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METODOLOGIA DE ANALISIS DE HIPOPLASIAS
DEL ESMALTE DENTAL APLICADA AL ESTUDIO DE
POBLACIONES PREHISPANICAS DEL SUDESTE
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ResuMEN: El objetivo de este trabajo es presentar la metodologia de
andlisis de hipoplasias del esmalte dental aplicada al estudio de una
muestra de esqueletos humanos provenientes de diversos sitios arqueo-
I6gicos del Sudeste de la Region Pampeana, asignables a distintos mo-
mentos del Holoceno. Para cada diente, se realizé una evaluacién del
grado de sensibilidad para el registro de hipoplasias y del grado de
representatividad a nivel muestral. Debido a que los dientes con mayor
frecuencia relativa de hipoplasias fueron, al mismo tiempo, los de mds
baja representacién en la muestra (i.e. C,), se analizaron todas las clases
de dientes presentes. Se calcularon prevalencias por sexo, edad y perio-
do. Se introdujo una nueva medida de la experiencia individual de stress,
denominada Ndmero Minimo de Eventos de Detencién del Crecimiento
Dental (NMEDCD). La edad etiolégica de las lineas de hipoplasia sélo
fue calculada en el C,, empleando los datos longitudinales proporciona-
dos por Dean et al. (1993). No se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre los porcentajes de prevalencia correspondientes a
cada periodo, ni entre los correspondientes a las distintas categorias de
sexo y edad. Las edades etiol6gicas medias de las submuestras discrimi-
nadas por periodo tampoco mostraron diferencias significativas. Los datos
disponibles para esta muestra acerca de los procesos de atricion y des-
gaste, indican que hasta los 40 afios, limite de edad que incluye aproxi-
madamente el 75% de la muestra total analizada, los efectos de tales
procesos probablemente influyeron en forma minima sobre la preserva-
cién y las posibilidades de registro y andlisis de las hipoplasias.
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Abstract: The aim of this paper is to present the methodology used in
the analysis of linear enamel hypoplasias in human skeletal samples
belonging to different periods of the Holocene and from various
archaeological sites from the southeastern Pampean Region in Argenti-
na. An evaluation of the degree of sensitivity (relative frequency of li-
near enamel hypoplasias) and representation for each tooth was
performed. Since the most sensitive tecth for the record of linear enamel
hypoplasias were, at the same time, the least represented in the sample
(e.g. C)), all the present classes of tecth were analyzed. The sex, age and
period prevalences were calculated. A new index of individual stress
experience, called Minimum Number of Dental Enamel Growth Arrest
Events (MNDEGAE), was introduced. The ectiological age of cach
hypoplasia was only calculated in C , using the longitudinal data proposed
by Dean et al. (1993). No statistically significant differences were found
either between the prevalence percentages corresponding to the three
periods or between those corresponding to the different sex and age
categories. Despite the differences in the etiological age ranges, the ave-
rage of ctiological ages in the sub-samples corresponding to each period
did not show significant differences. Taking into account the existing
data about dental wear and attrition, it can be argued that, in this sample,
such processes affected only in a very limited way the degree of
preservation of linear enamel hypoplasias in individuals younger than
40 years old at the time of death.

INTRODUCCION

El término «hipoplasia del esmalte dental» dcbe ser considerado como el
nombre genérico aplicado a diversos disturbios en el desarrollo del esmalte
debidos a actividad amelobldstica anormal (Huss-Ashmore et al., 1982). De un
modo muy general, puede decirse que una hipoplasia es el resultado de pertur-
baciones en la produccién de matriz del esmalte por parte de los ameloblastos.
Estas pueden variar desde una breve interferencia o detencién en el ritmo de
crecimiento, hasta la muerte celular y el consecuente cese de la produccién de
matriz (Hillson, 1990). Dos amplias categorias de stress parecen dar cuenta de
los distintos tipos de defectos del esmalte dental: a) insuficiencia de materiales
necesarios para la formacién o mineralizacion de la matriz; y b) alteracion del
funcionamiento celular (Skinner y Goodman, 1992). Debido a la ausencia de
una sélida y extensa base de datos experimentales y observacionales, en la
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actualidad no resulta totalmente claro ¢l modo en el cual diversos factores, ya
sea en forma individual o sinérgica (i.e. malnutricién, infeccion, etc.), afectan
laactividad normal de los ameloblastos. El modelo de formacién de hipoplasias
mds reciente y con un sustento empirico mds o menos bien establecido
(Goodman et al., 1987; 1991), es el propuesto por Alan Goodman (Dobney y
Goodman, 1991; Goodman, 1994). De acuerdo con este modelo, basado en el
concepto de «umbral» de sensibilidad, existen mayores probabilidades de que
se produzca la formacién de una hipoplasia cuando un evento fisioldgico seve-
1o, tal como un trauma o una enfermedad aguda (i.e. infeccién respiratoria,
diarrea), afccta a un individuo sin reservas nutricionales adecuadas (i.e. calo-
rias, proteinas, retinol, hierro, etc). El estado de malnutricion, en este sentido,
no seria una causa suficiente para la formacion de una hipoplasia. Sin embar-
go, constituiria una causa necesaria que actuarfa disminuyendo, tanto el um-
bral de sensibilidad, como la capacidad de un individuo para amortiguar
eficientemente el stress.

No obstante la incertidumbre atn existente en relacion a los mecanismos
especificos de formacién de las hipoplasias del esmalte, hay fuertes razones
para afirmar que el estudio de éstas resulta particularmente importante en la
interpretacion bioarqueoldgica de la dindmica de las poblaciones del pasado.
Consideradas como indicadores generales e inespecificos de stress metabdlico,
las hipoplasias nos brindan la oportunidad tnica de observar, a través del estu-
dio de los individuos adultos de una poblacion, la experiencia de stress am-
biental durantc la infancia y la nifiez, etapas cruciales dentro del proceso de
crecimiento y desarrollo (Wright, 1997). Teniendo esto en cuenta, el objetivo
de este trabajo es presentar y discutir la metodologia cmpleada para el andlisis
de la distribucién de hipoplasias en una muestra de esqueletos humanos perte-
necientes a poblaciones cazadoras-recolectoras prehispdnicas del Sudeste de
la Region Pampeana. El mismo forma parte de un estudio bioarqueolégico de
mayores alcances, orientado a generar informacién que contribuya a complejizar
los modelos arqueologicos existentes acerca de la evolucién y la adaptacion de
las poblaciones aborigenes prehistdricas del drea (i.e. Politis, 1984; ver discu-
sién en Barrientos, 1997).

MATERIAL Y METODOS

Se analiz6é una muestra de 946 dientes correspondientes a 47 individuos de
distinto sexo y edad (Tabla 1). La muestra total se dividié por periodos, en
base a la cronologia radiocarbénica y a la informacion contextual existente.
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Los perfodos considerados son: a) Holoceno temprano (ca. 8.000-6.000 afios
AP): Arroyo Seco 2 (N= 18); b) transicién Holoceno medio-tardio (ca. 3.500-
2.000 afios AP): Laguna Tres Reyes 1, Timulo de Malacara, y Laguna de Puan
1y 6 (N=11); ¢) Holoceno tardio (ca. 1,000-400 afios AP): Laguna Los Chile-
nos 1, Napostd, Los Huecos 1 y Laguna La Larga (N= 18) (Barrientos, 1997).

Para determinar la técnica de andlisis mds apropiada en funcién de las ca-
racterfsticas particulares de la muestra en estudio, se procedi6 en primer lugar
a determinar cudl era el diente que registraba la mayor cantidad relativa de
eventos de inhibicién del crecimiento. Para ello se calcul6 un indice de sensi-
bilidad (Isen), empleando la siguiente féormula:

(1) Isen =NI/Nd x 100,

donde Nl es igual al total de lineas contabilizadas para cada clase de diente, y
Nd es el total de unidades examinadas pertenecientes a cada una de esas clases.
A partir de los resultados obtenidos, se ordenaron en un ranking las distintas
clases de dientes segtin su grado decreciente de sensibilidad para registrar even-
tos de detencion del crecimiento y desarrollo del esmalte, denominado Ranking
de Sensibilidad. Posteriormente, se calculd un indice de supervivencia (ISup):

(2) 1Sup=NuNd x 100,

donde Nt es el total esperado, en funcién del tamafio de la muestra, de
dientes pertenecientes a cada una de las clases. Con los resultados obtenidos,
se construy6 un Ranking de Supervivencia, que proporciona una idea del esta-
do de conservacion general de la muestra. Por dltimo, se cotejaron ambos
rankings con el objeto de verificar el grado de representatividad en la muestra
de aquellos dientes con un mayor grado de sensibilidad respecto a la forma-
cién de lineas de hipoplasia. Los resultados obtenidos (Tabla 2) mostraron
que, en concordancia con los estudios llevados a cabo por diversos investiga-
dores (i.e. Goodman et al., 1980; Smith y Peretz, 1986; Lamphear, 1990), el
diente con mayor sensibilidad para el registro de lineas de hipoplasia es el
canino inferior o mandibular (C,), seguido en orden decreciente por el canino
superior (C') y los incisivos superiores e inferiores (I', I, 1, I). Sin embargo,
estos dientes presentan un indice de supervivencia reducido, en especial el C..
Los resultados del andlisis indican que, en general, los dientes anteriores pre-
sentan una mayor probabilidad de pérdida postmortem debida a procesos
postdepositacionales, cn relacidn a la denticién postcanina (premolares y
molares con excepcién de los terceros molares inferiores y superiores, cuya
baja representatividad estd influenciada por factores tales como la edad de
muerte del individuo, la retencién dentro del maxilar, la ausencia geneticamentc
determinada y, en menor grado, la pérdida postdepositacional). En consecuen-
cia con los resultados obtenidos, se decidi6 analizar la totalidad de las piezas
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dentales disponibles para cada individuo con el fin de establecer los valores de
prevalencia en las distintas muestras (técnica de «dientes miltiples», en ¢l
sentido de Goodman et al., 1980).

En este andlisis, las hipoplasias fueron definidas como depresiones lineales
y transversales del esmalte, tanto continuas como discontinuas (Sarnat y Schour,
1941; Goodmanet al., 1980). Para su deteccién, se examiné macroscopicamente
la superficie de la corona de cada diente con la ayuda de un explorador dental.
También se realizé un relevamiento microscdpico con lupa binocular hasta
20X. Se utilizé iluminacién oblicua, con el objeto de acentuar cualquier irre-
gularidad en la superficie de la corona. Para cada hipoplasia, se determiné la
posicion respecto a la union del esmalte con la dentina en el cuello de cada
diente (UED). Esta distancia fue registrada en centésimas de milimetro, utili-
zando un calibre digital Lutron modelo Digilog DC-515, con una resolucién
de 0,01 mm y una precision de 0,03 mm.

Con el fin de minimizar la probabilidad de computar como hipoplasias de-
fectos del esmalte debidos a causas no sistémicas, entre ellas el trauma local,
se excluyeron de! andlisis aquellos casos en los cuales sélo se registro la pre-
sencia de una sola Ifnea de hipoplasia en una sola pieza dentaria. Un criterio
importante en el diagndstico diferencial de hipoplasias de origen sistémico y
no sistémico es la existencia de simetria en la localizacién de las lfneas de
hipoplasias en la corona de las diferentes clases de dientes pertenecientes a
ambas mitades de cada maxilar. Asumiendo Ia inexistencia, atin no demostra-
da, de asimetria fluctuante (en el sentido de Fraser, 1994) en las dimensiones
de la corona dental a nivel intramuestral, en este estudio se fijé como Iimite de
tolerancia en la variacion métrica entre lineas de hipoplasia simétricas de dien-
tes opuestos de cada maxilar (i.e. caninos superiores izquierdo y derecho), una
diferencia menor o igual a 50 centésimas de mm. En consecuencia, dos lineas
de hipoplasia situadas en dientes opuestos de un mismo maxilar fueron consi-
deradas como resultado de un mismo evento de stress cuando la diferencia
métrica entre ambas no fue mayor de 50 centésimas de mm. Basados en este
criterio, las comparaciones entre individuos se realizaron mediante el célculo
del Ndmero Minimo de Eventos de Detencion del Crecimiento Dental
(NMEDCD), definido a partir del niimero maximo de eventos diferentes iden-
tificados en la clase de diente (i.e. canino inferior o C,) con mayor nimero de
lineas de hipoplasias contabilizadas. Como un medio de evaluar la confiabilidad
de las determinaciones y la probabilidad de haber computado principalmente
aquellas hipoplasias debidas a procesos sistémicos, se procedid a la compara-
cién entre el niimero de pares de lineas de hipoplasias simétricas (NPHS) y el
nimero total de pares posibles identificados (NPHT), expresada en el cdlculo
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del Indice de Simetria (IS):
(3) IS=NPHS/NPHT x 100

Valores del indice cercanos a 100, indicarian una alta confiabilidad en la
determinacién de las hipoplasias y una baja probabilidad de registro de
hipoplasias debidas a causas no sistémicas.

Un factor importante a tener en cuenta al analizar las hipoplasias del esmal-
te dental es la edad etiolégica o de formacién de cada linea. Recientes avances
en el conocimiento del proceso de formacién de la corona a nivel
microestructural han demostrado que los esquemas cronolégicos utilizados para
estimar la edad de desarrollo de las hipoplasias (i.e. Goodman et al., 1980)
poseen errores significativos (Skinner y Goodman, 1992). Estos esquemas ge-
neralmente asumen que: a) el nivel mas oclusal de cada diente coincide tempo-
ralmente con la mineralizacién inicial visible radiograficamente (Massler et
al., 1941), y b) la velocidad de formacién de la corona de cada diente es cons-
tante (Goodman y Rose, 1990). Los estudios histolégicos a nivel
microestructural muestran que aproximadamente el primer cuarto del tiempo
de formacion de la corona no se halla expresado a nivel de la superficie exter-
nade cada diente, y que la velocidad de crecimiento del esmalte no es constan-
te (Skinner y Anderson, 1991; Dean et al., 1993; Liversidge, 1993), lo que
indica que la asuncidn basica de las técnicas disponibles para la determinacién
de la edad etioldgica de cada linea son incorrectos (i.e. Goodman et al., 1980;
Goodman y Rose, 1990). En este estudio, para analizar las diferencias
intermuestrales en la edad media de formacion de las hipoplasias del esmalte,
los valores métricos correspondientes a la distancia entre cada linea y la UED
en C,, el diente con mayor sensibilidad, fueron transformados en edad etiolégica
mediante el uso de la curva de crecimiento de la corona dental publicada por
Dean et al. (1993). Con la excepcién de los datos presentados por Carlson
(1944), el estudio de C. Dean y sus colegas constituye la primera base de datos
longitudinales acerca de la altura de la corona y de la raiz que cubre una parte
extensiva del periodo de crecimiento y desarrollo dental. Sin embargo, debido
a que se trata de un estudio realizado sobre un solo individuo, no puede ser
considerado un estdndar de crecimiento dental en sentido estricto, por lo que
su uso en este trabajo es sélo de cardcter exploratorio.

RESULTADOS Y DISCUSION

De los cuarenta y siete individuos analizados, 25 (53,1%) presentaron al
menos una linca de hipoplasia en algin diente (Tabla 1). De ese total, se des-
contaron aquellos casos en los que se registré una sola linea de hipoplasia en
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un solo diente, por lo cual el nimero de individuos utilizados para el cdlculo de
prevalencia total se redujoa 18 (38,2 %). ELIS calculado fue igual a 95,65, lo
que indica una alta confiabilidad en la determinacién y una alta probabilidad
de registro de hipoplasias debidas a procesos sistémicos (Barrientos, 1997).

No se observaron diferencias significativas en la edad media de muerte de los
individuos con y sin hipoplasias (25,9 + 11,7 afios y 28.4 + 9,3 afios, respectiva-
mente; t= 0,6704; P> 0,05). Para este célculo, sélo se consideraron aquellos
individuos con edades comprendidas entre los 6 y los 45 afios, es decir entre la
edad media de erupcidon del M1 y el limite superior del intervalo de edad en el
cual se produce una aceleracién en la destruccion de la corona como consecuen-
cia de los procesos de atricion y desgaste dental (ver discusion mas abajo).

En todos los periodos del Holoceno considerados se registraron individuos
con hipoplasias. La Tabla 3 muestra que, considerando el total de los casos, la
frecuencia modal de NMEDCD por individuo es igual a 2 (N= 10; 55,5 %).
Valores de NMEDCD mayores a 2 presentaron una frecuencia muy baja, tanto
en la muestra total, como en las submuestras discriminadas por perfodo.

No se registraron diferencias estadisticamente significativas en la distribu-
cion etarca y sexual de hipoplasias tanto a nivel de la muestra total como a
nivel de las submuestras discriminadas por periodo (Test de x%;, P> 0,05) (Ta-
bla 4). Del mismo modo, la Tabla 4 muestra que no es posible identificar una
tendencia temporal significativa en la variacién de los valores de prevalencia.
La muestra de denticién decidua analizada, compuesta por 43 dientes corres-
pondientes a dicz individuos, mostrdé ausencia de hipoplasias, indicando la
probable existencia de bajos niveles de stress sistémico durante la vida prena-
tal y postnatal temprana.

Los eventos de detencion del crecimiento dental registrados en ¢l C, cubren
el rango comprendido entre 1,20y 3,65 afios, con una edad etioldgica media de
2,64 = 0,59 afos. No se observaron diferencias significativas en la edad
etioldgica media entre las muestras correspondientes a los diferentes perfodos
(prueba t de Student, P> 0,05) (Tabla 5).

La conclusion més obvia, pero tal vez la mds importante, que puede obtenerse
de este estudio es que, independientemente del perfodo temporal del que pro-
vengan las muestras, resulta evidente la existencia de niveles moderados a
altos de trastornos metabdlicos, al menos de naturaleza aguda, durante los pri-
meros afios del periodo de crecimiento y desarrollo posnatal. En la mayoria de
los casos, los eventos de alteracidn del ritmo de formacidn del esmalte produc-
to de tales trastornos fueron recurrentes a través del tiempo. El alto grado de
simetria en la expresién de las hipoplasias del esmalte podria implicar una alta
probabilidad de que tales eventos hayan obedecido a causas sistémicas, tales
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como la accidn sinérgica de estados de malnutricién y enfermedad (i.e. proce-
sos infecciosos de distinta etiologia). En el drea de estudio, la prevalencia de
infecciones inespecificas resulta muy baja en todas las series analizadas (pre-
valencia total del 12,16 %; Barrientos, 1997). Sin embargo esto no implica
necesariamente una baja incidencia de enfermedades infecciosas en estas po-
blaciones, sino solo una baja incidencia de infecciones a nivel del tejido éseo.
Un gran nimero de procesos infecciosos que normalmente no se manifiestan
en los huesos pueden dar cuenta de la formacién de lineas de hipoplasia, sien-
do los mds probables aquellos que comprometen las vias respiratorias y el
tracto gastrointestinal (Dobney y Goodman, 1991; Goodman, 1994).

En la actualidad, el aspecto mds controvertido en el estudio de las hipoplasias
del esmalte dental reside en la determinacion de la edad etioldgica de cada
linea y del periodo dentro del proceso de crecimiento y desarrollo con mayor
frecuencia de eventos de alteracion del ritmo de formacién del esmalte. A
pesar de reconocerse la falsedad de los presupuestos bajo los que operan las
diferentes técnicas para la determinacion de la edad etioldgica (i.e. Goodman
et al., 1980; Goodman y Rose, 1990: cf. Skinner y Goodman, 1992), éstas
contintian siendo aplicadas en numerosos estudios (i.e. Hutchinson y Larsen,
1995; Stodder, 1997; Wright, 1997). Debido a que la técnica desarrollada por
Goodman y sus colegas, basada en los datos de Massler et al. (1941), ha llega-
do a constituir una técnica estandar ampliamente representada en la literatura,
su uso sélo puede justificarse desde el punto de vista de la intercomparabilidad
de los resultados. Sin embargo, con frecuencia los datos acerca de la cronolo-
gia de las hipoplasias se emplean para discutir eventos especificos del periodo
de crecimiento y desarrollo, tales como la edad del destete y del stress metabdlico
asociado al cambio de dieta durante el perfodo post-lactacional temprano (i.e.
Corruccini et al., 1985; Powell, 1988; Lamphear, 1990; Stodder, 1990; ver
discusién en Blakey et al., 1994; Katzemberg et al., 1996; Wright, 1997). Ba-
sados en Massler et al. (1941) y Goodman et al. (1980), numerosos estudios
bioarqueolégicos muestran frecuencias modales de hipoplasias entre los 2 y
los 4 afios y, mds frecuentemente, entre los 3 y los 4 afios de edad (Skinner y
Goodman, 1992; Hutchinson y Larsen, 1995). Aiin reconociendo que el deste-
te puede ocurrir a edades muy tardias, en la mayoria de las sociedades contem-
pordneas no industrializadas éste ocurre, en promedio, a los 2 afios (Cassidy,
1980) o 3 afios (Dettwyler, 1995) de vida posnatal. El evidente desfasaje exis-
tente entre la cronologia inferida para las frecuencias modales de hipoplasias y
la documentada etnograficamente para el inicio del cambio de dieta asociado
al destete, indica que la evidencia bioarqueolégica acerca de la edad de forma-
cién de las hipoplasias dificilmente puede ser utilizada en la actualidad para
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discutir el stress metabdlico asociado a la finalizacion del periodo lactacional.
La principal razén para esto estd relacionada, entre otras cosas, con los presu-
puestos demostradamente erréneos sobre los que se fundan las técnicas de
determinacidn de la edad etioldgica de las hipoplasias actualmente en uso. La
Tabla 6 muestra la comparacién entre las edades etiolégicas medias de las
hipoplasias del C, calculadas mediante el uso de Massleretal. (1941)/Goodman
et al. (1980), y Dean et al. (1993). Se encontraron diferencias significativas
entre ellas (prueba t de Student, P< 0,05), resultando las edades medias deter-
minadas mediante Dean et al. (1993) en promedio 1,16 afios menores que las
determinadas mediante Massler et al. (1941)/Goodman et al. (1980). Conside-
ramos que los datos longitudinales de Dean et al. (1993), si bien no representa-
tivos desde un punto de vista poblacional, se acercan mds a la realidad biolégi-
ca del proceso de crecimiento y desarrollo dental que el estdndar de Massler et
al. (1941), pues reflejan un patrén de crecimiento empiricamente establecido y
observado a nivel microestructural. Si bien resulta necesario profundizar estos
estudios, los datos obtenidos hasta el presente indican que, al menos en parte,
el desfasaje cronolégico entre la edad media del destete documentada
etnograficamente y la edad media correspondiente a la frecuencia modal de
hipoplasias documentada bioarqueologicamente, es resultado de la
sobreestimacion de la edad etiolégica de cada linea producto de la aplicacién
de la técnica de Goodman et al. (1980) y del estdndar de Massler et al. (1941).

En relacion a las diferencias que se observan entre las edades correspon-
dientes al primer registro de hipoplasias en las muestras de cada perfodo (Ta-
bla 5), consideramos que ¢stas se deben a las diferencias en la estructura etdrea
de cada muestra y a los procesos de atricion y desgaste dental. Debido a que
las lineas de formacién mas temprana se sitdan hacia el extremo distal de cada
diente, éstas tienen mayores probabilidades de desaparecer como consecuen-
cia de los procesos de atricién y desgaste. La muestra que presenta la edad de
formacion de hipoplasias mas temprana es la correspondiente al Holoceno tar-
dio (1,2 afios). Esta muestra se halla integrada por un gran nimero de indivi-
duos subadultos, con relativamente bajos niveles de desgaste dental. Por el
contrario, las muestras del Holoceno temprano y del Holoceno medio-tardio se
hallan integradas mayoritariamente por individuos adultos, con una edad me-
dia al momento de la muerte situada entre los 35 y los 39 afios. Para individuos
con edades comprendidas en ese intervalo temporal, el porcentaje promedio
de corona dental remanente en el C, es del 56% (Barrientos, 1997). Esto impli-
ca que alrededor del 44% de ]a corona ha desaparecido como consecuencia de
los procesos de atricién y desgaste. En los dientes anteriores, la fase de creci-
miento aposicional del esmalte dental abarca el primer cuarto del tiempo de
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desarrollo de la corona (Skinner y Anderson, 1991). Durante esta fase no re-
sulta esperable la formacién de hipoplasias, debido a que las estructuras
incrementales del esmalte (i.e. estrias de Retzius), sustrato sobre el cual se
desarrollan las hipoplasias, no alcanzan la superficie del diente (Rose et al.,
1985; Aiello y Dean, 1990; Ramirez-Rozzi, 1996). En el caso del C1, y basa-
dos en los datos proporcionados por Dean et al., 1993, la longitud de este
segmento s de aproximadamente 5,5 a 6 mm, lo que corresponde a aproxima-
damente 45% o 50% de la longitud total de la corona. Estos datos indican que,
en nuestra muestra, es esperable que en individuos de hasta 40 afios el desgaste
de la corona influya relativamente poco sobre el registro de las hipoplasias.
En los casos en que se produce pérdida de informacién por desgaste de la
corona, el principal efecto a nivel intramuestral posiblemente consiste en un
leve sesgo en el limite inferior del rango de edades calculado. Un reciente
estudio de desgaste dental realizado en la misma muestra empleada en este
trabajo (I Heureux, 1998), indica que la destruccion de la corona se acelera
notablemente en la mayoria de las clases de dientes en ambos maxilares des-
pués de los de 40 afios. Este tltimo aspecto afecta seriamente a la calidad de la
informacién obtenida, al tiempo que limita severamente la posibilidad de ané-
lisis de los individuos pertenecientes a las categorias etdreas superiores, que
representan aproximadamente el 25% del total de la muestra actualmente dis-
ponible.

CONSIDERACIONES FINALES

Las hipoplasias del esmalte dental contindan siendo, por el momento, uno
de los indicadores disponibles mds dtiles para evaluar y comparar el estado
general de salud y nutricién de poblaciones prehistéricas. Ello resulta particu-
larmente cierto en aquellos casos en los cuales son analizadas en conjunto con
otros indicadores. Sin embargo, subsisten atin numerosos problemas
interpretativos (i.e. mecanismos diferenciales de formacién) y metodolégicos
(i.e. determinacién de la edad etiol6gica), que necesitan ser investigados con
mayor profundidad. En particular, resulta necesario un crecimiento de la base
de datos experimentales y observacionales y el desarrollo de estudios que
permitan relacionar de un modo mads claro las hipoplasias con las estructuras
internas de la corona dental. Ello contribuird, sin dudas, a posibilitar que la
evaluacion del potencial informativo de las hipoplasias acerca de los procesos
adaptativos y evolutivos de las poblaciones humanas pueda realizarse sobre
bases mds so6lidas que las actuales.
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TABLA 1
MUESTRA ANALIZADA

Individuo Periodo Sexo Edad HED Dientes ¢/HED

AS3 HTe 1 622 8 2
AS4 HTe I 10-14 7 4
AS5 HTe F 2529 0 0
AS6 HTe F 2529 0 0
AS7 HTe F 303 0 0
AS8 HTe M 2024 0 0
AS14 HTe M 3034 0 0
AS16 HTe I 31 0 0
AS19 HTe M 40-44 1 1
AS20 HTe M 50-54 0 0
AS22 HTe M 50-54 0 0
AS23 HTe M 3034 14 5
AS24 HTe M 3539 13 5
AS26 HTe F 30-34 7 2
AS27 HTe I 822 5 2
AS30 HTe F I 0 0
AS31 HTe M 55+ 0 0
AS33 HTe I 1,5£05 0 0
TRI HM-Ta M 50-60 1 1
TR2 HM-Ta F 60+ 0 0
TR4 HM-Ta M 2024 10 4
TR6 HM-Ta M 2429 4 2
TRY HM-Ta I 17-18 9 2
MCl HM-Ta M 2030 2 1
MC2 HM-Ta M 43410 2 I
MC3 HM-Ta M 30+ 0 0
MC4 HM-Ta M 2030 3 1
LPI HM-Ta M 3539 0 0
LP6 HM-Ta F 40-44 2 2
LCHI-2 HTa F 41,110 1 1
LCHI-3 HTa M 41,1210 1 1
LCHI-IA HTa M 1520 | I
LCHI-IB HTa F 1520 0 0
LCHI-IC HTa I 1520 1 I
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TABILA 1 (continuacion)

Individuo Periodo Sexo Edad HED Dientes ¢/HED

LCHI1-1D HTa 1 12225 6 2
LCHI-1F HTa 1 3x1 0 0
LCHI-1G HTa 1 3x1 0 0
LCHI-1H HTa 1 2+0,7 0 0
LCHI1-1I HTa 1 1+0,4 0 0
LCHI1-1IM HTa 1 45-49 0 0
LCHI-Y HTa M 30+ 2 1
LCHI1-Z HTa M 43.4+10 2 1
NP1 HTa M 30-44 5 1
NP2 HTa F 20-24 0 0
NP3 HTa M 30-44 0 0
LHI1 HTa F 21+ 3 3
LLLI HTa M 12-16 1 1
Referencias:

HTe: Holoceno temprano; HM-Ta: Holoceno medio-tardio; Hta: Holoceno tardio
M: masculino; F: femenino; I; indeterminado

HED: hipoplasias del esmalte dental

TABLA 2
Rankings de supervivencia y sensibilidad. Total de la muestra

Diente NI Nd Nt ISup ISen Rank.Sup Rank.Sen

[1sup 5 43 94 476 12,1 10 6
I2sup 7 42 94 476 19,5 10 3
Clsup 22 58 94 62,7 40,7 3 2
Pm3sup 6 53 94 58,1 12,0 5 7
Pmdsup 1 33 94 36,0 3,2 12 10
Mlsup 1 66 94 720 1,6 1 12
M2sup 5 66 94 72,0 8,0 1 8
M3sup 0 48 94 51,1 0,0 8 13
Ilinf 5 37 94 430 13,5 11 5
12inf 6 45 94 500 13,9 9 4
Clinf 40 44 94 47,6 97,5 10 1
Pm3inf 9 49 94 534 19,5 7 3
Pmdinf 4 55 94 604 7.6 4 9
Mlinf 1 62 94 69,7 1,6 2 12
M2inf I 58 94 627 1,8 3 11
M3inf 0 51 94 558 0.0 6 13
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TABLA 3
Distribucién temporal de NMEDCD

N HTe HM-ta HTa Total
f % f % f % f %0

1 2 285 1 14 2 50 5 28

2 4 57,1 5 71 1 25 10 56

3 1 142 0 0 0 0 1 6

4 0 0,0 1 14 0 0 1 6

5 0 0,0 0 0 1 25 1 6

Total 7 7 4 18

TABLA 4

Distribucién de los porcentajes de prevalencia de hipoplasias

por edad, sexo y periodo

Periodo Subad. Masc. Fem. Total

Obs/Tot % Obs/Tot % Obs/Tot %  Obs/Tot %
HTe 3/5 60 2/8 25 1/5 20 6/18 333
HM-Ta 1/1 100 5/8 62,5 12 50 7/11 63,6
HTa 1/9 11,1 3/6 50,5 173 333 5Nng 27,7
Total 5/15 333 10/22 454 3/10 30 18/47 38,2
TABLA 5

Edad media de formacion de hipoplasias en el C1 mandibular por periodo

Periodo Rango Media D.S. ¢ (1-2) t(1-3) t(2-3)
1) Hte 191-342 246 054 -1,57 -0,13 1,39
2)HM-Ta  2,05-3,65 2,84 047

3) Hte 1,20-3,56 2,50 0,71

Total 1,20-3,65 2,64 0,59
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TABLA 6

Prueba t de Student para la comparacion de las edades medias de formacidn de las
hipoplasias en el C1 mandibular calculadas mediante los datos proporcionados por
Massler et al. (1941)/Goodman et al. (1980) y Dean et al. (1993)

Periodo Sistema N Media D.S. t

HTe 1 6 2,46 0,54 -2,99
2 3,58 0,73

HM-Ta 1 13 2,84 0,47 -582
2 4,06 0,58

HTa 1 11 2,50 0,71  -3,34
2 3,65 0,88

Total 1 30 2,64 0,59 -6,75
2 3,81 0,74

Referencias:
1 Dean et al., 1993
2 Massler et al., 1941/Goodman et al., 1980
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