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Hyperostosis frontalis interna (HFI) jest cieka-
wym, jednak wcigz stabo poznanym zjawiskiem pa-
tologicznym, ktére mozna stwierdzi¢ podczas sekgcji
zwtok. W pracy przedstawiono poglady na temat
etiologii, patogenezy i symptomatologii HFI. Pod-
kreslono takze potencjalng przydatnos¢ HFIl w iden-
tyfikacji ptci i wieku.

Hyperostosis frontalis interna (HFI) is an interest-
ing but still a poor-known phenomenon, which may
be found post-mortem. The authors have presented
views on the aetiology, pathogenesis and symp-
tomatology of HFI. The usefulness of this abnor-
mality in the identification of sex and age has been
pointed out.
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WPROWADZENIE

Ciekawym zjawiskiem odkrywanym najczesciej
przypadkowo przyzyciowo w trakcie wykonywania
badan obrazowych wykorzystujgcych promienio-
wanie rentgenowskie (zdjecia przeglagdowe czaszki,
tomografia komputerowa) badz poSmiertnie w cza-
sie sekcji zwtok jest nieregularne, guzkowe, syme-
tryczne pogrubienie warstwy wewnetrznej kosci
czaszki, ktorego zakres obejmowac moze kos$¢ czo-
towg (nebula frontalis; hyperostosis frontalis interna —

HF1), kosci ciemieniowe (hyperostosis parietalis in-
terna) badz, wyjatkowo rzadko, catg wewnetrzng po-
wierzchnie sklepienia czaszki (hyperostosis cranii
diffusa) [1, 2, 31. Najczesciej przebudowie ulega
kos$¢ czotowa, ktérej grubos¢ w opisywanych w lite-
raturze naukowej przypadkach wynosi od 15 do 28
mm, natomiast co jest typowe dla tego zjawiska,
okolica przyczepu sierpa moézgu pozostaje niezmie-
niona lub ulega jedynie nieznacznemu pogrubieniu
4,5, 6, 71.

Pogrubienie warstwy wewnetrznej kosci czoto-
wej jest jednym z elementdw zespotu, w sktad kto-
rego wchodzg réwniez takie objawy jak wirylizm
i otyto$¢, opisanego po raz pierwszy w 1719 roku
w oparciu o materiat sekcyjny przez pochodzacego
z Padwy anatoma Giovanniego Battiste Morga-
gniego (1682-1771), jednego z twdrcodw podwalin
wspotczesnej anatomii patologicznej [4]. Kolejnymi
badaczami, ktorzy zaobserwowali i opisali u osdb
zywych zespot powyzszych objawow, a takze udo-
kumentowali przypadki wspétwystepowania z nimi
schorzen neuropsychiatrycznych, byli Douglas Hunt
Stewart (1928) i Ferdinand Morel (1930). Od na-
zwisk tych uczonych pochodzi nazwa zespotu cho-
robowego, na ktorego klasyczny obraz sktada sie
podana triada objawéw (otytosé, wirylizm i HFI),
czyli zespdt Morgagniego-Stewarta-Morela (MSM)
[3, 8]. W 1936 roku Morel po raz pierwszy uzyt
powszechnie dzi$ uzywanej nazwy ,hyperostosis
frontalis interna“, ktéra w jezyku polskim do tej
pory nie znalazta odpowiednika [9].

Model amerykanski (Moore 1955) zaktada, iz
przyczyng zjawiska HFI jest zwiekszona objetosé
tuski kosci czotowej spowodowana nadmierng pro-
liferacjg kosci ggbhczastej w obrebie srédkoscia przy
niezmienionej kosci zbitej w obrebie blaszki ze-
wnetrznej. Wedtug zatozen modelu europejskiego
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(Thevoz 1966) przyczyng wystepowania zmian
w kosci czotowej jest zwiekszone unaczynienie opo-
ny twardej oraz zainicjowany przez nig proces two-
rzenia nieregularnych nawarstwien kostnych. Model
uniwersalny (Hershkovitz 1999) uwzglednia czte-
roetapowy proces powstawania HFI: w poczatko-
wej fazie osteoblasty tworza nowe warstwy tkanki
kostnej, ktére nastepnie sg deponowane na po-
wierzchni zewnetrznej opony twardej czemu towa-
rzyszy nasilona angiogeneza i konsolidacja tkanki
kostnej (mineralizacja) z powstawaniem na skutek
tych proceséw nieregularnych jamek kostnych [4].
W badaniach obrazowych stwierdza sie nieregu-
larne poszerzenie modelujgcej blaszke wewnetrzng
warstwy $rédkoscia, z rozproszonymi w jego obre-
bie jamistymi przestrzeniami [11, 20]. W obrazie
mikroskopowym cechg typowg dla HFI jest pogru-
bienie warstwy $rodkoscia i jej przebudowa z wy-
tworzeniem jamek szpikowych réznego ksztattu
i wielkosci [4].

KLASYFIKACJA HFI

W celu opisania i usystematyzowania zjawiska
jakim jest HFI opracowano dwa systemy klasyfika-
cyjne: trojstopniowg klasyfikacje radiologiczng, kto-
ra pozwala oceni¢ stopien zaawansowania zmian
w kosciach czaszki przyzyciowo w oparciu o cha-
rakter zmian widocznych na zdjeciach rentgeno-
wskich oraz klasyfikacje czterostopniowg (A-D wg
Hershkovitza) uwzgledniajaca stopien zaawanso-
wania zmian morfologicznych w obrebie kosci czo-
towej stwierdzanych w trakcie badania poSmiertne-
go. W stopniu A obserwuje sie wystepowanie nie-
licznych, niewielkich guzkéw o $rednicy mniejszej
niz 10 mm zlokalizowanych w obrebie blaszki we-
wnetrznej tuski kosci czotowej, natomiast w stopniu
B guzowate wyniostosci majg wieksze wymiary
i zajmujg nie wiecej niz 25% jej powierzchni. Zmia-
ny w blaszce wewnetrznej o cechach HFI zajmu-
jace 25-50% jej powierzchni okresla sie jako sto-
pien C, natomiast przypadki zaawansowane, w kt6-
rych stwierdza sie rozlegte zmiany w kosci czoto-
wej, obejmujace co najmniej 50% jej powierzchni
zalicza sie do stopnia D [4, 6, 14].

Zaréwno w badaniach przyzyciowych, jak i po-
Smiertnych najczesciej obserwuje sie wystepowanie
zmian kostnych o znacznym stopniu zaawansowa-
nia (typ C i D wg Hershkovitza) [6].
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ETIOLOGIA | PATOGENEZA HFI

Na przestrzeni wiekdéw formutowano wiele hi-
potez, ktoére miaty wyjasni¢ geneze HFI. Przyczyn
upatrywano m.in. w toczacych sie w organizmie
procesach zapalnych, nastepstwach godzacych
w gtowe urazdédw mechanicznych, zaburzeniach me-
tabolizmu wapnia. Sugerowano réwniez, ze HFI
moze by¢ zjawiskiem kompensacyjnym wzgledem
zachodzacych u os6b w podesztym wieku zmian
zanikowych lub jednym z wariantow choroby Pa-
geta [22]. Zadnej z tych hipotez nie udato sie po-
twierdzi¢ obiektywnymi badaniami naukowymi, tak
wiec mimo wielu lat badan HFI jest do dzi$ stabo
poznanym zjawiskiem o wcigz niewyjasnionej etio-
logii.

Czestos¢ wystepowania zjawiska HFl w popu-
lacji ogdlnej wynosi od kilku do kilkunastu procent
[6, 10]. Co znamienne, wystepuje ono okoto 4-5
razy czesciej u kobiet niz u mezczyzn [4, 10]. Jest
ponadto Scisle zalezne od wieku, czesciej bowiem
wystepuje u 0sdéb w wieku podesztym (60-70 r. z.)
i starczym (>75 . z.) niz u os6éb mfodych. U kobiet
w okresie pomenopauzalnym jego czesto$¢ wynosi
nawet do 40-60% [10, 11]. W przypadku mez-
czyzn, u ktdrych obserwuje sie zmiany anatomiczne
w kosciach sklepienia czaszki o cechach HFI nie-
mal zawsze stwierdza sie niedobér androgendw,
zwigzany z hipogonadyzmem pierwotnym (niedo-
czynno$¢ hormonalna gonad meskich) lub wtérnym
(zaburzenie wydzielania gonadoliberyn i gonado-
tropin). Wspofczesnie przypadki HFI odnotowuje sie
rowniez u mezczyzn chorych na zaawansowanego,
hormonozaleznego raka prostaty, u ktérych w ce-
lach leczniczych dokonano zabiegu orchidektomii
badz wdrozono leczenie obnizajgce poziom endo-
gennych androgendéw (analogi luliberyny) lub ha-
mujgcego odpowiedz tkankowg na ich obecnos¢
w organizmie (blokery receptoréw androgenowych)
[12, 13].

W zwigzku z faktem, ze HFI spotyka sie naj-
czesciej u kobiet w wieku pomenopauzalnym oraz
U mezczyzn cierpigcych na niedobdr androgenéw
zaczeto poszukiwaé zwigzku pomiedzy wystepo-
waniem zmian kostnych w czaszce a zaburzeniem
wydzielania hormondéw ptciowych. Jednak jak po-
kazujg najbardziej aktualne badania naukowe, przy-
czyn pojawiania sie powyzszych zmian nalezatoby
dopatrywac sie nie tyle w samym niedoborze hor-
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monéw pfciowych, ale raczej w ztozonych zabu-
rzeniach metabolicznych i wydzielania wewnetrz-
nego oraz zwigzanej z nimi dysregulacji hormonal-
nej na wielu poziomach.

Zaburzenia te wnikajg ze wzajemnych zalezno-
$ci pomiedzy poziomem estrogendw, progesteronu,
testosteronu jak rowniez w zakresie hormonoéw osi
podwzgorze-przysadka moézgowa, prolaktyny, hor-
monoéw tarczycy, a nawet jak wskazujg badania
najnowsze — poziomu leptyny [7, 16]. Z tej przy-
czyny HFI bywa nazywana kraniopatiag metabo-
liczng [2, 3, 8.

Do hormondéw o istotnym wptywie na tempo
metabolizmu i proceséw przebudowy kosci nalezg
hormon wzrostu, glikokortkoidy, kalcytonina, para-
thormon oraz hormony tarczycy, jednak to hormony
ptciowe majg najwiekszy wptyw na tworzenie i prze-
budowe tkanki kostnej oraz sg najwazniejszymi
czynnikami odpowiedzialnymi za powstanie dy-
morfizmu kostnego. Estrogeny powodujg zwieksze-
nie gestosci i masy kostnej, spadek obrotu kostnego
oraz majg istotny wptyw na réwnowage proceséw
tworzenia i resorpcji tkanki kostnej, potegujac jed-
noczesnie wchfanianie wapnia w przewodzie pokar-
mowym i sekrecje parathormonu. Pomenopauzalny
spadek stezenia estrogenéw powoduje zwiekszenie
obrotu kostnego, spadek mineralizacji kosci oraz
dysregulacje procesow ich przebudowy z przewa-
g3 procesu resorpcji, prowadzac w rezultacie do
osteoporozy. Gtéwng funkcjg testosteronu jest ha-
mowanie resorpcji tkanki kostnej i intensyfikacja
kosciotworzenia. Spadek jego stezenia powoduje
obnizenie gestosci kosci [10].

Jakkolwiek podkresla sie silny zwigzek pomiedzy
pogrubieniem kosci czofowej a wahaniami pozio-
mow hormondw ptciowych, to HFI taczy sie takze
z otytosciag, nadcisnieniem tetniczym, zaburzeniami
gospodarki weglowodanowej (w tym z cukrzyca),
chorobami tarczycy oraz czynnymi hormonalnie
gruczolakami przysadki mozgowej, zwtaszcza tymi
wydzielajgcymi hormon wzrostu i prolaktyne [17,
181. U czesci chorych z zaburzeniami funkcji hor-
monalnej przysadki mézgowej spowodowanych
obecnoscia jej gruczolakdw oraz potwierdzonym
badaniami radiologicznymi pogrubieniem kosci czo-
towej stwierdza sie takze zmiany w obrazie siodta
tureckiego np. w postaci nadmiernego uwapnienia
tego regionu czaszki [18].

Leptyna nazywana ,hormonem sytosci“ powodu-
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je réwniez zwiekszenie objetosci i gestosci kosci
w okresie szczytowe] masy kostnej. Obserwuje
sie ujemng korelacje jej poziomu z markerami re-
sorpcji. Wyzszy poziom leptyny wystepuje w po-
pulacji kobiet oraz oséb otytych (stwierdzono do-
datnig korelacje poziomu leptyny w organizmie
z wartoscig wskaznika masy ciata). Receptory dla
leptyny znajdujg sie w licznych narzadach we-
wnetrznych, m.in. w mézgu, gonadach, tozysku
i komorkach $rédbtonka. Wedtug najnowszych hi-
potez wysoki poziom leptyny moze predysponowacé
do przerostu tkanki kostnej, skutkujgcego powsta-
niem zmian o charakterze HFI [16].

Dieta bogata w weglowodany, ztozona z wysoko-
przetworzonych sktadnikdw oraz bedace konsek-
wencjami niezdrowego stylu zycia zaburzenia me-
taboliczne i ich nastepstwa w postaci otytosci, za-
burzen gospodarki hormonalnej (m.in. wzmozone;j
produkcji jednego z estrogendw — estronu przez
tkanke ttuszczowa) i wzrostu poziomu leptyny mogag
by¢ takze czynnikami indukujgcymi powstanie
zmian kostnych o charakterze HFI [10]. W bada-
niach przeprowadzonych na myszach stwierdzono,
ze iniekcje estrogendéw mogg indukowaé powsta-
wanie zmian kostnych czaszki. Na podstawie m.in.
tych badan zasugerowano, ze przemiany metabo-
liczne zenskich hormonéw ptciowych zachodzace
w komoérkach tkanki ttuszczowej moga by¢ ogni-
wem taczacym HFI i otyto$¢ [20]. Na powstanie
HFI moga mieé rdwniez wptyw zachowania seksu-
alne i rozrodcze, w tym postepujacy spadek liczby
urodzen (mniejsza liczba cigz), skrécenie dfugosci
okresu karmienia piersig, wydtuzony okres repro-
dukcyjny — wczesna menarche i pdzna menopauza
oraz stosowanie zastepczej terapii hormonalnej
W jej przebiegu, a takze spozywanie fitoestrogenéw
zawartych w preparatach farmaceutycznych lub po-
karmach pochodzenia roslinnego, m.in. w soi, nasio-
nach Inu, ziarnach kukurydzy [4].

Jakkolwiek nie udato sie dowiesé genetycznych
uwarunkowan anomalii kostnej jaka jest HFI, to
obserwuje sie niekiedy sktonnos$é rodzinng do jej
wystepowania [4, 6]. Opisano przypadki wystepo-
wania HFI w zespotach uwarunkowanych gene-
tycznie, do ktérych nalezg m.in. dystrofia miotoni-
czna (choroba Steinerta), zesp6t Klinefeltera, zespot
Kallmana, zespot Wernera, zespot Cockayne, ze-
spot Alstroma, zespét Saethre-Chotzen. Do obrazu
klinicznego wigkszosci z tych schorzen nalezg wspot-
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wystepujace czesto z HFI zaburzenia wydziela-
nia hormondw ptciowych i hipogonadyzm, a takze
inne endokrynopatie oraz zaburzenia metaboliczne,
w tym m.in. cukrzyca i otytos¢ [13, 26, 27, 28,
29, 301.

HFI A SCHORZENIA
NEUROPSYCHIATRYCZNE

Niewielkie zmiany kostne w czaszce pozostajg
najczesciej bez wptywu na stan zdrowia. Jednakze
w zaawansowanych przypadkach, gdy pogrubienie
kosci czotowej osigga znaczne rozmiary, powstate
W jej obrebie wypuktosci kostne mogg powodowac
ucisk mechaniczny na opone twarda i potkule
maozgu, prowadzgc do zaniku kory ptatéow czoto-
wych. Moze to skutkowac pojawieniem sie obja-
wow neurologicznych i zaburzen psychicznych.
Opisywano zwigzek HFIl z wystepowaniem zespotu
ptatéw czotowych, manifestujgcego sie: zaburze-
niami afektywnymi i schizoafektywnymi, zespotem
otepiennym, zaburzeniami lekowymi, zaburzeniami
snu i taknienia, zachowaniami agresywnymi, za-
burzeniami wechu. Ponadto obserwowano rézno-
rodne zaburzenia motoryczne i somatosensoryczne
(w tym migrene) [18, 21, 22, 23]. W czesci przy-
padkdéw odnotowano wspdétwystepowanie HFI
z chorobami: Picka, Parkinsona i Alzheimera [6,
22]. Opisano przypadek wystepowania zmian w ko-
Sciach czaszki o cechach HFI u osoby z rozpozna-
niem tzw. zespotu Diogenesa, czyli obserwowanego
zwykle u 0s6b w wieku podesztym zaburzenia za-
chowania przejawiajgcego sie skrajnym zaniedby-
waniem higieny osobistej, wycofaniem sie z zycia
spotecznego i towarzyszacym mu niekiedy kom-
pulsywnym zbieractwem, bedgcego najprawdopo-
dobniej jedng z manifestacji klinicznych zespotu
ptatéw czofowych [24].

Tak wiec nie dziwi fakt, ze w badaniach popu-
lacji brytyjskiej HFI obserwowano okofo dwa razy
czesciej u pacjentéw oddziatow psychiatrycznych
(10,7%) niz w oddziatach o innym profilu (5,85%).
Zmiany w kosci czotowe] spotykano u oséb z roz-
poznaniami: schizofrenii i psychoz o innym podto-
zu, zaburzen afektywnych i otepiennych oraz u pa-
cjentow w wieku starczym. Jednak schorzenia te
wystepowaty w grupie pacjentéw z HFI tak samo
czesto jak u pacjentow z grupy kontrolnej, tak wiec
nie udafo sie wykazac wystepowania istotnego sta-
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tystycznie zwigzku pomiedzy zaburzeniem budowy
kosci czotowej a okre$long jednostka chorobowg
w mys$l klasyfikacji ICD-10 lub DSM-IV [25].

HFI A IDENTYFIKACJA

Silna korelacja pomiedzy wystepowaniem HFI
a pfcig zenska i zaawansowanym wiekiem spowo-
dowata, iz zmiany w obrebie sklepienia czaszki
sprébowano wykorzystaé jako marker ptci i wieku
w przypadku identyfikacji nieznanych szczatkow
kostnych. Ocena procesu patologicznego jakim jest
HFI moze znalez¢ zastosowanie w praktyce sa-
dowo-lekarskiej. W przypadku, gdy w obrebie kosci
czotowej stwierdza sie cechy zaawansowanego HFI
prawdopodobienstwo, ze badane szczatki nalezaty
do kobiety wynosi okoto 88%, za$ kobiety w wieku
co najmniej 70 lat powyzej 32%. W sytuacji, gdy
wiek biologiczny badanych szczagtkéw ocenia sie
na co najmniej 70 lat, prawdopodobienstwo, ze
czaszka wykazujaca cechy HFI nalezata do kobiety
wynosi niemal 87%. Jesli zmiany odpowiadajace
HFI stwierdzono w szczatkach kobiety, prawdopo-
dobienstwo, ze w chwili $mierci miata ona co naj-
mniej 70 lat siega ponad 42% [5].

HFI W ASPEKCIE HISTORYCZNYM

Prace archeologiczne i badania szczgtkow kost-
nych dawnych spotecznosci pozwolity na ustalenie,
ze HFI wystepuje u wspotczesnie zyjgcych kobiet
ok. 2,5 razy czesciej niz u ich kobiet zyjacych 100
lat temu. Ponadto u kobiet, ktore zyty w XVIII wieku
i dawniej HFI byta zjawiskiem wyjgtkowo rzadkim,
a w przypadku starozytnych spoteczenstw prakty-
cznie niespotykanym [10]. Jedynie w wysoko rozwi-
nietych, bogatych spotecznosciach (Pueblo Bonito,
Nowy Meksyk, USA oraz Quatna, Syria) odnoto-
wano tego typu przypadki. W przesztosci tak jak
i wspofczesnie HFI dotyczyto najczesciej kobiet
w wieku pomenopauzalnym. Czesto$¢ zmian w obre-
bie kosci czotowej dawnych mieszkancow Pueblo
Bonito wynosita okoto 32% populacji ogélnej, u ko-
biet 44%, natomiast u mezczyzn 8,3% i przewyz-
szata nawet te odnotowywang obecnie [4, 11, 19].

Dzieki badaniom archeologicznym zaobserwo-
wano rowniez statystycznie istotny wzrost czestosci
wystepowania HFI nie tylko u starszych, ale i u mto-
dych oséb na przestrzeni wiekdw. Pozwolito to na
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wysuniecie hipotezy, ze by¢ moze wzrost ten nale-
zatoby wigzaé z postepujgcym procesem rozwoju
cywilizacji i zwigzanymi z nim niekorzystnymi zmia-
nami stylu zycia i nawykéw zywieniowych.

Najstynniejsza osobg, u ktérej udokumentowano
wystepowanie HFI byt Carlo Broschi, wioski $pie-
wak operowy bardziej znany jako Farinelli. Farinelli
przed wkroczeniem w okres dojrzewania zostat pod-
dany kastracji, co pozwolito zachowac jego wyjatko-
wy, niepowtarzalny gtos o niespotykanej trzyipot-
oktawowej skali, okre$lany przez wielu mianem
»hadludzkiego“. Byt on nadwornym $piewakiem kro-
la Hiszpanii Filipa V. To prawdopodobnie na skutek
zmian w kosciach czaszki Farinelli cierpiat z powo-
du uporczywych, migrenowych boléw gtowy. Zmart
w wieku 78 lat i zostat pochowany w klasztorze
kapucynéw w Bolonii. Po zniszczeniu klasztoru
w 1810 roku przez wojska napoleoniskie szczatki
wybitnego $piewaka przeniesiono na gtéwny cmen-
tarz Bolonii — La Certosa.

Ryc. 1. Carlo Broschi zwany Farinelli (1705-1782)
(rycina Wagnera z 1735 roku wg Jacopo
Amigoniego; Narodowa Galeria Portretu,
Londyn).

Carlo Broschi called Farinelli (1705-1782)
(by Wagner, after Jacopo Amigoni, line
engraving, 1735; National Portrait
Gallery, London).

Fig. 1.
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W 2006 roku wtoski antropolog Maria Giovanni
Belcastro wraz z grupg wspotpracownikéw dokonat
ekshumacji szczatkdw Farinellego. Z powodu upty-
WU czasu i sprzyjajacych szybkiemu niszczeniu ma-
teriatu kostnego warunkéw pochdéwku, do czaséw
wspofczesnych zachowato sie niewiele nadajgcych
sie do oceny morfologicznej fragmentéw kostnych,
w tym jedyna kompletna kos$¢ — prawa kos¢ tokcio-
wa. W oparciu o ich badanie udato sie zidentyfi-
kowac kilka cech szkieletu, ktére byty najprawdo-
podobniej wynikiem kastracji, tj. wysoki wzrost (ok.
190 cm), niepetne skostnienie linii nasadowych
oraz cechy zaawansowanej osteoporozy. Ponadto
w czasie analizy zachowanych fragmentow kosci
czaszki stwierdzono silne i nieregularne pogrubienie
blaszki wewnetrznej kosci czotowej, ktérej maksy-
malna grubos$¢ wynosita 21 mm. Ceche te taczy sie
dzi$ réwniez m.in. z pokastracyjnym niedoborem
androgenow [15].

WNIOSKI KONCOWE

Mimo statego i dynamicznego rozwoju metod
badawczych zjawisko jakim jest HFI pozostaje do
dzi$ stabo poznane. Zaobserwowano silng zale-
zno$¢ pomiedzy pfcig zenska i zaawansowanym
wiekiem oraz ztozonymi zaburzeniami metaboli-
cznymi i gospodarki hormonalnej, zwtaszcza dysre-
gulacjg w zakresie poziomu hormondéw ptciowych,
co pozwolito w pewnym stopniu przyblizy¢ prawdo-
podobne tto powstania zmian w kosci czotowej. HFI
wydaje sie zatem nie tylko wykazywac¢ zwigzek
Z ptcig i wiekiem, co mozna wykorzystaé¢ w prakty-
ce sgdowo-lekarskiej i antropologicznej, ale takze
wiele méwic¢ o kondycji zdrowotnej (fizycznej i psy-
chicznej) osoby badanej posmiertnie.
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