MARCADORES DE STRESS METABOLICO
EN LOS RESTOS HUMANOS EXHUMADOS
EN LA TUMBA 7 DE EL CANO (PANAMA)

HEeRrRRERIN LOPEZ, JESUS
Mavo TornE, JurLia
Mavo TornE, CARLOS
GUINEA BUENO, MERCEDES
HERvAs, MIGUEL ANGEL
FERNANDEZ VALMAYOR, ALFREDO

Ediciones Universidad de Salamanca / CC BY NC ND —548— Arqueologia - ICA'18



MARCADORES DE STRESS METABOLICO EN LOS RESTOS
HUMANOS EXHUMADOS EN LA TUMBA 7 DE EL CANO
(PANAMA).

L. INTRODUCCION

El Cafio esta ubicado en el valle del Rio Grande, en las llanuras aluviales de la Bahia
de Parita, también en el Arco Seco de Panama. Esta regién estuvo habitada por diferentes
etnias entre el 200 a.C. y el 1500 d.C. (Linares 1977; Cooke y Ranere 1992).

Durante los ultimos 10 afios se excavaron varias tumbas en El Cafio (T1, T2, T4, T5,
T6, T7 y T8) cronolbgicamente ubicadas en el Perfodo Ceramico Tardio A (700- 1000 EC).

Este estudio se centra en los individuos inhumados en la Tumba 7.
1I. OBJETIVOS

Se realiz6 un estudio pormenorizado de los marcadores de estrés metabélico en todos
los restos 6seos pertenecientes a los individuos exhumados, adultos y subadultos. Se control6
la presencia de Cribra Orbitalia, Hiperostosis Pordtica, Cribra Femoris y lineas de hipoplasia y
Periostitis.

111 MATERIAL Y METODOS

La Tumba T7 contiene un entierro multiple simultineo, con un total de restos
humanos articulados en nimero maximo de 41 individuos. En el centro del entierro, fueron
colocados dos individuos con ricos ajuares funerarios. Uno de ellos era un subadulto y el
otro un varon adulto.

Estimamos que esta tumba contiene un nimero de individuos entre 28 y 41, debido
a que la mayoria de ellos se encontraban incompletos y sus fragmentos, aunque separados
fisicamente en la tumba, podrian haber pertenecido a un mismo individuo. No se pudo
realizar analisis de ADN de los restos, por el mal estado de conservacion.

Aunque es obvio que las condiciones ambientales de la tumba han degradado
bastante los huesos, produciendo alteraciones e incluso pérdidas de piezas éseas, pensamos
que la tafonomia no es capaz de explicar por si sola esta presencia de esqueletos incompletos,
por lo que creemos que los cuerpos fueron manipulados antes de su enterramiento. De ah{
las dificultades para obtener un nimero concreto de individuos enterrados y el amplio
intervalo, entre 28 y 41 individuos, en el que nos movemos.

En total, se estimé una presencia maxima de 20 individuos adultos masculinos, 6
adultos femeninos y 15 sub-adultos, en los que no se estimé el sexo, salvo en dos casos
cercanos a la madurez.

Se realiz6 un exhaustivo anélisis macroscopico de todos los restos éseos exhumados,
anotando la presencia o ausencia de los siguientes marcadores de estrés: Cribra Orbitalia,
Hiperostosis Pordtica, Cribra Femoris y lineas de hipoplasiay Periostitis.

V. MARCADORES DE STRESS
La Cribra Orbitalia, CO, es una lesiéon osteoporética o de tipo tamiz localizada a nivel

del techo orbital 6seo (Subira ez al., 1992). Se han descrito varias clasificaciones (Knip, 1971
en Brothwell 1987; Hengen, 1971). Nosotros hemos elegido la de Knip (1971), que divide
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las lesiones en cuatro estadios: 1) Pordtico (pequefios orificios finos, aislados y dispersos); 2)
Criboso (conglomerado de orificios de mayor didmetro separados entre si); 3) Trabecular
(surcos irregulares entre los que se instauran pequeflas trabéculas hiperostdsicas); y 4)
Trabecnlar acusado (lesiones hiperostosicas del diploe con pequefios surcos y depresiones
exteriores).

La Hiperostosis Pordtica, HP, anteriormente llamada Oszegporosis Simétrica, se identifica
como 4reas circunscritas de porosidad sobre la superficie externa de la calota craneal (Angel,
1966; Stuart-Macadam, 1989; Wapler ez al., 2003; Walker e7 al., 2009; Herrerin et al., 2010;
Rivera y Mirazon Lahr, 2017). Se utiliz6 la clasificacién de Knip (1971).

Se denomina Cribra Femoris, CF, a la alteraciéon 6sea, a nivel de la cara anterior e
interna del cuello femoral, caracterizada por numerosos orificios de pequefias dimensiones,
con una tipologfa muy cercana a la CO (Miquel-Feucht ¢z 4/, 2008). La clasificacion utilizada
(Miquel-Feucht et al., 1999) establece tres Grados de Afectacién, que correlacionan la
extension, la tipologia y la gravedad de la lesién: Grado I (afecta una pequefia porcién en la
cara anterior del cuello femoral); Grado II (la extensién es mayor y se distribuye por toda la
cara anterior con tendencia a la interior); y Grado 111 (la cribra afecta tanto a la cara anterior
como la interior).

La Hipoplasia del Esmalte Dental, HED, se define como una deficiencia cuantitativa
en el grosor del esmalte dental resultante de una disrupcion en la formacion de la matriz del
esmalte por parte de los ameloblastos (Goodman y Armelagos, 1989). Macroscépicamente
se observan defectos en la superficie dental, en forma de un espesor deprimido del esmalte
(Goodman y Rose 1990; Huss-Ashmore ef al. 1982; Larsen 1987; Moggi-Cecchi e al. 1994).
Es una lesion de apariencia lineal que corresponde a la etapa del desarrollo del diente donde
ocurri6 la agresion y a su duracién (Psotera ez al., 2005).

HED se clasifica (Hillson, 1996), en tres niveles: 1) un episodio, una linea, de
hipoplasia (ligero), 2) mas de un episodio (moderado), o 3) si una linea o lineas sobrepasan
los 0.25 mm de anchura, lo que se denomina banda de hipoplasia (severo).

En el caso de la Periostitis, se realizé un examen minucioso de todos los restos éseos,
y se anoté cuando presentaba en su superficie un area reconocible macroscdpicamente con
lesiones micropordticas o por capas de hueso de nueva formacién, muy poroso, sobre la
superficie del hueso subyacente.
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1 T7-INDO3 Subadulto 14-16 SI 3 ST 1 SI 1 Huamero Radio
T7-INDO05 Subadulto 7-10 SI 3 SI 1 IAgaawe b
2 Peroné
3 T7-IND0G F Adulto 25-35 SI 3 SI 2
4 T7-IND0S M Adulto 2535 Hamero
5 T7-IND09 Subadulto 7-10 SI 3 SI 3 SI il Costillas
6 T7-IND10 M Adulto 2535 SI 2
7 T7-IND11 M Adulto 25-35 SI 3 SI 3 Tibia
8 T7-IND12 b Adulto 25-35 Tibia Fémur
9 T7-IND15 M Adulto 25-35 ST 3
10 T7-IND16 M Adulto 35.45 SI 2
T7-INDI8 F Subadulto 18-25 Fémur Tibia
11 Peroné
12 T7-IND19 Subadulto 15-17 SI 3
T7-IND21 Subadulto 13-15 st 11 Fémur Tibia
13 Peroné
14 T7-IND22 Subadulto 10-12 SI 3 Tibia Peroné
15 T7-IND23 Subadulto 1315 SI 3 Tibia Peroné
16 T7-IND24 M Subadulto 18-25 SI 3 SI i
17 T7-IND26 Subadulto 9-12 SI il
18 T7-IND27 Subadulto 9-12 Fémur
19 T7-IND29 M Adulto 25-35 SI 2 SI 3 Tibia Clavicula
20 T7-IND31 M Adulto 2535 SI 2 SI 1 Fémur
21 T7-IND33 F Adulto 25-35 Costillas
22 T7-IND35 Subadulto 15-17 SI 2
23 T7-IND36 M Adulto 2535 SI 3 Fémur
24 T7-IND37 M Adulto 2535 Costillas
25 T7-IND38 M Adulto 35-45 SI 2
26 T7-IND42 M Adulto 35.45 SI 1
27 T7-IND46 Subadulto 16-18 SI 2 Costillas
28 T7-IND47 Subadulto 1416 SI 2 Costillas
9 13 4 6 18
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V. RESULTADOS

Se anot6 la presencia de CO en 4 individuos, sobre los 28 que habian conservado el
craneo, aunque fuera incompleto, un 14.29%. Se trataba de dos subadultos y dos individuos
masculinos. Se anoté una lesién de Tipo 1 Pordtico y tres de Tipo 3 Trabecular.

Se observaron signos de HP en 13 individuos, sobtre los 28 que habfan conservado
partes del craneo, un 43.46%. Cinco lesiones de Tipo 3 Trabecular; seis de Tipo 2 Cribitico, y
dos de Tipo 1 Pordtico.

Las lesiones se hallaron en 7 subadultos y 6 adultos. Cuatro subadultos presentan HP
de Tipo 3 Trabeculary tres de Tipo 2 Criboso. Dos adultos presentan HP de Tipo 1 Pordtico;
tres de Tipo 2 Criboso y uno de Tipo 3 Trabecular.

La CF se anot6 en 6 individuos subadultos, sobre los 26 que habian conservado uno
o los dos fémures, un 23.08%. Tres CF eran de Grado I 'y tres de Grado 11.

Los individuos que conservaron al menos un diente fueron 27, de los que 9
presentaban HED en algunas de sus piezas dentales, un 30.00%. Se trataba de 2 subadultos
y 6 adultos. Seis presentaban HED de Tipo 3 severo y 3 de Tipo 2 moderado.

El I3 (14-16 afios) y el 19 (7-10 afios), presentan a la vez CO, HP y CF y solamente
no mostraban HED, aunque conservaban dientes. Tres individuos presentaban HED y HP
(16, 129 e 131, todos entre 25 y 35 afios). Y, por ultimo, el 124 (18-25 afios), LHED y CF ala
vez. Bl resto solamente presentaba uno de los cuatro marcadores, aunque no todos
conservaban craneo y fémures a la vez.

En el caso de la Periostitis, 18 individuos presentaban al menos un episodio de
periostitis. De estos 18, la periostitis estaba asociada a, al menos, uno de los tres fenémenos
porosos estudiados (CO, HP y CF), en 11 de ellos.

VI.  DISCUSION

La etiologia del Fendmeno Poroso en Paleopatologia ha sido objeto de investigacién y
discusién desde finales del siglo XIX, en 1885, cuando Welcker describié la CO hasta la
actualidad (Angel, 1966; Polo-Cerda y Villalain-Blanco, 2001). Desde la década de 1950, la
mayoria de los cientificos aceptaron la hipétesis de que era el resultado de Anemia Crénica
por deficiencia de hierro (Angel, 1966; Stuart-Macadam, 1989). Sin embargo, estudios
posteriores han puesto en entredicho esta unanimidad (Baxarfas y Herrerin, 2008; Polo-
Cerda y Villalain-Blanco, 2001; Oxenham y Cavill, 2010; Rivera y Mirazén-Lahr, 2017).

Hay que recordar que la anemia es un sintoma patolégico, no una enfermedad
especifica (Baxarfas y Herrerin, 2008) y es definida como una deficiencia patolégica de
globulos rojos o de la hemoglobina que contienen (Walker ez 4/, 2009).

Hay tres causas principales de anemia: pérdida de sangre, eritropoyesis ineficaz o un
incremento de hemolisis (destruccién de glébulos rojos). También se pueden clasificar en
dos categorias, segin su etiologfa: congénitas o adquiridas, mucho mas frecuentes (Baxarias
y Herrerin, 2008; Herrerin ez al., 2010).

Autores como Polo-Cerda y Villalain-Blanco (2001), o Walker y colaboradores (2009)
distinguen entre anemias que producen una hiperplasia medular (reactivas) y las no reactivas. La
hipertrofia de la médula es un resultado de la elevada produccién de glébulos rojos, y solo
aquellas anemias con el potencial de estimular y sostener en el tiempo altos niveles de
eritropoyesis pueden, légicamente, estar unidas a la hiperplasia de la médula (Walker ez al.,
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2009), como las anemias hemoliticas y megaloblasticas, (Baxarias y Herrerin, 2008; Herrerin
et al., 2010; Oxenham y Cavill, 2010).

Sin embargo, en las anemias por deficiencia de hierro, (debidas a malabsorcién, dieta
baja en hierro o pérdida de hierro tanto de la enfermedad diarreica como provocada por
parasitos intestinales), su relacion con CO y/o HP no goza de la unanimidad de los
investigadores (Walker ez a/., 2009; Oxenham y Cavill, 2010).

Wapler y colaboradores (2004), mostraron que, en mas de la mitad de los casos de
CO, la estructura histolégica 6sea de las lesiones no era compatible con un diagnéstico de
anemia. Estudios realizados con tomografias computarizadas en crineos secos (Rivera y
Mirazén-Lahr, 2017), analizando el aumento o no de grosor en craneos afectados y no
afectados, constataron que los afectados por CO tienen un diploe significativamente mas
delgado y unas tablas externas e internas mas gruesas que los no cribiéticos, contrariamente
a la expansion diploica esperada con la hipertrofia o hipetplasia de la médula 6sea, por lo que
sugieren que CO puede estar asociado a anemias que conducen a hipocelularidad e hipoplasia
6sea diploica, como las causadas por anemia crénica y, en menor medida, por insuficiencia
renal, anemia aplasica, deficiencia proteica y anemia de trastornos endocrinos.

Ademas de las anemias ferrotipicas adquiridas o congénitas (Campillo, 2001; Robles
et al., 1996), se han descrito numerosas etiologias alternativas para estos fenémenos porosos,
que no deben ser obviadas. Las principales son: Infecciones parasitarias (amebiasis,
tripanosomiasis, leishmaniosis; Stuart-Macadam, 1989); Hipovitaminosis B y C (escorbuto;
Ortner y Ericksen, 1997; Ortnet, 2003); Hipovitaminosis D (Stuart-Macadam, 1987; Ortner,
2003); Paludismo (Capasso, 1995); Malnutricién calérico-protéica (Walker, 19806); Déficits de
aminoacidos (Grupe, 1995); Déficits de oligoelementos, hierro y magnesio de origen
alimenticio o tras diarreas infecciosas o parasitarias (Polo-Cerda ef al., 1999; Polo-Cerda y
Villalain-Blanco, 2001); Infecciones crénicas del cuero cabelludo (Ortner, 2003; 2009), entre
otras.

Asi mismo, estudios clinicos muestran que los traumatismos, pueden causar
hematomas subperiésticos que conducen a lesiones pordticas en el techo de las 6rbitas. Estos
hematomas de techo orbitario ocurren mas comunmente en nifios debido a que el periostio
de los nifios estd menos firmemente adherido al techo orbital que en los adultos (Tonna,
1974; Ma’luf et al.,, 2002; Augustin et al., 2007) y alejan el periostio del hueso y forman
coagulos de sangre en el proceso de cicatrizacion, que a su vez se transforman en placas de
hueso nuevo, altamente vascular y subperiéstico (Brickley y Ives, 2006; Schultz, 2001).
Tampoco podemos descartar las practicas culturales relacionadas con el embarazo y la
lactancia (Walker ez al., 2009).

También se han efectuado estudios paleonutricionales, con analisis de
oligoelementos, estableciéndose, especialmente en CO, que los afectados tenfan déficits
significativos de Fe y Mg (Sandford e a/., 1983), circunstancia que se repite en experimentos
con ratas de laboratorio sometidas a dietas deficitarias de estos dos bioelementos, sobre todo
el Mg, destete precoz y/o extracciones petiédicas de sangte (Polo, 2000). Con todo ello, estos
estudios defienden mayoritariamente la teorfa de la etiologfa de CO asociada a las condiciones
medioambientales, concretamente a la malnutricién calérico-proteica, las enfermedades
parasitarias y gastrointestinales, con déficits primarios (alimenticios) o secundarios (anemia,
diarrea, o malabsorcion) de oligoelementos (especialmente Fe y Mg; Polo-Cerda y Villalain-
Blanco, 2001).

En cuanto a la CF, han sido escasos los estudios dedicados a desentrafiar su etiologfa.
La CF se suele presentar mayoritariamente en individuos subadultos, siendo muy reducido
su porcentaje en adultos (Miquel-Feuch ez /., 2009).
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La etiologia de la CF apunta a las mismas causas que CO, aunque un déficit de Mg,
bien en la ingesta o en la absorcién (sindrome de malnutricion-malabsorcién), bien por un
aumento en las pérdidas, como las diarreas (Rude, 1998; Miquel-Feucht ez 4/, 2009; Glén-
Haduch ez al., 1997; Kenney et al., 1994; Polo-Cetda ef al., 1999; Rude, 1998a y b; Schakidaei
et al., 1996; Vormann e# al., 1997; 1998) y la malnutricién (Heaton y Fourman, 1965; Lasala,
1985) pueden constituir causas relevantes (Kenney ¢# a/., 1994; Rude, 1998; Vormann 7 a/.,
1998).

El Mg es fundamental para el correcto desarrollo del cartilago, por lo que su déficit
podria provocar una menor concentracién de Mg en el fémur. Esto explicaria la poca
frecuencia de CF en adultos, ya que, una vez finalizado el crecimiento, los requerimientos de
Mg port parte del cartilago de crecimiento de la cabeza femoral también finalizatfan, y la CF
tenderia a remitir o incluso acabar por desaparecer (Miquel-Feucht ¢z a/., 2009).

Por otra parte, también la etiologfa de las HED ha sido, y sigue siendo, materia de
debate desde que el término Hipoplasia del Esmalte Dental (HED) fuera utilizado por
primera vez en 1896 por Zsigmondy (Hillson, 1996).

Se tratarfa de un defecto de la superficie dental, en donde la funcién de los
ameloblastos (células formadoras del esmalte dental) estd comprometida durante la fase
secretora, resultando en un espesor deprimido del mismo (Goodman y Rose 1990; Huss-
Ashmore e al. 1982; Larsen 1987; Moggi-Cecchi ¢f al. 1994; Ten Cate 1998 en Lukacs ¢f 4/
2001; Novellino y Gil, 2007).

Los ameloblastos son especialmente sensibles a la menor disrupcion metabdlica, por
lo tanto, cualquier factor ambiental que lleva a disturbios metabdlicos llevara a cambios
visibles en la estructura del esmalte (Novellino y Gil, 2007).

Se reconocen estas tres causas potenciales: anormalidades hereditarias, traumas
localizados y estrés metabdlico sistémico (Larsen 1997). De estas tres, los defectos por
anormalidades hereditarias o por traumas localizados son raros en poblaciones humanas, es
asi que la mayorfa de los eventos hipoplasicos, en poblaciones contemporineas y
arqueologicas, estan relacionados con estrés fisiologico sistémico (Novellino y Gil, 2007).

Estudios en poblaciones humanas actuales demuestran en, en zonas geograficas con
deficiencias nutricionales y sanitarias, la prevalencia de HED es mayor que en zonas o paises
mas avanzados (Goodman ¢ al, 1984). Si esta mayor frecuencia se debe a una peor
alimentacién, una menor respuesta inmunitatia o una mayor probabilidad de contraer
enfermedades infectocontagiosas y parasitarias, es un debate abierto. Investigaciones clinicas
y epidemiolégicas en poblaciones vivas revelan asociaciones con enfermedades sistémicas,
disturbios neonatales y privacién nutricional (Hillson 1996; Pindborg 1982 en Larsen 1987).

Incluso hay investigadores que relacionan los picos de fiebre durante la nifiez
(causados por infecciones), con alteraciones en el metabolismo del Ca y P, lo que conduciria
a la produccién de estos defectos (Fraser y Nikiforuk, 1982). Otros autores apuntan a la
malnutricién fetal como muy importante en la etiologfa de la HED (Pérez et al., 1997).
Tampoco hay que obviar el destete, momento en el que hay mayor estrés metabdlico en la
infancia temprana, especialmente en las sociedades preindustriales y/o sectores sociales de
bajo nivel socioeconémico (Moggi-Cecchi ez al. 1994).

Por todo ello, hay practica unanimidad en considerar que la HED es un indicador
patolégico inespecifico (Hillson, 1996; Goodman y Rose 1990, Pindborg 1982 en Larsen
1997).

Paralelamente, también decidimos registrar los casos de periostitis. La periostitis se
define como una reaccién del periostio a cambios patolégicos del hueso subyacente (Ortner,
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2003), y su presencia se ha considerado como un importante marcador de la salud en los
restos 6seos (Robb ¢ a/., 2001; Novak y Slaus, 2010).

Son numerosas las posibles causas de esta reaccidén externa del periostio: la mas
habitual es como consecuencia de un proceso infeccioso (que pudo ser provocado por
diferentes patdgenos); hemorrigico subsecuente a un hematoma subperiosteal, por un
trauma localizado que pudo haber producido o no una fractura; relacionado con una tlcera
cercana a la superficie del hueso, como puede ser en la cara anterior de la diafisis tibial;
consecuencia de procesos tumorales que pueden afectar a la supetficie del hueso; o
secundario a problemas circulatorios, sobre todo en las extremidades inferiores, que han sido
relacionados con complicaciones en el retardo venoso y con la presencia de varices (Ortner,

2003).

La periostitis se clasifica como primaria o secundaria. La periostitis secundaria es causada
por trastornos infecciosos especificos, como la sifilis. El término periostitis primaria, tal como
se aplica a las muestras esqueléticas arqueoldgicas, tal vez se haya utilizado solo en casos de
etiologia desconocida (Ortner, 2003).

En nuestra muestra no hemos encontrado ningin caso de periostitis secundaria
claramente que se puede adjudicar a una enfermedad infecciosa especifica. Solamente los
detectados en costillas nos hacen pensar en una patologia infecciosa ligada a infecciones en
la pleura o en una tuberculosis, pero los restos son tan escasos y en tan mal estado de
conservacion, que consideramos muy arriesgado establecer una conexién causa-efecto con
un determinado microorganismo patégeno.

Para terminar de establecer una fotografia lo mas cercana a la realidad posible de los
individuos enterrados en la Tumba 7 de El Cafio, hemos comparado las frecuencias de
aparicién con los anotados para otras series histéricas (Tabla 2).
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TABLA 2. MARCADORES DE ESTRES EN POBLACIONES HISTORICAS

Necropolis Investigador Localizacién. Cronologia ”w %) HNO ) mm ) Mmb ) Hﬂnnomﬂﬂ% %)

Tumba 7. El Cafio. Herrerin et al. El Cafio. Panama. 700-1000 d.C. 28 43.46 28 14.29 26 23.08 | 27 30.00 | 28 64.28

San  Baudelio de | Castillo (2008) Alto Duero. Espafa. Medieval 26 | 1153 |24 | 2083 18 | 44.44

Berlanga

San Millan de la Cogolla | Castillo (2008) Alto Duero. Espafia. Medieval 17 29.41 13 61.53 16 31.25

Palacios de la Sierra Castillo (2008) Alto Duero. Espafia. Medieval 78 7.70 70 20.00 33 70.00

Villanueva de Soportilla | Castillo (2008) Alto Duero. Espafia. Medieval 61 4.90 61 14.28 61 42.86

S’Tllot de Porros Subira et al., 1992 Mallorca, S. VI-II a.C. 154 37.01

Pollentia Subiri et al., 2003 Alcudia, 600 d.C. 83 64.52

Son Real Rasines (1991) Mallorca 18.11

Son Oms Rasines (1991 Mallorca 22.50

Menorca Rasines (1991 Menorca 23.30

Mallorca Campillo et al. (1989) Mallorca 10.40

San Nicolas Robles et al. ( Murcia, S. XI-XIII 353 58.00

La Lechuza Cornero y Puche WMMS Fe, Argentina. 1760 +/- 60 afios 0 54.00

Cannington Robledo et al. (1995) Cannington. UK. Tardorromana. 334 58.00

Portabelo 142 0.70

Valle de Samaca Boyaca. Colombia 37 5.40

Palmira Valle del Cauca. Colombia. 9 44.40

Romanos de Catalufia MMMM Peery - Laluest | ppoca Romana (5. 1-VILA.C) 247 | 1170 247 | 49.60

Wadi Halfa Carlson et al. Nubia, Egipto. (350-1400 d.C. 123 5.00 123 21.40

Morro de Arica Costa-Junqueira et al. (2000) | Chile. 3.550-3.220 a.C. 88 25.00 88 25.00

Varias. Espafia. Miquel-Feucht et al. 1999 Neolitico-S. XIX. 170 | 37.65

Playa Miller 3. Arica. Andrade A. 2008 Arica (Chile). Costa. 1.100-1.450 d.C. 373 51.47

Azapa 71. Arica. Andrade A. 2008 Arica (Chile). Interior. 1400 d.C. 345 19.42

Borovce, Eslovaquia. Obertova y Thurzo, 2008 Borovce, Eslovaquia. VIII-XIT d.C. 268 44.03 268 27.61

Rio Cauca. Camargo, 2012 Rio Cauca, Colombia. Precolombinos 144 0.9 144 4.40 144 7.30

La Campana Tepozoco | Cisneros et al. (2006) Toluca. México. 650-1000 d.C. 40 30.00 39 10.50 36 25.00 | 40 37.5

El Tambo. Colombia Delgado 2005. Cauca. Colombia. 1200-1600 d.C. 48 37.50

Maridias. Colombia Delgado 2004. Colombia. 1615 d.C. 32 15.60

Obando. Colombia Parafan, 2001 Colombia. 780-1220 d.C. 103 46.60

Pecos Pueblo. Hooton, 1930 Meéxico. Precolombino 503 2.60

Croatia Novak et al. 2010. Roman Period. 48.55

Polonia Betsinger 2007 S. X-XTII d.C. 131 32.8

Croatia. Novak et al. 2012 S. XII-XV d.C. 78 25.00 77 4420 | 78 14.10
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La frecuencia reportada de HP (13 de 28, un 43.46%), es la mas alta de todas las
recopiladas, solamente la necrépolis de Palmira, en el Valle del Cauca (Colombia), presenta
una frecuencia similar, aunque en este caso, el nimero muestral era muy pequefio (solo 9
individuos), por lo que este dato (44.40%) debe tomatse con precauciéon. El resto de
necropolis (11 en total) tienen unas frecuencias mas bajas que las de la Tumba 7.

Segun la clasificaciéon de Knip (1971), del total de 13 HP detectados 2 pertenecian al
Tipo 1 Pordtico, 6 al Tipo 2 Cribético y 5 al Tipo 3 Trabecular.

Los Tipos 1 y 2 reflejan unas caracteristicas de porosidad sin aumento del grosor del
diploe. Las de Tipo 3 y 4, sobre todo estas ultimas, son las consideradas como reactivas,
porque provocan una hiperplasia de la médula y por tanto suponen una respuesta con
potencial de estimular y sostener en el tiempo altos niveles de ertropoyesis (anemias
reactivas).

Los porcentajes de CO en las necrépolis recopiladas (Tabla 2) se mueven entre el
60% v el 4.40%, pero la mayoria de ellas estin por encima de T7 (15 muestras), mientras que
solamente 5 se encuentran por debajo.

En el caso de la CO, de los cuatro casos, uno es del Tipo 1 Pordtico y tres del Tipo 3
Trabecular. Tampoco en este caso nos encontramos con lesiones del Tipo 4, que es el que se
enlaza con una hiperplasia medular clara.

La alta frecuencia de HP en nuestra muestra (Tabla 2), no coincide con los pocos
casos de CO recogidos (14.29%). Solamente se presentan las dos anomalias conjuntamente
en dos individuos subadultos (I3, 14-16 afios, e 19, 7-10 afios), uno de ellos presenta Tipo 1
en CO y 3 en HP, mientras el otro de Tipo 3 en ambas anomalias.

Como habfamos dicho, actualmente las investigaciones apuntan a una ectiologia
diferente en ambas condiciones o una falta de asociacién entre estos fendmenos porosos, lo
que parece confirmarse en este caso. Igualmente, si observamos la Tabla 2, en las necrépolis
donde se han controlado los dos marcadores, tampoco hay una coincidencia general entre
sus frecuencias.

En cuanto a la CF, solamente hemos podido comparar con un estudio de
recopilacién de casos en necrépolis espafiolas (Miquel-Feucht et al., 2009). El valor
encontrado en la Tumba 7 es ligeramente inferior al hallado en este estudio. Una cuestién
que creemos importante es que todos los casos reportados en la Tumba 7 pertenecen a
individuos subadultos, lo que coincide en gran medida con el trabajo de Miquel-Fleucht y
colaboradores (2009), donde de 69 casos reportados, 64 eran subadultos.

La HED presenta en la Tumba 7 una frecuencia del 30.00% de los individuos que
habfan conservado al menos un diente. Esta frecuencia es inferior a 9 poblaciones y superior
a 5. Hay que recordar que las condiciones de conservacién de los restos éseos en la Tumba
7 son muy precarias, con gran pérdida de piezas éseas y dentales, lo que ha podido alterar la
frecuencia obtenida para la HED.

Por ultimo, hemos recopilado los datos de periostitis con una frecuencia muy por
debajo de la encontrada en la Tumba 7. Los autores consideraban, en varias de las necropolis
estudiadas, que las frecuencias obtenidas reflejaban unas duras condiciones de vida de los
individuos analizados.
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VII.  CONCLUSIONES

La etiologfa tan variada de estos tres fendmenos porosos estudiados, HP, CO y CF,
en los individuos de la Tumba 7, nos impide realizar una valoracién concreta de los
resultados. Sin embargo, la alta proporcioén observada de HP y sus tipos de desarrollo, y las
frecuencias obtenidas de CO y CF, pese a su pequefio numero muestral, nos induce a pensar
en que estos marcadores de estrés metabolico inespecifico nos estan indicando unas
condiciones de vida de este grupo humano que podrfamos denominar como dificiles.

La mayoria de los casos reportados, tanto en HP como en CO, se encuentran entre
los grados 2y 3 (Criboso y Trabecular). Estos niveles no conllevan implicitamente un aumento
del grosor medio del diploe. Solamente el Tipo 3 Trabecular nos habla de “surcos irregulares
entre los que se instauran pequefias trabéculas hiperostdsicas”, pero no de un aumento
general en el grosor del diploe, ni, por lo tanto, una hiperplasia de la médula ésea que nos
induzca a pensar en un tipo de anemia reactiva, de tipo congénito.

Por tanto, nos estamos moviendo en un escenario de una reaccién potrosa o
cribiforme sin aumento del diploe, tanto en CO como en HP, lo que sugiere una asociacion
posible con anemias adquiridas por lactantes debido a los efectos sinérgicos de las reservas
maternas disminuidas de vitamina B12 y las condiciones de vida insalubres que ocasionan
pérdidas adicionales de nutrientes por infecciones gastrointestinales en el momento del
destete. Las anemias ferrotipicas adquiridas por dieta deficiente, malabsorcién intestinal,
pérdida de hierro por hemorragias, diarreas o infecciones.

Fuera de la posibilidad de una anemia, no podemos tampoco descartar las Infecciones
parasitarias, escorbuto; paludismo, malnutricién  calérico-protéica, déficits de
oligoelementos, hierro y magnesio de origen alimenticio o tras diarreas infecciosas o
parasitarias (o que coincide con la etiologia de CF). En el caso de la CO, los traumatismos
repetitivos en el techo orbital no deben ser descartados.

Las parasitosis intestinales son de amplia distribucién en todo el continente
americano, especialmente en 4reas rurales en zonas tropicales y subtropicales. Las parasitosis
pot Ancylostoma duodenale o Necator americanus (anquilostomiasis, necatoriasis) producen
anemia (mas grave en Necator) del tipo hipocrimica por consumo de sangre por parte del
parasito (0.004-0.05 ml/gusano/dia), aun cuando la ingesta de hierro sea adecuada llegando
a provocar una pérdida sanguinea cronica y anemizante.

Los factores de riego para que se produzca la infeccién en clinica actual, son la mala
higiene, las malas condiciones sanitarias, el fecalismo, no utilizar calzado cerrado (la larva
penetra desde el suelo a través de la piel) y bajo estrato socioeconémico.

Hay que recordar que los estudios paleonutricionales con analisis de oligoelementos,
tanto poblacionales como de laboratorio con ratas, establecen, especialmente en CO, que los
individuos afectados presentan déficits significativos de Fe y, sobre todo, Mg.

En este punto también se situan los casos anotados de CF. Todos ellos en individuos
subadultos. La posibilidad de que un déficit en Mg (bien por malnutricién, malabsorcién o
por pérdidas crénicas relacionadas con diarreas) sea la causa de la aparicién de esta anomalia,
es una hipétesis muy a tener en cuenta, y que reflejarfa unas determinadas condiciones muy
exigentes, sobre todo en la infancia y el embarazo, de los habitantes del Arco Seco.

En el mismo sentido, la frecuencia de HED apuntaria en la misma direcciéon. Hay
que recordar que la HED es un indicador retrospectivo de la interrupcion sistémica del
crecimiento durante la formacién de los dientes, desde el periodo prenatal hasta la
preadolescencia, y son un indicador inespecifico de estrés durante esos concretos afios de
vida. La etiologia de la HED es muy variada e incluye deficiencias nutricionales, una respuesta
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inmunitaria deficitaria, enfermedades parasitarias, picos de fiebre o malnutricién fetal, entre
otras.

El destete precoz, la malnutricién calérico-proteica, la malnutricién fetal, los
embarazos continuados, las enfermedades parasitarias y gastrointestinales, con déficits
primarios (alimenticios) o secundarios (anemia, diarrea, o malabsorcion) de oligoelementos
(especialmente Fe y Mg), se encuentran entre las principales razones de la aparicién de CO y
HP en los estudios paleonutricionales.

Las frecuencias de periostitis en las poblaciones histéricas recopiladas se suelen
mover en una horquilla de 20-50%. Frecuencias por encima del 50% nos hablan de
poblaciones con un sistema inmune deprimido, que permititfa la aparicién de diversas
enfermedades infecciosas, que no hemos podido concretar, y que finalmente provocarian la
apariciéon de estos signos periostiticos. Una deficiente alimentacién en el periodo de
crecimiento y embarazo, con dificultad al acceso de recursos alimenticios, puede ser una de
las razones de esta alta frecuencia observada en esta poblacion.

Todo apunta a un origen medioambiental en la aparicién de estos marcadores de
estrés, sobre todo en subadultos, con unas condiciones de vida duras, periodos de carencias
alimenticias durante la nifiez, con episodios de infecciones, parasitosis casi endémica que
provocatia, entre otras cosas, estados carenciales de Fe y Mg, reflejados en patologia anémica.
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