres, asf
como, de las crfas después del nacimiento,
cada 2 dfas, durante toda la fase experi-
mental.

Se extrajo al azar 3 ratas para ser
sacrificadas (previa anestesia), a los O,
7, 14, 21 y 28 dfas, de acuerdo al tiempo
de nacimiento, haciendo un total de 60
crias. Después del sacrificio, se obtuvo las
muestras de la mandibula para su estudio.
Las muestras de la regiéon mandibular
fueron disecadas para ser descalcifica-
das. Luego, se utilizo la coloracion de
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hematoxilina eosina para observar la
poblacion celular (ameloblastos, odon-
toblastos, fibroblastos, cementoblastos) y
con tricrobmico de mason para ver fibras
col4genas. La observacion fue posible
mediante el uso del microscopio de luz a
diferentes aumentos (20x, 40x, 100x) y
el ocular micrométrico dentro de un area
de 1 600 micras para la cuantificacion
celular y la cantidad de fibras colagenas.

Se utilizo6 la prueba Fisher para probar
homogeneidad de varianzas. Para el an4li-
sis estad{stico, se utilizo la prueba Anova
(D, Se presenta los datos en promedios y
desviacion estandar; se considerd signi-
ficancia estadfstica si p<0,05.

RESULTADOS

La informacioén se obtuvo del examen de
140 cortes histologicos, de los cuales 60
correspondieron a tejido dseo mandibular
en corte coronal, 60 en corte longitudi-
nal y 20 a fibras colagenas. Se observo
diferencias significativas en cuanto a la
talla y peso corporal, asf como longitud y
grosor de mandibula, entre los diferentes
grupos (grupo A: 100% de B, grupos B:
50% de B,, grupo C: 25% de B,, grupo
C: 0% de B,).

En cuanto al peso corporal, se hallo
una diferencia significativa entre el grupo
A (promedio de peso X = 46,7 g) respecto
al grupo D (X = 20,3 g). En la longitud
corporal, se observo diferencias significa-
tivas en la talla promedio de los grupos
de ratas A, By C (21,13 cm; 18,80 cm y
18,77 cm, respectivamente), respecto al
grupo D (14,87 cm).

En cuanto a la longitud mandibular,
existieron diferencias significativas entre

los grupos A (X =15 mm) vB (X =13,67
mm) respecto a los grupos C (X =12,33
mm) y D (X =10,33 mm), siendo mucho
més significativa la diferencia entre el
grupo control A y el grupo D. En cuanto
al grosor mandibular, hubo diferencia
significativa entre el grosor de la mandi-
bula del grupo A (X =1,93 mm) respecto
al grupo D (X =1,43 mm).

Con relacion a las caracteristicas
microscopicas generales de los diferentes
grupos, los cortes longitudinales y coro-
nales de la mandibula demostraron que
la dieta de 100% de B, el grupo A tuvo
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Figura 1. Tejido dentoalveolar con 100% de riboflavina, a los 7 dias.
En el corte longitudinal de diente (40X), se ve ameloblastos (A) cilindricos y
columnares con nicleo basal. El esmalte (E) se visualiza como una banda
eosindfila acelular que contrasta con la dentina (D) baséfila.

un trabeculado 6seo de grosor variable,
el tejido dentoalveolar con una mayor
poblacion celular de ameloblastos, odon-
toblastos, fibroblastos y cementoblastos.
Se observo los ameloblastos y odonto-
blastos columnares, cilindricos (activos),
con nfcleos basales y su ntmero se fue
incrementando significativamente a tra-
vés de los dfas (Figuras 1 y 2). Asimismo,
predomino el tejido 6seo maduro sobre el
tejido osteoide y hubo una mayor presen-
cia de bandas gruesas de fibras colagenas
en el tejido periodontal, como se puede
observar en las Figuras 3 y 4.

En el grupo B (50% de B,) se obser-
v6 una moderada poblacion celular de
ameloblastos, odontoblastos, fibroblastos
y cementoblastos. Los ameloblastos y
odontoblastos mostraban escasas micro-
vacuolas. Presentaron un trabeculado
6seo de grosor moderado, con predominio
de tejido maduro sobre tejido osteoide, y
gruesas bandas de fibras colagenas en el
tejido periodontal.

Con la dieta 25% de B, (grupo C),
se observo un trabeculado 6seo delgado,
con predominio de tejido osteoide sobre
tejido 6seo maduro; en el tejido dentoal-

Efectos de la deficiencia de riboflavina

Figura 2. Tejido dentoalveolar con 100% de riboflavina, a los 21 dias.
En corte coronal (40X) a nivel de diente, ameloblastos (A) cilindricos y
columnares con nucleo basal; escasas vacuolas. El esmalte (E) se visualiza
como una banda eosindfilo acelular que contrasta con la dentina (D) basdfila.

veolar hubo disminucion de la poblacion
de ameloblastos, odontoblastos, fibroblas-
tos, cementoblastos y escasa presencia de
fibras col4genas.

El grupo D (0% de B,) mostr6 una
poblacion celular disminuida de ame-
loblastos, odontoblastos, fibroblastos y
cementoblastos, una cantidad muy escasa
de fibras colagenas en el ligamento perio-
dontal y el hueso alveolar muy adelgaza-
do. Entre los cambios histomorfologicos
observados en este grupo, se encontrd
pérdida de la polaridad celular, presencia
de microvacuolas y 4reas de pseudo-estra-

Figura 3. Fibras colagenas con 100% de riboflavina, a los 7 dias.
En corte coronal (40X) se observa en el tejido periodontal fibras de colageno
(FC) de mayor espesor, situadas entre la dentina (D) radicular y

el hueso alveolar (HA).

Figura 4. Fibras colagenas con 100% de riboflavina, a los 21 dias.
En corte coronal (40X) se observa en el tejido periodontal gruesas bandas de
fibras colagenas (FC), en mayor nimero, lineales y ondulantes, que se

relacionan con el cemento (CM) radicular.
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Figura 5. Tejido dentoalveolar con 0% de riboflavina, a los 7 dias.
En el corte coronal de diente (40X) se observa ameloblastos (A) en pseudo
estratificacion y con microvacuolas (MV). Los odontoblastos (O), con areas

vacuoladas (V). La predentina (PD) mas clara, por el fenémeno de vacuolizacién.

tificacion en ameloblastos y odontoblas-
tos (Figuras 5 y 6), aparicion de edema
en predentina, disminucion de células
activas de fibroblastos y cementoblastos.
Ademas hubo notable disminucion y
adelgazamiento de las fibras colagenas,
como se puede apreciar en las Figuras 7
y 8. Asimismo, hubo reduccion del grosor
de las trabéculas 6seas, con predominio
de tejido osteoide sobre tejido 6seo ma-
duro y una médula 6sea pobre en la serie
mieloblastica y rica en tejido adiposo.

La diferencia que presentd el grupo
A (100% de vitamina B,) en cuanto al
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namero de ameloblastos presentes fue
significativa, con respecto a los grupos B
(50%deB,),C(25%deB,) yD (0% de B,),
desde los O dfas hasta los 28 dfas (p=0,000).
Al observar los perfiles que describen el
promedio de ameloblastos, se aprecia que
los animales que consumieron 0% y 25%
de B,, sus crfas tuvieron menor ntimero de
ameloblastos comparados a los grupos del
100% y 50% de vitamina B, (Figura 9).

En cuanto a la cantidad de odontoblas-
tos presentes, la diferencia que presento
el grupo A (100% de vitamina B)) fue
significativa con respecto al grupo D

Figura 6. Tejido dentoalveolar con 0% de riboflavina, a los 21 dias.
Se observa (40X) en corte coronal a nivel de diente ameloblastos (A) afectados
con muchas vacuolas (V), en areas en formas de grietas y en otras de
microvacuolas. En los extremos, se ve inicio de pseudoestratificacion.

(0% de vitamina B,), desde los O dfas
hasta los 28 dias (p=0,001). Al observar
los perfiles que describen el promedio de
odontoblastos, se aprecia que, a partir
del dfa 14 en adelante, el grupo C dismi-
nuyd significativamente, acercandose al
namero de odontoblastos que presentd
el grupo D; mientras que, en el grupo
B se increment6 hasta los 28 dfas, con
cantidades muy proximas a las del grupo
control grupo A (Figura 10).

Respecto al ntmero de fibroblastos
presentes, la diferencia que presento el
grupo A (100% de vitamina B,) fue sig-

Figura 7. Fibras colagenas con 0% de riboflavina, a los 7 dias.
En corte coronal (40X), se observa en el tejido periodontal disminucion
de fibras colagenas (FC) delgadas entre la dentina (D) radicular y
el hueso alveolar (HA).
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Figura 8. Fibras colagenas con 0% de riboflavina, a los 21 dias.
En corte coronal (40X), se observa en el tejido periodontal fibras colagenas
(FC) en menor cuantia y de menor grosor, que se ponen en contacto con

tejido 6seo (TO) delgado y cemento lineal (CM).
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Figura 9. Promedio de ameloblastos en la progenie de ratas alimentadas de
0 a 28 dias, en relacién a dietas con diferentes proporciones de riboflavina.

Efectos de la deficiencia de riboflavina

los grupos C (25% de vitamina B,) y D
(0% de vitamina B, ), desde los 0 a 28 dias
(p=0,000) (Figura 14).

DISCUSION

El presente estudio tuvo como objetivo
demostrar el efecto de la deficiencia y ca-
rencia de riboflavina sobre el crecimiento
y desarrollo del tejido dentoalveolar de
las crias de ratas, durante el periodo de
la gestacion y lactancia, comprobandose
que existen cambios histomorfoldgicos
en las células de este tejido, asf como
alteraciones del ntimero de células pre-
sentes, la cantidad de fibras colagenas y
el grosor del hueso alveolar en el tejido
periodontal. A nivel celular, se observo
perdida de polaridad nuclear, microva-
cuolas citoplasmaticas, grietas, areas de
pseudoestratificacion.

Hubo un marcado retardo de cre-

nificativa respecto al grupo B (50% de vi-
tamina B)), C (25% de vitamina B,) y al
grupo D (0% de vitamina B), desde los 0
dfas hasta los 28 dfas (p=0,000), tal como
se puede observar en la Figura 11; con
lo que podemos afirmar que el consumo
dietario de vitamina B, esta relacionado

p
con el ntimero de fibroblastos.

La diferencia que presento el grupo

9 -
A (100% de vitamina B,) en cuanto a
cantidad de cementoblastos presentes fue 8 1
significativa respecto al grupo B (50% de 7 4

vitamina B,), C (25% de vitamina B,) y
al grupo D (0% de vitamina B, ), desde los
0 dfas hasta los 28 dfas (p=0,001), siendo
mas notoria la diferencia entre el grupo
A y B con relacion al grupo C y D desde

La diferencia que presento los grupos
A (100% de vitamina B,) y B (50%
de vitamina B,) en cuanto a nivel de
grosor del hueso alveolar en el tejido
dentoalveolar fue significativa respecto

cimiento corporal, asi como alopecia,
alteraciones cutaneas y degeneracion del
tejido ocular, tal y como se comunica en

algunos estudios 1214,

Las manifestaciones clinicas en seres
humanos por deficiencia de vitamina B2
son debilidad, fatiga, dolor y sensibilidad

N° de odontoblastos
(6]

los 7 dfas (Figura 12). 3
La cantidad de fibras colagenas ob- 2
servadas en el tejido periodontal fueron
significativas (p=0,001), al analizarlas por L
medio de los porcentajes de vitamina B, 0 : :

consumidas por los diferentes grupos a
través de los dfas, y también por medio
de la interaccion de ambos factores. Al
observar la Figura 13, apreciamos que el
grupo A (100% de vitamina B,) tuvo ma-
yor cantidad promedio de fibras colagenas
respecto a los grupos B, Cy D, de acuerdo
a la dieta consumida.

14 21 28
Dias

0% 25% —A—50% ——100%

Riboflavina

Figura 10. Promedio de odontoblastos en la progenie de ratas alimentadas de
0 a 28 dias, en relacién a dietas con diferentes proporciones de riboflavina.
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N° de fibroblastos
N
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Figura 11. Promedio de fibroblastos en la progenie de ratas alimentadas de
0 a 28 dias, en relacién a dietas con diferentes proporciones de riboflavina.

en la boca, fotofobia, lagrimeo, sensa-
cion de quemazodn vy prurito en los ojos,
y posibles cambios en la personalidad.
La deficiencia extrema puede producir
queilosis, estomatitis angular, dermatitis,
erupcion grasosa de la piel de los pliegues
nasalabiales, escroto o vulva; una lengua
parpura e hinchada, desarrollo excesivo
de capilares alrededor de la cornea ocular
y neuropatfa periférica . Se sabe que
la deficiencia de vitamina B, aparece en

combinacién con déficit de otras vitami-
nas hidrosolubles, como la tiamina y la
niacina. De hecho, los sintomas clasicos,
como la glositis y la dermatitis, pueden
deberse a otras deficiencias asociadas.

En el presente estudio, se observd que
las crfas del grupo D (0% de vitamina
Bz) manifestaron un severo retardo en el
crecimiento y una variedad de lesiones
cutaneas con respecto al grupo control

N° de cementoblastos

14 21 28
Dias

0%

25% —A—50% ——100%

Riboflavina

Figura 12. Promedio de cementoblastos en la progenie de ratas alimentadas de
0 a 28 dias, en relacion a dietas con diferentes proporciones de riboflavina.
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(100% de vitamina B,). Esto demuestra
el efecto negativo que tiene la carencia
total de vitamina B, sobre el crecimiento
de los animales. Las lesiones de la piel
por deficiencia de vitamina B,, segn
Prasad 9, podrfan deberse al déficit de la
coenzima flavin mononucledtido (FMN),
que interviene en el entrecruzamiento del
colageno.

Los resultados del promedio de peso
corporal obtenido en las ratas del presen-
te trabajo concuerda con los obtenidos
por Patterson y Bates 7, quienes en-
contraron que los pesos de las ratas con
deficiencia de vitamina B, mantienen
diferencias significativas menores al com-
pararse con el grupo control que contiene
dieta de vitamina B, en proporciones
adecuadas a sus requerimientos.

En la longitud corporal, se observod
diferenciassignificativas en la talla pro-
medio de los grupos de ratas A, By C,
respecto al grupo D, donde el incremento
de la talla en este @ltimo grupo fue lento
y en menor proporcion, indicando que las
concentraciones de riboflavina interac-
than significativamente en la longitud de
las crfas. Los trabajos de Roughead y Mc
Cormick 1) demuestran que la leche
contiene niveles altos de flavina, con
predominio de flavin adenin dinucledtido
(FAD) y de riboflavina libre, que cubren
los requerimientos de los lactantes y
ademés pueden ser almacenados en los
tejidos para posteriormente poder ser
removidos en el caso de ser requeridos.

Respecto a la longitud de la mandibu-
la, hubo diferencias significativas entre
los grupos A y B respecto a los grupos
C y D, siendo mas notoria la diferencia
entre el grupo control A y el grupo D.
Una explicacion de este efecto serfa que
las células mesenquimales no se histodi-
ferencian en osteoblastos por la reduccion
de energfa en forma de ATP; y dado que
en la célula habrfa escasez de FM y FAD,
el transporte de electrones para formar
energfa se encontrarfa limitado ?**V, Para
el mecanismo de histodiferenciacion de
las células mesenquimales, se necesita
energia (ATP) y otros nutrientes, como
calcio, i6n fosfato y vitaminas. En cuan-
to al grosor de la mandibula, hubo una
diferencia significativa entre el grosor
del grupo A y el grupo D. El periostio



An Fac med. 2009;70(1):19-27

3,501
3,001
2,501
2,001

1,50 1

N° de fibras colagenas

1,001

0,50

0,00 T .

14 21 28
Dias

|o%

25% —A—50% ——100%

Riboflavina

Figura 13. Promedio de fibras colagenas en la progenie de ratas alimentadas de
0 a 28 dias, en relacién a dietas con diferentes proporciones de riboflavina.

participa en el crecimiento periférico y
aumenta el tamano del arco mandibular,
mediante aposicion de laminillas en la
superficie externa y resorcion en la in-
terna. Como este @ltimo mecanismo es
mas lento que el anterior, la mandibula
aumenta en espesor 2,

Al observar los ameloblastos en el
tejido dentoalveolar, se vio que las dos
variables -los dfas y el porcentaje de ribo-
flavina- interactQan significativamente
en la formacion de ameloblastos. La
variabilidad entre los grupos experimen-
tales (B-C-D) en relacion al grupo A fue
significativa. Esto nos permite deducir
que la riboflavina tiene influencia sobre
la cantidad de ameloblastos, relacionan-
dose directamente con la capacidad que
tienen las células del epitelio interno del
esmalte (precursoras de los ameloblastos)
en histodiferenciarse en ameloblastos. Al
hacer el analisis histologico del efecto de
la carencia de riboflavina (grupo D, 0%
de vitamina B,), o deficiencia (grupo
C, 25% de vitamina B,) sobre los ame-
loblastos, se encontrd que estas células
estan muy afectadas con la pérdida de su
polaridad nuclear, la presencia de micro-
vacuolas citoplasmaticas, grietas y areas
de pseudoestratificacion, que indican una
sustancial disminucion de la actividad
metabolica de estas células. Durante la
etapa de mayor desarrollo dental es cuan-

do los ameloblastos se vuelven activos
(cilindricos), produciéndose el esmalte.
Ten Cate @ refiere que el esmalte pro-
ducido varfa segin la salud de la madre
durante las etapas prenatales o de la salud
en humanos después de nacer.

En los odontoblastos del tejido dentoa-
lveolar, se vio el efecto significativo de la
riboflavina. Esto nos permite deducir que

la riboflavina esta asociada a la cantidad
y calidad de odontoblastos, relacionan-
dose directamente con la capacidad que
tienen las células ectomesenquimales en
diferenciarse en odontoblastos. Durante
el embarazo se induce la formacion de
protefnas transportadoras de riboflavina
en varias especies, incluyendo la rata @4,
Al realizar el analisis histologico del efec-
to de la carencia (0% de vitamina B,), o
deficiencia (25% de vitamina B,) sobre
el odontoblasto, se encontrd que estas
células se encuentran muy afectadas con
evidentes 4reas vacuoladas. Ademas, hay
pérdida de su polaridad nuclear, edema
de la predentina y 4reas de pseudoestra-
tificacion, que indican una sustancial
disminucion de la actividad metabolica
de estas células. Estos efectos podrian
ser atribuidos a la falta de accion de la
vitamina B, en los odontoblastos ©.

Al observar los fibroblastos en el teji-
do dentoalveolar, se vio que, durante el
crecimiento y desarrollo, las dos variables
~dfas de experimentacion y concentracio-
nes de vitamina B,, estan relacionadas
con la formacion de fibroblastos en el
tejido dentoalveolar. Los grados de di-
ferencia entre los grupos experimentales
(B-C-D) respecto al grupo A (control)
fueron significativos. Al hacer el analisis
histologico del efecto de la carencia (0%
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Figura 14. Promedio de hueso alveolar en la progenie de ratas alimentadas de
0 a 28 dias, en relacién a dietas con diferentes proporciones de riboflavina.
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de vitamina B,), o deficiencia (25% de
vitamina B,) sobre los fibroblastos, se
encontrd escasos fibroblastos activos
(fusiformes), con segregacion de fibras co-
l4genas, mayor presencia de fibroblastos
jovenes (no diferenciados) rodeados de
histiocitos y de neocapilares. Hubo fi-
broblastos adultos anchos no formadores
de fibras colagenas; esto nos indica una
sustancial disminucion de la actividad
metabolica de estas células. Al respecto
Gartner y Hiat ) mencionan que, en el
ligamento periodontal, la remodelacion
del colageno se logra por medio de una
sola célula, el fibroblasto, que es capaz
de sintetizar y degradar. Debido a la
excepcional alta velocidad de recambio
de col4geno en el ligamento periodontal,
cualquier interferencia en la funcion
de los fibroblastos por enfermedad o
por desnutriciéon produce rapidamente
una pérdida de los tejidos de sostén del
diente.

En los cementoblastos del tejido den-
toalveolar se vio que el efecto que tuvo
la riboflavina sobre los cementoblastos en
relacion a las concentraciones de ribofla-
vina fue significativo. Al hacer el anilisis
histologico del efecto de la carencia de
vitamina B, (0%) o deficiencia de vita-
mina B, (25%) sobre el cementoblasto,
se encontr0 formas aplanadas y atipicas
y cementoblastos activos en menor
cuantfa. Al respecto, Ten Cate ?® refiere
que los cementoblastos, cuando estan
activos, son células ctbicas, formadoras
de cemento radicular.

Se observo, en las fibras colagenas del
tejido dentoalveolar, que una ingesta ade-
cuada de vitamina B, (100%) en la rata
madre conlleva a que las crfas tengan una
cantidad mas elevada de fibras colagenas
y de mayor grosor en el tejido periodon-
tal, a diferencia de los otros grupos con
deficiencia (25%) o ausencia (0%) de
riboflavina. Esto condiciona a la capa-
cidad que tienen las células productoras
de colagena (fibroblastos) para sintetizar
dichas fibras en la matriz periodontal. Se
sabe que la colagena tipo [ es la forma mas
abundante, representa alrededor de 90%
de col4gena del cuerpo y que se encuen-
tra en casi todos los tejidos conectivos,
dermis, tendones, hueso, incluyendo el
tejido dental @9,
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Respecto al hueso alveolar del tejido
dentoalveolar, en el grupo A (100% de
vitamina B,) hubo un mayor grosor, a
diferencia de los otros grupos con una
deficiencia o ausencia de ingesta de vi-
tamina B, en la dieta de las ratas.

En el grupo D, se pudo observar que
a partir del dfa 21 existe una tendencia
a aumentar de grosor en un porcentaje
mucho mayor que en los otros dfas
(170%). Esto se explicarfa porque las
células ectomesenquimales ubicadas en
el tejido periodontal, para diferenciarse a
osteoblastos, en el grupo A lo harfan mas
tempranamente que los del grupo Dy C;
por lo que, su ciclo de crecimiento lineal
varfa en ambos grupos. Otra posible expli-
caciodn seria que en una sintesis limitada
de ATP por carencia de vitamina B, para
la formacion de fibras colagenas, proteo-
glucanos y glucoproteinas, se produce
una actividad osteoblastica retardada en
los grupos D (0% de vitamina B,), para
la formacion de hueso, lo que trae como
consecuencias variaciones en el grosor
del hueso alveolar.

Concluimos del presente trabajo que
la carencia de riboflavina en la dieta
durante la gestacion y lactacion pro-
duce cambios morfoldgicos en el tejido
dentoalveolar de las crias de las ratas,
provocando las siguientes caracteristicas:
pérdida de polaridad nuclear, presencia
de microvacuolas citoplasmaticas y areas
de pseudoestratificacion en ameloblastos
y odontoblastos; disminucion del niimero
de células del tejido dentoalveolar; edema
en predentina, por el fenomeno de vacuo-
lizacion; células activas en menor cuantfa
en fibroblastos y cementoblastos; notable
disminucion de fibras colagenas y de me-
nor grosor; trabéculas dseas disminuidas
en su espesor, con mayor predominio de
tejido osteoide; medula 6sea pobre en
la serie mielobléstica y con abundante
tejido adiposo.

As{ mismo, la carencia total de ribo-
flavina en la dieta de las ratas durante la
gestacion y lactancia produjo en las crias
una cantidad menor de ameloblastos,
odontoblastos, fibroblastos, cementoblas-
tos; escasa cantidad de fibras colagenas y
un grosor de hueso alveolar muy delgado
en el tejido dentoalveolar.
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