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RESUMEN 

El presente trabajo de investigación tuvo 
como objetivo determinar los cambios 
histológicos que ocurren en el fémur y en la 
mandíbula de la progenie de ratas albinas 
durante la gestación y la lactancia hasta los 
28 días de edad, sometidas con dietas de 
diferentes concentraciones de Riboflavina 
(B2). 
Se conformaron cuatro grupos de ratas 
albinas raza Holtzman con capacidad de 
reproducción y según el requerimiento de 
Riboflavina: Grupo A (100% de B,), Grupo 
B (50% de B,) Grupo e (25% de B,) y Grupo 
D (0% de B,). Las crias de las ratas de cada 
grupo fueron sacrificadas a los 0,7,14,21, 
Y 28 días y se sometieron a un estudio 
histológico en tinción H.E. y Masson. 
Los resultados obtenidos muestran que la 
deficiencia o la carencia total de B2, 
ocasiona alteraciones en el crecimiento y 
desarrollo de las ratas crías , mani­
festándose una menor talla y disminución 
del peso corporal y microscópica mente 
revela: que la carencia total de Ribojlavina 
(0%) en la dieta materna ocasiona en el 
tejido óseo de las crías (fémur y mandíbula) 
una población celular menor de osteocitos, 
osteoblastos, osteoclastos y muy escasa 
cantidad de fib ras colágenas en la matriz 
ósea, notándose dicha diferencia más 
marcada a partir de los siete días en 
adelante. 

PALABRAS CLAVE : Nutrición, Riboflavina, 
Tejido óseo. 

INTRODUCCiÓN 

La Riboflavina es un nutriente esencial que 
mantiene las funciones del metabolismo en 
condiciones normales, actuando como cofactor 
de reacciones enzimáticas, principalmente en 
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Summary 

The investigation aim is determining the 
histological changes which appear in the 
femurand thejaw ofthe albino rats offspnng 
dunng the gestation and the nursing, until 
the 28 days of age having different riboflavin 
concentrations in the diet. 
It was conformed four groups of Holtzman 
albinos rats with reproductions capacity, 
according to the demand of riboflavin: Group 
A (100% of B,), Group B (50% of B,), Group 
e (25% of B,) and Group D (0% of B,). The 
rats offspnng of each group were extracted 
and sacrifidied at the O, 7, 14, 21 and 28 days 
from the birth. Then they were submitted a 
histological studying with Eosin Hematoxylin 
and Masson Stains. 
The deficiency or total lack of B" produced 
alterations in the offspring growth and 
development. The obtained results showed: 
small light and diminution of the corporal 
weight, and microscopically reveals: for total 
lack of Riboflavin in the diet (0%), presented 
reduction on the cellular populations o/ 
osteocytes, osteoblastes and osteoclastes 
and aseare quantiJy of collagen fibers. That 
difference is more notorious from the 7 days 
of age. 

Key words: Nutrition, Riboflavin, tejido 
osseous 

el sistema de transporte de e lectrones 
relacionado con la conversión de las oxi­
daciones de sustratos en energía utilizable. 
La B, está presente en los tejidos de los .--... 
mamíferos bajo las formas de F lavín 
Mononuc!eótid o (FMN) y Flavin Adenin 
Dinucleotido (FAD) actuando como parte de 
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las enzimas denominadas f1avoproteínas que 
in tervienen en e l metabolismo de los 
carbohidratos, grasas y proteínas. 
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EL DESARROLLO HISTOLÓGICO DEL TEJIDO ÓSEO EN CARENCIA DE RIBOFLAVINA 

Estudios realizados , sobre deficiencia de 
Riboflavina en humanos manifiestan 
síntomas como debilidad, fatiga, dolor y 
sensibilidad en la boca; sensación de 
quemazón y prurito en los ojos. (21). En la 
deficiencia más avanzada ocasiona rigidez en 
la comisura labial y alteraciones en la piel, 
queilosis, estomatitis angular así como 
lesiones oculares( 1 O). En animales de 
experimentación produce alteraciones: en el 
crecimiento, alopecia, alteraciones de la 
visión, de la mucosa, malformaciones y en 
muchos casos sangrados que pueden llevar 
a la muerte. (1,3,4,5,15,16,18,2023,25,27,28) 
En el Perú, en zonas económicamente 
deprimidas de la costa, sierra (2,6,7,9,17) 
donde la prevalencia de la desnutrición es 
alta, la Riboflavina también es baja y sería 
otro factor que produce alteración sobre el 
crecimiento y desarrollo del humano. 
El objetivo del estudio es conocer qué suce­
de con el desarrollo y crecimíento del tejido 
óseo en animales de experimentación so­
metidos a dietas con deficiencia o ausencia 
de Riboflavina desde la gestación hasta el 
final del destete . 
Para cumplir con el objetívo se realizó 
estudios histológícos en fémur y mandíbula 
de ratas desde la etapa fetal hasta los 28 días 
de edad, contando para esto con técnicas 
histológicas adecuadas y con un diseño 
estadístico de acuerdo con los objetivos del 
estudio. Además se complementó el estudio 
con la toma de peso y talla corporal de las 
crías, longitud y grosor de la mandíbula y 
fémur. 

MATERIALES Y MÉTODO: 

Población y muestra: el experimento se 
llevó a cabo en ratas albinas de raza 
holtzman. La muestra estuvo constituida 
inicialmente por 16 ratas hembras con 
capacidad de reproducción y 4 machos de 3 
a 4 meses de edad, con un peso promedio 
de 235 gr aproxímadamente. El trabajo se 
realizó en el: 

.-_., - Bioterio del Centro de Investigación de 
Bioquímica y Nutrición de la U.N.M.S.M.; 
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- El Laboratorio de Histología del Depar­
tamento de Ciencias Básicas de la Facultad 
de Odontología de la U.N.M.S.M. 

* 
1) 

Metodología: se desarrolló en 4 fases: 
Fase preexperimental: 
a Preembarazo: selección de 20 ratas 

holtzman: 16 hembras y 4 machos de 
3 a 4 meses de edad. 

b Apareamiento: se colocaron las ratas en 
jaulas individuales durante 3 a 4 dias, 
4 hembras por cada macho. 

c Embarazo: diagnóstico de preñez me­
diante la presencia de espermatozoides 
en el tapón vaginal. 

11) Fase experimental: las ratas preñadas, 
previamente codificadas, se ubicaron al 
azar en jaulas individuales para ser 
sometidas a la dieta experimental durante 
la gestación y lactancia. En cada jaula se 
mantuvo una ración de 100 gramos de 
dieta (cuadro N°1). Se controló el consumo 
de dieta, el peso de las ratas madres, así 
como de las crias después del nacimiento 
cada 2 días durante toda la fase ex­
perimental. 

111) Fase de análisis histológico: 
a Recolección de las muestras qui­

rúrgicas: Se extrajeron al azar 3 ratas 
para ser sacrificadas a los 0,7,14,21 y 
28 días, de acuerdo con el tiempo de 
nacidas, haciendo un total de 60 crias. 
Después del sacrificio se obtuvo las 
muestras óseas para su estudio. 

b Preparación de cortes histológicos: 
Las muestras de la región mandibular 
y el fémur fueron disecadas para ser 
descalcificadas, luego se utilizó la 
coloración de Hematoxilina Eosina 
(H.E.) para la observación de la pobla­
ción celular (osteocitos, osteoblastos, 
osteoclastos) y con tricromico de masón 
para observar fibras colágenas. 

c Análisis histológico: La observación 
fue posible mediante el uso del micros­
copio de luz a diferentes aumentos 
(10x,40x, 100x) y el ocular micrométrico 
dentro de una área de 6,400 micras para 
la cuantificación celular y la cantidad 
de fibras colágenas. 

IV) Fase de .análisis estadístico: 
El análisís estadístico de acuerdo con las 
variables de los datos se realizó utilizando: 
ANA VA para diseños fijos y balanceados 
con 2 factores: para ver el comporta­
miento de las medias y las interacciones 
de los conjuntos (A-B-C-D). 



 

ANA VA para diseños fijos y balanceado con 
un factor: contiene prueba de medias de 
varios grupos, prueba DMS, ANAVA para 
determinar el mejor polinomio de ajuste de 
un conjunto de datos, prueba F para probar 
homogeneidad de varianzas. (14,19). 

RESULTADOS 

La información se obtuvo del examen 
estructural de 140 cortes histológicos de un 
número igual de bloques, de los cuales 60 
correspondieron a tejido óseo mandibular, 60 
a tejido óseo de fémur y 20 a fibras colágenas. 
Los bloques quirúrgicos fueron obtenidos de 
60 ratas crias que conformaron los subgrupos 
de 3 ratas que fueron sacrificadas durante los 
0,7,14,21 Y 28 días. 

Fase preexperimental: no se observó ninguna 
variación entre los grupos experimentales, 
siendo el comportamiento similar en todos los 
grupos. 
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Fase experimental: se observaron diferen­
cias en la apariencia fisica (pelo, piel, tejido 
ocular) así como en la talla, peso corporal, 
longitud y grosor de mandíbula y fémur. Fotos 
W 1 y 2. 

Fase de análisis histológico: el análisis 
histológico de los cortes longitudinales y 
transversales del fémur y de mandíbula 
demostraron que la dieta de 100% de B, y 
50% de B, (Grupos A- B) poseen un 
trabeculado óseo de grosor variable con una 
abundante población celular de osteocitos, 
osteoblastos y osteoclastos. Predominio de 
tejido óseo maduro sobre tejido osteoide y una 
mayor presencia de fibras colágenas que tiñen 
fuertemente la matriz ósea. 
Con la dieta 25% y O % de B, se observa un 
trabeculado óseo delgado, con predominio d e 
tejido osteoide sobre tejido óseo maduro; poca 
población de osteocitos, osteoblastos , 
osteoclastos, y escasa presencia de fibras 
colágenas durante todo el experimento. Foto 
N° 3-4,5-6,7- 8, 9-10, 11-12, 13- 14. 

TABLAW1: 
DIFERENTES DIETAS UTILIZADAS PARA ALIMENTAR LAS RATAS ALBINAS MADRES, 

SEGÚN DISEÑO EXPERIMENTAL 

GRUPOS 
A B e D 

NUTRIENTES 

DIETAS(100g) 

Caseina (g) 10 10 10 10 

Metionina (g) 0.3 0.3 0.3 0.3 

Mezcla de 4.0 4.0 4.0 4.0 
Minerales (g) 

Celulosa (g) 2.0 2.0 2.0 2.0 

Almidón (g) 72.7 72.7 72.7 72.7 

Aceite (mi) 10.9 10.9 10.9 10.9 

Mezcla de 0.1 0.1 0.1 0.1 
Vitaminas (mi) 

Riboflavina 0.6 0.3 0.15 0.0 
(mg) 

Vitamina E 20 20 20 20 
(mg) 
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EL DESARROLLO HISTOLÓGICO DEL TEJIDO ÓSEO EN CARENCIA DE RIBOFLAVINA 

Se formó 4 grupos de animales según el diseño experimental: Cu adro N° 2. 

DISEÑO EXPERIMENTAL: CUADRO W 2 

PERIODOS DE ESTUDIO 
APAREAMIENTO GESTACiÓN 

LACTACiÓN DESTETE POSDESTETE 

20 RATAS 
16 HEMBRAS lA 100% A-S 4 MACHOS A-l A-2 A -3 A-4 

8 2 (4H) 
(3) (3) (3) (3) (3) 

I ~ 50% 
8 2(4H) H B- l B-2 B-3 B-4 B-5 

(3) (3) (3) (3) (3) 

I ~ 25% r+ C-l C-3 C-4 C-5 
82(4H) C-2 

L3J P] J3l (3) (3) 

I ~ 0% B2(4H) 0-1 0-2 0-3 0-4 0-5 

21 días 
(3) (3) (3) (3) (3) 

Tiempo:días 
O días 7 días 14 días 21 dras 28 días 

) = N°de animales estudiados H: Hembras 

NACIDAS 14 días 

100 t% 
0% 

FOTO N °. 1 Crfas de 14 días de nacidas con 
diferentes concentraciones de B

2
. 

Foto N °. 3 Mandíbula 100% de B
2 

a los O días 
A mayor aumento 40X se aprecia trabeculado óseo 

.--., con (ejido osteoide (TO) y una mayor población de 
osteocitos (OT). Osteoblastos (OB) y osteoclastos 
(OC). Se observa cavidades medulares con células 
mesenquimales (M). 
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FOTO N °. 2 Crías de 28 días de nacidas con 
diferentes concentraciones de B

2
. 

Foto N". 4 Mandíbula con 0 % de B
2 

a los O días 
Corte longitudinal de mandíbula (40X) con escas a 
p rese ncia de osteocitos (OT) poca activida d de 
osteoblastos (OB) y osteoclastos. 



 

Foto }r. 5 Fémur con 100% de B
2 

a los 14 días 
Se aprecia trabeculado óseo amplio (40X) con clara 
diferencia de tejido osteoide de tejido óseo maduro. 
Hay mayor presencia de osteocitos (OT), moderada 
de osteoblastos (OB) y escaso osteoelastos (OC). 

Foto N°. 7 Mandíbula con 100% de B 2 a los 21 
días 
En corte longitudinal (40X) se observa trabecula 
amplia con presencia de tejido osteoide entre tejido 
óseo maduro, con una mayor población de 
osteoeitos (OT). Un osteoelasto (OC) en la laguna 
de Howsping. 

Foto N°. 9 Mandíbula con 100% de B2 a los 28 
días 
Se obserua amplia trabecula ósea (40X) con un 
mayor predominio de tejido óseo maduro, una 
mayor población de osteoeitos (OT). Alrededor de 
la trabecula actividad osteoblástica (OB) y la 

MSc JUANA R OSA DELGAOILLO Á VILA 

Foto N °. 6 Fémur con 0 % de B2 a los 14 días 
Corte longitudinal (40X) donde se aprecia trabecula 
ósea con predominio de tejido osteoide (TO), con 
escasa población de osteocito (OT), poca actividad 
de osteoblastos (OB). 

Foto }r. 8 Mandíbula con 0 % de B 2 a los 21 
días 
Se aprecia trabecula ósea delgada (40X) con 
predominio de tejido osteoide sobre tejido óseo 
maduro, escasa presencia de osteocitos (OT) y poca 
actividad osteoblástica (OB). Tejido medular con 
células de tipo hemopoyético (H). 

diferencia histológica de osteoblasto en osteocito. 

Foto N". 10 Mandíbula con 0 % de B. a los 28 .-_-. 
días 
Se aprecia trabeculado óseo (40X) con predominio 
de tejido osteoide sobre tejido óseo maduro. Escasa 
presencia de osteocitos (OT). Se observa la capa 
interna osteógena. 
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EL DESARROLLO HISTOLÓGICO DEL TEJIDO ÓSEO EN CARENCIA DE RIBOFLAVINA 

Foto~, 11 Mandíbula con 100% deB2 a los 21 
días 
Se aprecia trabecula ósea (40X) con abundantes 
manojos de fibras colágenas (FC) que tiñen 
fuertemente la matriz ósea, rodeando tejido 
medular nco en célula mesenquimal. 

Foto~, 13 Fémur con 100% de B
2 

a los 21 días 
Corte longitudinal a la altura del cartílago de 
crecimiento se aprecia trabecula ósea cuya matriz 
posee abundante presencia de fibras colágenas. 

Fase de Análisis Estadístico: 
Los análisis estadisticos arrojaron perflles del 
crecimiento de los osteocitos en la mandíbula y 
fémur como se aprecia en el gráfico N° 1 Y N° 2. 
También se observó que con una ingesta de 25% 
de B, existe una tendencia parabólica a través 
de los dias, observándose en ella un mayor W 
de osteocitos que corresponde al crecimiento 
mandibular a los 17 dias. (Gráfico W 3). 
En el gráfico N° 4 se ve que el número de 
osteoblastos en la mandíbula en el grupo de 
100% de B, inicialmente es ligeramente 
decreciente y luego incrementan; mientras que 
en los otros grupos se mantiene constante el 

.... - .. número de osteoblastos. 
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Foto N°, 12 Mandíbula con 0% de B 2 a los 21 
días 
Se observa trabecula ósea con escasa presencia 
de fibras colágenas, dispersas entre la matriz ósea 
que la tiñen débilmente. Se aprecia tejido medular 
con población de eritrocitos. 

Foto N°. 14 Fémur con 0% de B
2 

a los 21 días 
Se aprecia trabeculado óseo con escasas fibras 
colágenas que tiñen desigualmente la matriz ósea. 

En el gráfico N° 5 se aprecia que el número 
de osteoclastos en todos los grupos ini­
cialmente descienden, para luego a partir del 
14 y 21 día los grupos de 0% y 25%, in­
crementarse, mientras que los del grupo de 
100% descienden y el de 50% se mantiene 
constante. 
El perfil de incremento de la cantidad de 
fibras colágenas en mandíbula son paralelos 
(gráfico N° 6) en todos los grupos con la 
diferencia que ' el número de fibras es pro­
porcional a la concentración de B, . 
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GRÁFICO W 1 

PERFIL DEL PROMEDIO DE OSTEOCITOS OBSERVADOS EN LA MANDíBULA DE LA PROGENIE DE LAS 
RATAS SEGÚN LOS FACTORES: PORCENTAJE DE VITAMINA B, A TRAVÉS DE LOS DíAS EN QUE 

FUERON SACRIFICADAS 
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Se aprecia que los animales que consumieron 0% y 25% de B
2

• las crías tuvieron menor número 
de Osteocitos comparados con los grupos de 100% y 50% de B, " También se observa que can­
tidades menores de B, a las requeridas por las ratas no logran incremen tar n i igualar el número 
de osteocitos al grupo control. 

GRÁFICO W 2 

PERFIL DEL PROMEDIO DE OSTEOCITOS OBSERVADOS EN EL FÉMUR DE LA PROGENIE DE LAS 
RATAS SEGÚN LOS FACTORES: PORCENTAJE DE VITAMINA B, A TRAVÉS DE LOS DíAS EN QUE 

FUERON SACRIFICADAS 
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Se aprecia que los animales que consum ieron 0% y 25% de B
2

, las crías tuvieron menor 
número de Osteocitos comparados con los grupos de 100% y 50% de B, " También se observa K 
que cantidades menores de B, a las requeridas por las ratas no logran incremen tar ni igualar I 
el número de osteocitos al grupo control. 
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GRÁFICO W 3 

PERFIL DE CRECIMIENTO Y DESARROLLO DE LOS OSTEOCITOS DEL HUESO MANDIBULAR DE LA 
PROGENIE DE RATAS CON 25% DE RIBOFLAVINA (B2) 
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Se aprecia que a partir de una ingesta deficiente de E
2 

(25%) se produce una curva asintótica 
que corresponde al rápido incremento del número de Osteocitos con relación al tiempo (dias) 
(polinomio cuadrático). produciéndose su máximo nÚmero de células óseas a los 17 días, 
arrojando una lectura de 843 Osteolitos. 

GRÁFICO N" 4 

PERFIL DEL PROMEDIO DE OSTEOBLASTOS OBSERVADOS EN LA MANDíBULA DE LA PROGENIE DE 
LAS RATAS SEGÚN LOS FACTORES: PORCENTAJE DE VITAMINA 

B, A TRAVÉS DE LOS DíAS EN QUE FUERON SACRIFICADAS 
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Se observa que el número de osteoblastos varia con los dias y con las concentraciones de E2 
.... _"1 en la dieta. Estos perfiles están condicionados a la capacidad de los osteoblastos para 

diferenciarse en osteocitos , por eso inicialmente es un perfil descendente del número de 
osteoblas tos en todas las dietas hasta los 21 días. A partir de los 21 días los animales que 
consumen 50% y 100% de B

2 
comienzan a aumentar el número de osteoblastos, a diferencia 

de los de 25% -0% de E
2 

en los que hay u na tendencia a disminuir en el número de osteoblastos. 
Esto nos lleva a afirmar que la concentración de B

2 
es un factor determinante en la maduración 

del os teoblasto. 
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GRÁFICO W 5 

PERFIL DEL PROMEDIO DE OSTEOCLASTOS OBSERVADOS EN LA MANDíBULA DE LA PROGENIE DE 
LAS RATAS SEGÚN LOS FACTORES: PORCENTAJE DE VITAMINA B, A TRAVÉS DE LOS DíAS EN QUE 

FUERON SACRIFICADAS 
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Se aprecia que los perfiles de la población de osteoclastos a través del tiempo son dependientes 
de la concentración de B, y se comportan en forma decreciente desde los O días hasta los 21 
días en todos los grupos, y a partir del dia 21 hay un incremento en los grupos 25% y 0% de 
B

2
• Esto nos indica que estas células en los grupos deficientes de B

2 
tienen una actividad 

osteoclástica más temprana en relación con los otros grupos (50%,100%). Estos resultados 
nos llevan a afirmar que la ingesta de B

2 
está relacionada con la actividad de los osteoclastos. 

GRÁFICO N° 6 

PERFIL DEL PROMEDIO DE FIBRAS COLÁGENAS OBSERVADAS EN LA MANDíBULA DE LA 
PROGENIE DE LAS RATAS SEGÚN LOS FACTORES: PORCENTAJE DE VITAMINA B, A TRAVÉS DE 

LOS OlAS EN QUE FUERON SACRIFICADAS 
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Puede observarse que los perfiles del número de fibras colágenas está relacionado con la 
concentración de B

2 
en la dieta y no existen variaciones en el número de fibras en el transcurso 

del experimento. 
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DISCUSiÓN 

El presente estudio demuestra el efecto de la 
deficiencia o carencia de Riboflavina en la 
dieta de las ratas gestantes sobre el 
crecimiento y desarrollo del tejido óseo de las 
crias, comprobándose que existen modi­
ficaciones celulares en relación con el 
número de células y a la cantidad de fibras 
colágenas presentes en la matriz ósea. Estas 
alteraciones pueden manifestarse por un 
retardo y cese de crecimiento corporal, así 
como otros defectos de apariencia fisica 
como: alopecia, alteraciones cutáneas. 
degeneración del tejido ocular (5, 11,20,22). 
En el estudio se observó que las crías del 
Grupo D (0% de B,) manifiestan un severo 
retardo en el crecimiento y lesiones cu­
táneas con respecto al grupo control (100% 
de B, ). Esto demuestra el efecto negativo 
que tiene la carencia de B, sobre e l 
crecimiento de los animales. Las lesiones 
de la piel por deficiencia de B, según Prasad 
(21) podrían deberse al déficit de FMN que 
interviene en el entrecruzamiento de l 
colágeno. 

Peso 
El peso corporal obtenido en las ratas del 
experimento concuerda con los obtenidos por 
Patterson y Bates (22), quienes encontraron 
que los pesos de las ratas con deficiencia de 
B

2 
mantienen diferencias significativas 

menores con el grupo control que contiene 
dieta de B, en proporciones adecuadas a sus 
requerimientos. El aumento de peso en los 
grupos con 50% y 100% de B, es 
probablemente por el acumulación de grasa 
corporal (lipogénesis activa) que se observó 
durante el sacrificio. Esto no ocurrió en los 
animales con 0% de B" 

Longitud 
La longitud corporal de los Grupos de ratas 
con 100% , 50% Y 25 % de B , fueron 
diferentes y muy significativas con respecto 
al Grupo 0% de B" observándose la di­
ferencia a partir del día 14. Estos resultados 
pueden ser corroborados por los trabajos de 
Prasad, quien manifiesta que la falta de 

,...._., crecimiento longitudinal de los huesos en 
dietas carentes de B, tiene una explicación 
a nivel molecular, especialmente durante la 
formación estructural de las fibras colágenas 
producidas por los osteoblastos, provocando 
un déficit de fosfato de piridoxal, el cual 
requiere de FMN para su diferenciación (21). 
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Otra causa sería la falta de ATP para 
s intetizar las fibras colágen as, los mu­
copolisacáridos y las g lucoproteínas. 
Además, las flavinas también intervienen 
en e l transporte de h idrógeno para la 
respiración y formar energía (ATP); este 
proceso no se cumple adecuadamente, 
entonces la p laca de crecimiento de los 
huesos se detiene ante la falta de energía. 
Los estudios h istológicos en las ratas con 
deficiencia de B, corroboran esta ex­
plicación, manifestándose con disminución 
de la población celular (osteocitos, 
osteoblastos y osteoclastos), así como 
cantidad de fibras colágenas, predominando 
el tej ido osteoide en el Grupo con 0% de B, 
al ser comparado con el grupo Control. A 
(100% de B, ). 

Osteocitos 
La foto N° 4 muestra el efecto que tiene la 
carencia de riboflavina en la dieta sobre el 
número de osteocitos. Apreciamos que a una 
menor ingesta de B, (25%) o ausencia (0%) 
de B2 • hay un número menor de osteocitos 
en el hueso mandibular y el fémur comparado 
al tejido de los animales con una mayor 
ingesta (50%) o ingesta normal (100%) de B, . 
Esto demuestra que la riboflavina tiene 
importancia sobre la formación de osteocitos 
a nivel de las células osteoblásticas que 
segregan la matriz ósea . Además, los 
osteoblastos sintetizan colágenas, proteo­
glucanos y glucoproteínas (13), que también 
se ven afectado en deficiencia de B, . La 
explicación nos la dan los estudios de 
Salomón (24), que dice, que la función 
principal de la Riboflavina en la célula es 
en la respiración celular, produciendo ATP. 
Si hay deficiencia de B, se limitaría la 
sin tesis de energía para la formación de 
fibras colágenas, proteoglucanos y 
glucoproteínas. 

Osteoblastos 
Son significativos los efectos observados 
sobre los osteoblastos en el hueso man­
dibular y el fémur. Durante el embarazo se 
induce la formación de proteínas captadoras 
de Riboflavina en la rata (20); estas proteínas 
captadoras intervienen en la transferencia 
trasplacentaria de riboflavina favoreciendo 
un mayor aporte al feto (8). La captación de 
B, dur ante la vida fetal condicionaría la 
capacidad de histodiferenciación de las 
células osteoprogenitoras en osteoblastos. Al 
respecto, los estudios de Enesco y Leblond 



 

(12) sobre crecimiento celular de tejidos en 
la rata, permiten distinguir tres etapas del 
crecimiento tisular: a) fase inicial de 
hiperplasia b) fase de hiperplasia-hipertrofia 
y c) fase final de hipertrofia celular. 
En nuestro Estudio una ingesta normal de B

2 

en la rata madre durante el embarazo provoca 
que las ratas crías tengan un número normal 
de osteoblastos a diferencia de las crías con 
dieta de 25% o ausente de B, (0%), donde es 
menor el número de células . La carencia de 
riboflavina influye en la disminución del 
número de osteoblastos porque limita el 
proceso de división celular en las células 
osteoprogenitoras (mesenquimales) impi­
diendo su histodiferenciación. La deficiencia 
de B

2 
in fluye también en la calidad de 

componentes orgánicos segregados por los 
osteoblastos (colágena, glucoproteínas, 
proteoglucanos), donde se observa un mayor 
predominio de tejido osteoide (inmaduro) en 
la matriz ósea de ratas con dieta 0% de B

2 

(fotos N° 9 y 10). También se puede observar 
cambios ligeros en el tamaño celular. 

Osteoclastos 
Los osteoclastos cuya actividad celular está 
relacionada con la reabsorción ósea, se 
observan que los grupos de ratas con d ietas 
cuyas concentraciones bajas de B2 (0% Y 25%) 
tienden a incrementar en el número de 
osteoclastos a partir del día 21, con el fin de 
compensar el número escaso de células en el 
momento del nacimiento y hay una demora 
en realizar remodelación ósea a través de su 
actividad osteoclástica en etapas posteriores. 

Fibras colágenas 
El estudio nos muestra que las ratas que 
ingirieron dieta de B

2 
normal (100%) durante 

la gestación y lactancia afectan sobre las 
crias, presentando un paquete de fibras 
colágenas en la matriz ósea mucho más 
organizada yen mayor cantidad comparadas 
con las ratas que ingirieron menor B

2
. Las 

células productoras de colágena (osteoblas­
tos) sintetizan fibras colágenas para construir 
la matriz ósea, observándose que la cantidad 
de fibras co lágenas está íntimamente 
relacionada con la concentración de B, 
consumida por la rata madre durante la 
gestación y lactancia. 

MSc JUANA ROSA DELGADILLO A VILA 

CONCLUSIONES 

1) La carencia (0% de B, ) o deficiencia 
(25%-50% de B

2
) en la dieta materna 

durante la gestación y lactancia en las 
ratas, produce en las crías reducción 
en la poblacíón celular de osteocitos, 
osteoblastos, osteoc lastos y fibras 
colágenas del tejido óseo mandibular y 
el fémur al ser comparados con ratas 
que se alimentan con dietas con con­
centraciones adecuadas de Riboflavina. La 
diferenciación es más marcada a partir 
de los 7 días pos-natal. 

2) La deficiencia parcial de Riboflavina (25%) 
en la dieta materna ocasiona una 
población celular menor de osteocitos, 
osteoblastos, osteoclastos y escasa 
cantidad de fibras colágenas en la matriz 
ósea de fémur y mandíbula comparada 
con el grupo de ratas que consumieron 
B

2 
de acuerdo con sus requerimientos. 

3) La deficiencia parcial de Riboflavina (50%) 
en la dieta materna ocasiona una 
reducción moderada poco significativa de 
osteocitos, osteoblastos, osteoclastos y de 
fibras colágenas comparada con el grupo 
de ratas que consumieron B, de acuerdo 
con sus requerimientos (100%). 
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