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RESUMEN

La etiologia de la hiperostosis porética en craneo ha sido motivo de especu-
lacién. La teoria mis aceptada propone que laanemia adquirida o determinada’
genéticamente puede ser la responsable del desarrollo de la lesion. Este ar-
ticulo ofrece una serie de evidencias sobre anemia y cirrosis hepdtica, pues se
ha observado que hay, al parecer, una asociacién entre malnutricién y el con-
sumo excesivo de alcohol.
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ABSTRACT

The etiology of the porotic hyperostosis in crania has been a reason for spe-
culation. The most widely accepted theory proposes that acquired or geneti-
cally determined anemia could be blamed for the development of this lesion.
This article offers a series of evidences on anemia and hepatic cirrhosis, for it
has been observed that there seems to be a relationship between malnutrition
and excessive alcohol consumption.
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INTRODUCCION

La medicina desempefia un papel trascendente en las investigacio-
nes sobre salud en poblaciones antiguas no sélo para el diagnéstico,
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etiologia e investigacion de la patologia humanasino paralabusqueda
de respuestas a interrogantes tan complejas como las condiciones de
vida de las poblaciones del pasado.

Los problemas derivados de los estados nutricionalesy ambientales
siempre han tenido un papel protagénico en las estrategias adaptativas
que los grupos y poblaciones han desarrollado. Los indicadores de
salud respecto a estos estados y condiciones son importantes porque
dan cuenta de ello.

Los problemas derivados del inadecuado estado nutricional
siguen influyendo sobre la salud de la poblacién mexicana, y los
estudios antropolégicos permiten subrayar esta condicién. La an-
tropologia se ha valido de herramientas provenientes de la medicina
para en conjunto evaluar y dar respuesta a interrogantes no sélo pro-
venientes de la ingesta o carencia de alimentos, sino de la variedad y
complejidad de los modosy estilos de su consumo entre los grupos y po-
blaciones en el pasado. La contribucién que ofrecen los estudios
sobre salud en poblaciones actuales es de vital importancia tanto
paradiscusiones de trascendencia actual, como para conocer la salud
de las poblaciones del pasado.

HIPEROSTOSIS POROTICA EN POBLACIONES ANTIGUAS

La hiperostosis porética es un indicador de salud muy importante en
estudios antropolégicos ya que permite establecer el diagnoéstico de
anemia en poblaciones antiguas.’

! Anemia (Mayes, 1988: 570-573): la deficiencia nutricional es comin entre
grupos de escasos recursos, ancianos y personas con requerimientos nutricionales
mayores, como es el caso de los ninos y lactantes por estar en crecimiento, las mujeres
embarazadas o en época de lactancia, enfermos y convalecientes (para la reparacién
tisular de lesiones, o la recuperacién de enfermedades, individuos con elevada
actividad fisica e individuos con dietas restringidas voluntarias o por necesidad. Las
deficiencias se manifiestan mds cominmente a nivel de proteinas, de vitaminas, de
minerales (hierro, que da origen a la anemia) y de energéticos (inanicién).

La desnutricién proteinica y energética que incluye una serie de trastornos de
inanicién y deficiencia alimentaria que abarcan vitaminas y minerales, ocurre en
forma grave en los nifios en crecimiento, por lo general, menores de 5 afios de edad.

La malabsorcién de vitamina B,y fosfato causa anemia; la malabsorcién de
calcio, magnesio y vitamina D provoca tetania y osteoporosis.
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El término de hiperostosis porética se ha usado a partir de los
trabajos de Angel (1966 en Stuart-Macadam, 1988: 36), para aquellas
lesiones distribuidas principalmente en las 6rbitas, los huesos fron-
tales, parietales, occipitales y los extremos de los huesos largos. La
criba orbitaria e hiperostosis porética tienen la misma definiciéon
etiolégica: ambas son hiperostosis porética, aunque hay una inclina-
cién a diferenciar entre la de las 6rbitas, llamandola criba y la hipe-
rostosis pordtica del resto de los huesos del craneo.

El inicio de este tipo de inferencias y atribuciones hacia lo que
hasta el momento se asocia con problemas de anemia en grupos y
poblaciones tiene su base en los trabajos de Moore y Wiliams (Stuart-
Macadam, 1988: 36), quienes en 1929 observaron que habia una simi-
litud entre las caracteristicas observadas en individuos con anemias
hemoliticas y lo que presentaban algunos casos de poblaciones es-
queléticas antiguas, por lo que se sugiri6 que se trataba de una causa
genética, aunque posteriormente se observé que la deficiencia de
hierro en laalimentacién producia cambios esqueléticos semejantes.

La hiperostosis porética se manifiesta en el incremento de células
sanguineas en las cavidades de la médula 6sea. La lesion es muy porosa
(con apariencia de coral) y se desarrolla cuando se expande la doble

El cuerpo de los mamiferos necesita nutrientes suficientes para obtener
energia libre para generar el requerimiento diario de fosfatos de alta energia
(principalmente ATP) y de equivalentes reductores (2H) necesarios para llevar a
cabo las funciones corporales. Los nutrientes son proporcionados por carbohidratos,
lipidos y proteinas, en cantidades que varian ampliamente entre las diferentes
poblaciones humanas.

Un peso corporal constante, bajo condiciones de un requerimiento inaltera-
ble de energia, indica que la alimentacién contiene suficiente energia. En condi-
ciones de equilibrio energético (balance de calorias) la ingestion de energia debe
igualar a su gasto; esto varia ampliamente bajo diferentes condiciones.

La energia utilizada por un individuo depende de:

1) La taza metabdlica basal corresponde al gasto energético necesario para
mantener las funciones fisiolégicas basicas.

2) El efecto termégeno (accién dindmica especifica) del alimento que equi-
vale a 5-10% del gasto total de energia y se atribuye al gasto de energia adicional
debido a la digestién y otros factores del metabolismo.

3) Actividad fisica, la cual es la variable mayor que afecta el gasto de energia.

4) Cuando baja la temperatura ambiental, aumenta el gasto energético debido
ala accién de tiritar. A temperaturas superiores a la de la sangre, se gasta energia
extra para enfriar el organismo.
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capade la porcién trabecular del hueso craneal, que separalo interno
y externo de la superficie. La lesion tipica incluye el adelgazamiento y
destruccion del frontal, parietal y occipital, acompanado por el engro-
samiento y exposiciéon del tejido interno. Comunmente la capa se
destruye sistemdticamente y se presenta como un racimo de pequenos
poros abiertos, visibles a simple vista y que, en casos severos, muestra
una obliteracién total de la superficie del hueso presentando un enre-
jillado debido a un crecimiento exagerado de las trabéculas, resultado
de una proliferacién del tejido hematopoyético.

A partir de las evidencias en el crdneo o el esqueleto, la anemia
y su grado de severidad se pueden asociar con una anormalidad ge-
nética de la hemoglobina o con una deficiencia de hierro por el tipo
de dieta. La etiologia posible incluye una caracteristica genética
(Mensforh et al., 1978), una anemia hereditaria hemolitica (particu-
larmente la talasemia) (Angel, 1964 en Goodman, 1993: 24) o alguna
forma de alteracién nutricional.

Sin embargo, si bien los antropélogos, hasta los anos setenta,
aceptaban la idea de observar en grupos esqueléticos antiguos pro-
blemas derivados de anemias hereditariasy nutricionales, el conjunto
de la evidencia cultural y biolégica de ciertas épocas y contextos his-
toricos, sobre todo en grupos del Nuevo Mundo, no coincidia con los
resultados y afirmaciones discutidas hasta ese momento.

Hengen (1971 en Goodman et al., 1984: 30) a partir de un estudio
de 459 craneos humanos de diferentes periodos de tiempo y areas,
sugiere que la mayoria de las anemias se deben a la deficiencia de
hierro y habitos dietéticos, y propone que la deficiencia de hierro
actia sinergéticamente con las infecciones y enfermedades parasita-
rias. Lallo, en 1971, sugirié que existe una relacién sinergética entre
infecciones microbianas, malabsorcion debida a diarreas constantes
y falta de nutrimentos adecuados, y que esto ocurre en las etapas de
mads rapido crecimiento (Stuart-Macadam, 1988: 36-38).

Lo antes expresado pudo corroborarse con:

1) Los calculos basados en la mayor frecuencia de las anemias
de origen genético en grupos actuales han demostrado la escasa pro-
babilidad de encontrar este tipo de anemia en individuos del pasado
(Stuart-Macadam, 1988).

2) Hay grandes niveles de hiperostosis porética en grupos de
esqueletos en el norte de Europa y de América, en areas que se re-
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conocen como no generadoras de individuos con anemias debidas a
anomalias genéticas de la hemoglobina y otras moléculas.

3) Los cambios severos en el hueso (particularmente poscra-
neal), que se dan en los casos de las anemias de origen genético, no
se presentan de manerasignificativa en las colecciones arqueolégicas
(una anemia hemolitica hereditaria tipica en el Mediterraneo es la
talasemia mayor de Cooley). Posteriormente, diversas investigaciones
han apoyado la idea de que en los casos del Nuevo Mundo, la hipe-
rostosis porética se debia posiblemente a problemas nutricionales y
no amalaria o anemias derivadas de lahemoglobina (Goodman et al.,
1984).

Durante los anos ochenta se confirmaron hipétesis y se plantea-
ron nuevos problemas, pues se encontré que existian grupos que
dentro de su dieta habitual consumian hierro y atin asi sufrian de hi-
perostosis pordtica.

Porotrolado, enlos tltimos afios Stuart-Macadam (1988: 37) pro-
puso que la deficiencia de hierro no siempre actia en detrimento de
la salud, sino que esta relacionada con la resistencia del organismo
contra las infecciones. Desde esta perspectiva se considera que los
bajos niveles de hierro pueden funcionar como una proteccién natu-
ral contralas bacteriasy otros elementos patégenos, pues se ha obser-
vado que los microbios sintetizan substancias con las cuales pueden
captar hierro. En esta situacién la hipoferremia resulta ventajosa
para el hospedero y desventajosa para el microbio invasor. In vitro e
in vivo, las poblaciones estudiadas muestran que este caso es muy
frecuente (Stuart-Macadam, 1988: 37)

Normalmente hay un equilibrio entre el papel que tiene el hie-
rro en el sistema de defensa inmunitario y los requerimientos de
hierro del cuerpo. El metabolismo del hierro es basicamente un sis-
tema cerrado; las pérdidas son normalmente muy bajas y el cuerpo
recicla el hierro obtenido de la destruccién de los eritrocitos a través
delsistemareticuloendotelial.? Cuando hay requerimientos de hierro
extra, el intestino absorbe un gran porcentaje a partir de la dieta. Es

? Son células especializadas parallevar a cabo la fagocitosis, neutralizacién de
las toxinas de los microorganismos e ingestién de células sanguineas muertas. Ac-
tdan contra los cuerpos en desintegracién de los eritrocitos maduros, los cuales no
viven mucho tiempo en la corriente sanguinea y podrian obstruir vasos pequefios.
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posible que tinicamente cuando la exposicién a un gran nimero de
agentes patégenos es repetida se pueda destruir este equilibrio en un
individuo normal, conduciendo finalmente a la anemia por una defi-
cienciaen hierro. Segun esto, es posible que las lesiones de hiperostosis
porotica sean el reflejo de una respuesta positiva por parte del orga-
nismo contra los agentes patégenos (Stuart-Macadam, 1988: 38). En
sitios donde abundan dichos agentes (virus, bacterias, hongos, parasi-
tos, etcétera) podria esperarse que un gran numero de la poblacién
cruzara el umbral entre la deficiencia de hierro, como una respuesta
adaptativa, dando lugar a una anemia por deficiencia de hierro.

ANTECEDENTES Y RESULTADOS DEL PRIMER AVANCE

En el esqueleto y dientes de 101 individuos de la muestra esquelética
del Laboratorio de Antropologia Fisica del Departamento de Ana-
tomia de la Facultad de Medicina de la UNAM, se pudo obtener una
relaciéon precisa de problemas nutricionales, infecciosos, degene-
rativos y traumadticos. Las variables registradas y observadas en el
esqueleto y dientes fueron las mismas que propusieron Steckel y Rose
(1990-92):

Crecimiento y robusticidad.

Lineas de hipoplasia en el esmalte: desnutricién.
Hiperostosis porotica y criba: anemia.

Reacciones infecciosas en el periostio.

Enfermedades articulares degenerativas en el esqueleto.
Traumatismos.

Patologia dental: caries, abscesos, periodontitis, etcétera.
Exostosis auditiva.

Los resultados significativos en la muestra de estudio dieron
cuentade problemas derivados del estado nutricional y degenerativo,
como puede observarse en la grafica 1.

Ante los resultados observados se realiz6 un analisis exhaustivo de las
caracteristicas de los sujetos que presentaban tales problemas de salud,
por lo que, en primera instancia, se llev a cabo la seleccion de los es-
queletos que presentaran resultados atribuibles a la alteracién del



284 L. HUICOCHEA G.

Figura 1. Hiperostosis porética en parietales y occipital en el individuo niimero 82.
Coleccion Osteolégica de la Facultad de Medicina, Departamento de Anatomia, UNAM.

fitosis’y traumatismos. En 20 de los individuos se observaron hipoplasias
(desnutricién) e hiperostosis-criba (anemia) y en seis, ambos indica-
dores (8,59, 71, 79, 82, 84) (Cuadro 1).

La pancreatitis, la desnutricién y en especial la cirrosis hepatica
fueron la causa de la muerte® de los seis sujetos que presentaron
hiperostosis, criba e hipoplasias en el esmalte (figuras 1,2y 3, respec-
tivamente).

5 Estas enfermedades afectan el sistema musculoesquelético, con dolor e
impotencia funcional en su sintomatologia. Casi la totalidad de estos procesos
pueden inscribirse en dos grupos: las artritis reumatoides y las osteoartritis (o
artrosis), predominando en las primeras el cardcter inflamatorio y en las segundas
el degenerativo (Campillo, 1983: 61).

Laartritis de tipo degenerativo es una enfermedad muy antiguay se desarrolla
como procesos degenerativos de las articulaciones por microtraumatismos
exacerbados, y por factores de sobrecarga, seguido de una exposicién o del hueso
subcondral, después los puntos de contacto del hueso llegan a agujerarse y
presentan una especie de labio y erosién; eventualmente el hueso se vuelve calloso,
brillante y duro.

La causa de muerte se define a partir de la denominada “ficha clinica”, cada
uno de los caddveres que llega ala Facultad de Medicina, en especial al Departamento
de Anatomia de la UNAM, cuenta con su ficha clinica, la cual ha permitido corro-
borar dicha causa de muerte con una serie de evidencias patoldgicas observadas en
el esqueleto y en los dientes.
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Figura 2. Criba orbitalia en el individuo nimero 8. Coleccién Osteolégica
de la Facultad de Medicina, Departamento de Anatomia, UNAM.

Figura 3. Hipoplasia dental, canino izquierdo perteneciente al individuo ntimero 71.
Coleccién Osteolégica de la Facultad de Medicina, Departamento de Anatomia, UNAM.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Si la hiperostosis porética-criba y las hipoplasias en el esmalte son
indicadores de anemia y desnutricién en poblaciones esqueléticas:
¢Qué tipo de anemia es la que se observa en este grupo cuya causa
de muerte fue definida como cirrosis, pancreatitis y desnutricién?
¢Dejan alguna huella en el craneo la pancreatitis y en especial la
cirrosis hepatica?
¢Qué indican las evidencias de hiperostosis porética-criba con
hipoplasias dentales?

ANEMIA POR DEFICIT DE ACIDO FOLICO

El déficit de acido félico provoca anemia megaloblastica. Aunque
ésta no es frecuente, si son comunes los casos con niveles precarios
de folato en el organismo. Esta situacion se presenta entre la poblacion de
escasos recursos de todos los paises que tienen dietas de subsistencia;
en las gestantes, en quienes la dieta inadecuada se combina con el
aumento de requerimientos, y entre los grandes consumidores de
alcohol y farmacodependientes que tienen una alimentacion de-
fectuosa.

El 4cido félico en los humanos se obtiene exclusivamente de la
dieta; los requerimientos diarios son del orden de 50 a 200 mg. La
mayoria de las dietas normales contienen generosas cantidades, pero
son especialmente ricas en dcido f6lico las verduras verdes, como la
lechuga, espinacas, esparragosy ciertas frutas como limones, platanos
y melones. Algunas proteinas animales, como el higado, contienen
cantidades menores.

Las reservas corporales de folato son relativamente modestas y
en meses de balance negativo puede aparecer déficit. Existen tres
causas importantes de carencia de dcido félico: disminucion del
aporte, aumento de las necesidades y alteracion de la utilizacion.

Ladisminucién delaporte puede deberse aunadietainadecuada
oalaalteracién de la absorcién intestinal. La dieta diaria normal sue-
le contener una cantidad de folato superior a las necesidades mi-
nimas diarias del adulto. El aporte dietético insuficiente se asocia casi
invariablemente con dietas deficitarias, en especial de vitaminas del
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grupo B. Estas dietas inadecuadas son mas frecuentes en quienes
consumen grandes cantidades de alcohol, en indigentesy en ancianos.
Enalcohdlicos con cirrosis hay otros factores que inciden en el déficit
de folato. En estas circunstancias la anemia megalobldstica frecuen-
temente estd acompanada de malnutricién generalizada y de mani-
festaciones de otras hipoavitaminosis, incluyendo queilosis, glostis y
dermatitis.

ANEMIA FERROPENICA

Laferropenia es probablemente el trastorno nutricional mis frecuente
en el mundo. Normalmente, el contenido total de hierro corporal es
de 2 g en las mujeres y de hasta 6 g en los hombres.

Todo el hierro almacenado estd en forma de ferritina o de he-
mosiderina. La ferritina es un complejo de hierro y proteina que
puede encontrarse en todos los tejidos, pero especialmente en el
higado, el bazo, la médula 6seay los musculos. En el higado, la mayor
parte de la ferritina se almacena en las células parenquimatosas, mien-
tras que en otros tejidos, como el bazo yla médula 6sea, se encuentra
principalmente en las células fagocitarias mononucleares.

En el plasma, una glucoproteina transportadora sintetizada en
elhigado, la transferrina, transporta el hierro. La principal misién de
la transferrina plasmatica es llevar el hierro a las células, incluidos los
precursores necesarios para la sintesis de hemoglobina.

Se sabe que la tasa y el nivel de absorcién de hierro dependen de
su contenido total y de la actividad eritropoyética y, mas especifica-
mente, de las necesidades de hierro de los precursores.

Tan importante como el contenido total de hierro en la dieta es
labiodisponibilidad. Suabsorcién es influida por otros componentes de
ladieta. Elacido ascérbico, el dcido citrico, los aminodcidos ylos aztica-
res de la dieta favorecen la absorcién de hierro inorgdnico, pero los
tanatos como los del té, los carbonatos, oxalatos y fosfatos inhiben su
absorcién. Puede producirse ferropenia por:

® Carencia dietética.

® Alteracién de la absorcién.

* Aumento de las necesidades.

® Pérdida crénica de sangre.
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Por otro lado, en las personas con cirrosis hepdtica el alcohol
puede convertirse en una fuente importante de calorias, desplazando
a otros nutrientes y conduciendo a malnutricién y déficit vitaminico,
pues conlleva el deterioro de la funcién digestiva, relacionada prin-
cipalmente con la lesién crénica de la mucosa y la pancreatitis. La
estimulacion de la fibrosis inducida por el alcohol es multifactorial.
En el cuadro 2 puede observarse que la anemia ferropénica deja una
huella en la calota craneana producto de una hiperplasia medular.

¢DESNUTRICION Y PREDISPOSICION A CIRROSIS HEPATICA?

Los individuos 8, 71, 82 y 84 (cuadro 1) presentan hipoplasias den-
tales e hiperostosis porética (figuras 1, 2 y 3, respectivamente). Las
hipoplasias dentales se adquieren durante la infancia, ;plantearia
esta circunsancia la posibilidad de una susceptibilidad a adquirir
cirrosis hepatica en la edad adulta?

Sabemos que son varias las causas que provocan la cirrosis
hepatica: infecciones; compuestos toxicos; respuestainmune alterada;
obstruccién biliar; alteraciones vasculares; hepatitis crénica de origen
viral (tipos B, C y D); ciertas enfermedades hereditarias como la
fibrosis quistica; la deficiencia de alfa 1-antitripsina; la enfermedad
de Wilson; galactosemia, alteraciones del almacenamiento de
glucégeno y la hempocromatosis. También tiene causas metabdlicas
como la tirosinosis congénita y la diabetes mellitus. Por ultimo, la
obstruccién biliar prolongada, la obstruccién crénica del drenaje
venoso (sindrome de Budd-Chiari) y la desnutricién (Narro et al.,
1999).

Pensar en una predisposicién a adquirir cirrosis hepdtica en la
edad adulta, es mds un planteamiento que unarespuesta, de acuerdo
con los avances hasta el momento desarrollados, la cirrosis hepdtica
por estudiar es la asociada con la desnutricién; lo anterior se apoya
en que los principales factores de riesgo que contribuyen a explicar
algunas diferencias de region, grupos sociales e individuos afectados
son, por un lado, la magnitud y frecuencia del consumo de alcohol,
la naturaleza del alcohol consumido, la infeccién por gérmenes
patégenos, losantecedentes de dano hepatico, cuestiones hereditarias
y el estado nutricional, este ultimo factor esta en discusion, existen
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distintas investigaciones biomédicas que se encaminan a discutir si
existe en realidad una predisposicién por desnutricién en la infancia
en los consumidores de alcohol con cirrosis hepatica; sin embargo,
las variables que pueden participar en la desnutricién y el dano
hepatico en la edad adulta son distintas. Por otro lado, investigadores
como José Narro et al. (1999) plantean que al parecer existe una
susceptibilidad a adquirir cirrosis hepdtica entre algunos bebedores
de alcohol, puesto que no hay una relacién directa entre el consumo
y las tasas de mortalidad observables en México:

Si s6lo una fraccién de los bebedores de alcohol desarrolla cirrosis hepdtica
y que quienes lo padecen lo consumen en grandes cantidades o estin en
condiciones de alta susceptibilidad, las altas tasas de mortalidad por cirrosis
hepdtica permiten inferir, o bien que en México el consumo de alcohol es una
practica muy extendida, o el grupo de bebedores tiene caracteristicas que
favorece el desarrollo de cirrosis hepatica (Narro et al., 1999: 103).

Queda como interrogante el papel que desempenan distintos
factores como la desnutricién en la susceptibilidad a adquirir cirrosis
hepatica; la medicina y la antropologia pueden contribuir a res-
ponder preguntas relacionadas con un problema de salud publica
como es el alcoholismo.

AVANCES Y PERSPECTIVAS

Con base en este avance de investigacién se puede plantear que la
hipoplasia dental yla hiperostosis porética-criba pueden tener cierta
relaciéon con la cirrosis hepatica; la cirrosis hepatica asociada con
desnutricién y consumo exagerado de alcohol puede definir una
condicién de salud especifica, sobre todo para aquellos periodos y con-
textos histéricos en los cuales el alcoholismo como practica se
extendié en todos los niveles y grupos sociales de México; si la
hipoplasia dental (desnutricién) y la hiperostosis porética-criba
(anemia) son dos indicadores de salud en el esqueleto y dientes que
podrian evidenciar cirrosis hepdtica asociada con desnutricién y
consumo de alcohol, esto nos lleva a plantear investigaciones a partir
de casos clinicos, con el propésito de responder a preguntas sobre un
problema de trascendencia para nuestro pais y como un avance en la



EVIDENCIA DE ANEMIA EN UNA SERIE ESQUELETICA ACTUAL 293

caracterizaciény explicacién del desarrollo del alcoholismo en la his-
toria de México.
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