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1. Einleitung

Anhand des Gesundheitszustandes einer Population ist es moglich, Riickschliisse auf deren
Lebensweise und deren soziales Gefiige zu ziehen (SCHULTZ 1987). In unserer modernen
Gesellschaft hat sich die Bevolkerungspyramide in Richtung Alter verschoben. Bis zum Jahr
2050 wird sich in der Bundesrepublik Deutschland diese Tendenz laut den Angaben des
Statistischen Bundesamtes von 2003 weiter steigern (sieche Grafik 1). Die Lebenserwartung

bei Geburt soll bis 2050 fiir Mddchen auf 86,6 Jahre und fiir Jungen auf 81,1 Jahre steigen.
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Grafik 1: Altersaufbau laut Angaben des Statistischen Bundesamtes von 2003 fiir die Jahre 1950 und 2050

Aufgrund dieser demographischen Entwicklung ist es wichtig, sich mit den physiologischen
und pathologischen Altersprozessen auseinanderzusetzen. Auflerdem stellt sich hier die Frage,
welche Bedingungen zu solch einer Entwicklung gefiihrt haben. Spielt die bessere
gesundheitliche Versorgung im Alter hier eine herausragende Rolle oder vielmehr das sich
wandelnde Gesundheitsbewusstsein der Bevolkerung in unserer modernen, ,lifestile-

gepragten®, industrialisierten Gesellschaft?

Diese Arbeit behandelt Krankheitserscheinungen an menschlichen Calotten von
Korperspendern der vergangenen zwanzig Jahre. Im speziellen sollen hier die Hyperostosis
frontalis, die Hyperostosis frontoparietalis und die Hyperostosis cranialis besprochen
werden.

Das Krankheitsbild der Hyperostosis frontalis interna wurde bereits im Jahr 1761 von dem

Anatomen Giovanni Battista MORGAGNI in seinem Werk ,,De sedibus et causis morborum per



anatomen indagatis libri quinque® (Finf Biicher iiber den Sitz und die Ursachen der
Krankheiten, aufgespiirt durch die Kunst der Anatomie) beschrieben.

Die von MORGAGNI erstmals 1719 erwdhnten kndchernen Verdnderungen und die von ihm
1761 nédher beschriebene Trias, bestehend aus Hyperostosis frontalis interna, Adipositas und
Virilismus, wurde Grundlage fiir viele weitergehende Forschungen an diesem
Symptomkomplex. Auch der englische Neurologe STEWART (1928) und der Schweizer Arzt
Ferdinand MOREL (1929, 1951) befassten sich eingehend mit dem Thema Hyperostosis. Die
Bezeichnung Morgagni-Stewart-Morel-Syndrom wird deshalb synonym verwandt.

Der osterreichische Neurologe und Radiologe Arthur SCHULLER (1912), der auch als Vater
der Neuroradiologie apostrophiert wird, bezeichnet die Hyperostosis frontalis interna als
lokalen Ausdruck einer generalisierten Systemerkrankung.

Der schwedische Pathologe Folke HENSCHEN (1937, 1962 und 1976) spricht von der
Hyperostosis frontalis interna nicht als Erkrankung, sondern als betonte Variante des
endokrinen Status der Frau nach dem Klimakterium. Die Geschlechtsverteilung der
Hyperostosis soll in dieser Arbeit diskutiert werden.

Die Klassifikation der hyperostotischen Verdnderungen wurde von mehreren
Wissenschaftlern in unterschiedlicher Weise vorgenommen. Der amerikanische Arzt
Sherwood MOORE (1955) hat bereits eine radiologische Einteilung nach der Ausdehnung der
Knochenneubildungen vorgenommen. Eine erweiterte Klassifizierung der Hyperostosen
hinsichtlich ihrer Ausdehnung, Wachstumstendenz und Stirke der Verdnderungen soll hier
vorgestellt werden.

Die makroskopischen Verdanderungen werden mit den Verdnderungen im Rontgenbild
abgeglichen, um eine Aussage dariiber treffen zu konnen, ob sich mit der Rontgendiagnostik
das Ausmal} der hyperostotischen Verdnderungen darstellen ldsst. AuBerdem werden die
Priavalenzen der Hyperostosen der einzelnen Studien miteinander verglichen.

In der Literatur sind Assoziationen mit anderen Erkrankungen, wie Morbus Cushing, Diabetes
insipidus centralis, Akromegalie, Klinefelter-Syndrom, Dystrophia adiposo-genitalis,
Myotone Dystrophie, Myotone Atrophie und Diabetes mellitus beschrieben.

Die Anzahl der Patienten, die an Diabetes mellitus Typ 2 erkranken, wéchst in der
Bundesrepublik stindig. Dies ist hauptsichlich auf die zunehmende Ubergewichtigkeit der
Bevolkerung zuriickzufiihren.

Laut Bundes-Gesundheitssurvey des Robert-Koch-Institutes von 1998 weisen 78,2 % der
Mainner im Alter von 40 bis 49 Jahren einen Body — Mass - Index von mehr als 25 kg/qm auf,

im Alter von 50 bis 59 Jahren 79,2 % und im Alter von 60 bis 69 Jahren 81,6 %. Die



Pravalenz des Body — Mass - Indexes von mehr als 25 kg/qm bei den Frauen betrigt bei den
40- bis 49-Jéhrigen 51,2 %, bei den 50- bis 59-Jdhrigen 64,3% und bei den 60- bis 69-
Jéhrigen 77,3 %.

Der Zusammenhang dieser Entwicklung mit der erhohten Pravalenz der Hyperostosis ist zu
diskutieren.

Wihrend noch vor 100 Jahren ein groBer Teil der Frauen und Sduglinge im Kindbett starben,
Arbeiter an ihrer Arbeit durch fehlenden Arbeitsschutz zu Tode kamen und schwere, nicht
beherrschbare Infektionen zu Massensterben fiihrten, stirbt die Bevolkerung in der heutigen
Zeit an chronisch ischdmischer Herzkrankheit, akutem Myokardinfarkt, bdsartigen
Neubildungen und chronisch obstruktiven Lungenerkrankungen. Dies ist vor allem auf den
verdnderten Lebensstil der Bevolkerung zuriickzufiihren.

In der Regel werden Krankheiten durch die hochmoderne Medizintechnik frither erkannt und
durch die neuesten Medikamente behandelt. Viele dieser Medikamente beeinflussen unter
anderem auch den Knochenstoffwechsel. Ein Teil dieser in der Klinik eingesetzten
Medikamente und deren Wirkung auf das Knochenwachstum soll hier besprochen werden.
AuBerdem ist zu diskutieren, in welchem Mall Hormonersatztherapien und hormonelle

Zusétze in Nahrungsmitteln Einfluss auf den physiologischen Alterungsprozess nehmen.

Ziel dieser Arbeit ist es, menschliche Calotten hinsichtlich ihrer physiologischen und
pathologischen Altersverdnderungen zu untersuchen. Im Besonderen soll hier auf die
Hyperostosis frontalis interna, Hyperostosis frontoparietalis und die Hyperostosis cranialis

und deren erweiterte Klassifizierung eingegangen werden.



2. Material und Methoden

Bei dem Material handelt es sich um 611 Calotten von Korperspendern des Zentrums
Anatomie der Georg — August — Universitit Gottingen. Die Sammlung der Calotten wurde in
der Zeit von 1985 bis 2005 von Herrn Prof. Dr. Dr. M. Schultz zusammengetragen und der
Arbeitsgruppe Paldopathologie zur Verfiigung gestellt.

Eine Auswahl der Korperspender hinsichtlich Alter und Geschlecht wurde nicht
vorgenommen. Eine Selektion fand nur anhand der Fixierbarkeit der Korper statt.

Der Korper eines Menschen, der kurz vor seinem Tod einen Unfall erlitten oder sich einer
Operation unterzogen hat, gilt als nicht fixierbar. Deshalb muss eine Korperspende in diesem
Fall abgelehnt werden. Alle Korperspender, die ihre Korper fiir die Forschung und Lehre dem
Zentrum Anatomie der Georg — August — Universitdt zur Verfiigung gestellt haben,
entstammen dem Gebiet Gottingen und nihere Umgebung.

Anhand der Dokumentation der Prosektur konnten die Calotten den entsprechenden
Korperspendern zugeordnet und das individuelle Sterbealter und Geschlecht bestimmt
werden. Da eine genaue Altersbestimmung in den meisten Féllen moglich war, wurde auf die
Einteilung in Altersklassen verzichtet und die statistische Auswertung anhand der genauen
Altersangaben durchgefiihrt. Von den insgesamt 611 Calotten konnte bei 484 eine sichere
Zuordnung hinsichtlich Alter und Geschlecht erfolgen. Bei 127 Calotten war aufgrund der
Anonymitédt der Korperspender keine sichere Zuordnung moglich.

Alle vorhandenen Calotten wurden makroskopisch und lupenmikroskopisch untersucht. Dabei
wurde die Stidrke der Calotten im Bereich der Tubera frontalia und die Stirke an der
Schnittfliche im Bereich der Sutura lambdoidea beidseits mit einem anthropologischen
Gleitzirkel gemessen. Mit dem Tasterzirkel wurde die Stirke der Tubera frontalia und
parietalia bestimmt. Eine Messung der Abstdnde der Tubera frontalia und parietalia sowie der
Foramina parietalia im Abstand zur Sutura sagittalis erfolgte ebenfalls mit dem
anthropologischen Gleitzirkel.

Alle intravitalen Verdnderungen, die einen Krankheitswert reprisentieren, wurden
dokumentiert und mit einer Sony DXC-P51 Digitalkamera mit einer Auflésung von 2,0
Megapixeln fotografiert. Fiir die Nahaufnahmen der Lamina interna im frontalen Bereich
wurde eine Panasonic DMC-FZ20 Digitalkamera mit einer Auflésung von 5,0 Megapixeln
und Objektiv mit 12-fach optischem Zoom verwendet.

Die Calotten, die im Rahmen dieser Untersuchungen das Bild einer Hyperostosis frontalis,

Hyperostosis frontoparietalis oder Hyperostosis cranialis aufwiesen, wurden laut Tabelle 1



ndher klassifiziert. Um diese Klassifizierung vornehmen zu konnen, wurde die Calotte in

verschiedene Bereiche eingeteilt. (sieche Tabelle 1)

1. Einteilung der Hyperostosis nach:

- frontal: HFI (Hyperostosis frontalis interna)
- frontal und parietal: HFP (Hyperostosis frontoparietalis)
- frontal, parietal und occipital: HCI (Hyperostosis cranialis interna)

Besonderheit der Hyperostosis frontoparietalis:
Zusatz des Buchstaben t: temporal
Zusatz des Buchstaben c: per continuitatem (iiber die Sutura coronalis hinaus)

2. Einteilung des Os frontale und der Ossa parietalia in Drittel:

- 1.: erstes Drittel
- 2.: erstes und zweites Drittel
- 3.: kompletter Bereich

3. Einteilung nach Intensitit durch Ermittlung der Differenz zwischen maximaler und minimaler
Starke:

1: 1 mm Differenz: sehr schwach

2: 2 mm Differenz: schwach

3: 3-4 mm Differenz: schwach bis mittel
4: 5-6 mm Differenz: mittel

5:7-8 mm Differenz: mittel bis stark

6: 9-10 mm Differenz: stark

7:> 10 mm Differenz: sehr stark

Tabelle 1: Klassifizierung der Hyperostosen

Die folgenden Beispiele sollen die Einteilung der Hyperostosen erldutern:
1. HF1 3.4: Hyperostosis frontalis interna am kompletten Os frontale mit mittlerer Intensitét
2. HFP 2.6¢c: Hyperostosis frontoparietalis am Os frontale und 2/3 der Ossa parietalia mit

starker Intensitdt und Ausbreitung per continuitatem iiber die Sutura coronalis hinaus

Jeweils eine Calotte einer Kategorie wurde mit einem Vollschutzrontgengerit Faxitron der

Firma Hewlett und Packard gerontgt. Die Anfertigung der Rontgenbilder erfolgte bei einer
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Rontgenstromstérke von 3 mA, einer je nach Knochenstirke regelbaren Spannung von 35-65
kV und einer je nach Knochenstirke festgelegten Belichtungszeit von 5-8 Minuten. Dazu
wurden die Filme Structurix der Firma Agfa (D7DW, 13 x 18 cm und 18 x 24 cm) verwendet.
Die Rontgenfilme wurden mit einer Losung der Firma Tetenal entwickelt und fixiert.

Um die Knochenneubildungen und das Mall deren Ausbreitung darzustellen, wurden
insgesamt 58 Rontgenbilder angefertigt.

Von allen gerdntgten Calotten und einigen zusétzlich ausgewihlten Calotten mit sehr
interessanten makroskopischen Befunden wurden Diinnschliffpriaparate mit einer Schliffdicke
von jeweils 50 um und 70 pm hergestellt. Um die Dreidimensionalitidt der Erkrankung zu
verdeutlichen, wurde von einer Calotte eine Serie von Schliffen von 60 pm im Abstand von 1
mm angefertigt und lichtmikroskopisch befundet.

Die Anfertigung der Knochendiinnschliffe erfolgte nach der von M. Schultz und M. Brandt
(ScHuLTZz 1988, 2001a, SCHULTZ und DROMMER 1983) fiir archdologische Skeletfunde
vorgeschlagenen Methode.

Die Diinnschliffpraparate wurden mit Hilfe des Carl — Zeiss — Universal — Lichtmikroskops
und dem Polarisationsmikroskop WILD MS5A der Firma Heerbrugg bei einfachem Durchlicht,
einfach polarisiertem Licht und polarisiertem Licht mit Hilfsobjekt ROT 1. Ordnung (Quarz)
befundet. Aulerdem wurden fotografische Aufnahmen in 25-facher VergroBerung durch das
Mikroskop Leica DM RXP mit der Kamera Leica DFC420 angefertigt. Hier betrug die
Belichtungszeit bei einfachem Durchlicht 35,5 ms und bei polarisiertem Licht mit Hilfsobjekt
ROT 1. Ordnung (Quarz) 351,8 ms.

Ein Satz von drei DVD’'s mit allen Fotografien und Rontgenbildern wurde in der
Arbeitsgruppe Paldopathologie der Abteilung Anatomie und Embryologie im Anatomischen

Zentrum der Georg-August-Universitit Gottingen hinterlegt.
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3. Ergebnisse

In diesem Kapitel werden demographische Daten, makroskopische, mikroskopische und
rontgenologische Befunde zusammenfassend dargestellt. Aufgrund der Fiille des Materials
und der eindrucksvollen Befunde werden diese in einem separaten Befundteil aufgefiihrt. Die

Befunde werden in Form eines Atlasses vorgestellt.

3.1. Geschlechtsverteilung und Sterbealter

Im Jahr 1985 wurde vom Prosektor des Zentrums Anatomie der Universititsmedizin
Gottingen, Herrn Prof. Dr. med. Dr. phil. nat. Michael Schultz, damit begonnen, eine
Sammlung von Calotten der Korperspender zusammenzustellen. Bis zum Jahr 2005 erreichte
die Sammlung die Zahl von 611 Calotten. Gleichzeitig wurden die Individualnummern, die
Geburts- und Sterbedaten und das Geschlecht der Individuen dokumentiert. Auf diese Weise
konnten 484 Calotten zweifelsfrei den entsprechenden Korperspendern zugeordnet werden.
Die folgenden Graphiken und Abbildungen enthalten die Daten und Befunde der sicher
zugeordneten Calotten (n = 484).

In der Grafik 2 ist die Geschlechtsverteilung der Korperspender dargestellt.

Eweiblich O mannlich
57,2% 42,8%

Grafik 2: Geschlechtsverteilung der Kérperspender (n = 484)
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Es finden sich 57,2 % (277/484) Calotten weiblicher und 42,8 % (207/484) Calotten
méinnlicher Koérperspender.

In der Grafik 3 ist das Durchschnittsalter der Verstorbenen dargestellt.
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Grafik 3: Durchschnittsalter der Korperspender (n=484)

Das durchschnittliche Sterbealter der mannlichen Korperspender liegt bei 79,1 Jahren und der
weiblichen Korperspender bei 82,8 Jahren. Damit entspricht das Sterbealter der Individuen
laut Sterbetafel 2005/2007 des Statistischen Bundesamtes in etwa der Lebenserwartung der
Menschen in Deutschland, wonach die durchschnittliche Lebenserwartung neugeborener
Jungen 76,9 Jahre und neugeborener Midchen 82,3 Jahre betrdgt. Es kann also davon
ausgegangen werden, dass die Selektion der Korperspender hinsichtlich der Annahmekriterien
fiir die Korperspende keinen Einfluss auf die statistische Aussagekraft dieser Arbeit hat.

In Grafik 4 wird die Altersverteilung der Korperspender dargestellt.
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Grafik 4: Altersverteilung der Korperspender (n=484)
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Der hochste Peak in dieser Kurve liegt mit 25 Individuen bei einem Sterbealter von 80 Jahren
und entspricht dem durchschnittlich erreichten Alter der Korperspender. Es zeigt sich
insgesamt ein Anstieg der Kurve nach dem 65. Lebensjahr, was sich auch in der
demographischen Entwicklung in der Bundesrepublik Deutschland widerspiegelt.

In der Grafik 5 ist die geschlechtsspezifische Altersverteilung in verschiedene Altersgruppen
(Dekaden) dargestellt.
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Grafik 5: geschlechtsbezogene Altersverteilung in Altersgruppen

Der Sterbegipfel bei den weiblichen Korperspendern liegt in der Altersgruppe von 80 — 89
Jahren, bei den ménnlichen Individuen ebenfalls. Der jiingste Korperspender war weiblich
und hat ein Alter von 36 Jahren erreicht, der dlteste Korperspender war ebenfalls weiblich und
103 Jahre alt.

3.2. Hyperostosis frontalis interna (HFI)

Von insgesamt 611 Calotten wurde bei 185 eine Hyperostosis frontalis interna festgestellt.
Bei 160 Calotten mit Hyperostosis frontalis interna konnte eine genaue Bestimmung des
Alters und des Geschlechts des Korperspenders erfolgen. Hinsichtlich der in dieser Arbeit neu

erstellten und vorgestellten Klassifikation konnte eine genauere Einteilung vorgenommen
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werden. So wurden die Calotten hinsichtlich der Ausdehnung der makroskopischen
Verdnderungen und der Stirke der Hyperostosis eingeteilt.

Makroskopisch zeigen sich am Os frontale beidseits des Sinus sagittalis superior: wulstartige,
unregelméBige kndcherne Neubildungen unterschiedlicher Intensitit. Die Oberfldche ist
teilweise grobstridhnig, teilweise feinstrdhnig mit feinen Léngsstreifen, zum Teil mit hockrig
ausgezogenen Neubildungen. Die Verdnderungen erstrecken sich meist symmetrisch zu
beiden Seiten des Sulcus sinus sagittalis superioris.

Die nachfolgende Tabelle 2 zeigt die Stadieneinteilung der Hyperostosis frontalis interna, die
genaue Anzahl der Calotten, die korrigierte Anzahl der Calotten (hinsichtlich der

Moglichkeit einer genauen Zuordnung), das Durchschnittsalter in jedem Stadium insgesamt,

die Verteilung auf die beiden Geschlechter sowie das Durchschnittsalter bezogen auf die

Geschlechtsverteilung.
HFI- Anzahl Anzahl Durchschnitts- | mannlich | weiblich D-Alter D-Alter
Form gesamt | korrigiert Alter ménnlich | weiblich

HFI 1.1 6 5 80,2 0 5 80,2
HFI1 1.2 23 21 77,5 6 15 72,5 79,5
HFI1 1.3 7 6 84,3 2 4 87,5 79,5
HFI1 1.4 8 7 83,4 1 6 74,0 85,0
HFI1 1.5 1 1 79,0 1 0 79,0

HFI1 1.6 0 0 0 0

HFI11.7 0 0 0 0

HFI 2.1 2 2 76,5 0 2 76,5
HFI 2.2 6 5 84,6 2 3 82,5 86,0
HFI 2.3 24 19 77,3 3 16 82,3 76,4
HFI 2.4 9 7 78,7 1 6 57,0 82,3
HFI 2.5 5 5 87,8 1 4 83,0 89,0
HFI 2.6 2 2 82,0 0 2 82,0
HFI 2.7 1 1 82,0 0 1 82,0
HFI 3.1 1 1 80,0 1 0 80,0

HFI 3.2 7 7 88,8 1 6 83,0 90,0
HFI 3.3 32 26 84,1 2 24 72,5 85,0
HFI 3.4 21 18 80,4 2 16 67,5 82,1
HFI 3.5 20 19 85,1 0 19 85,1
HFI 3.6 5 4 90,3 0 4 90,3
HFI 3.7 5 4 80,8 0 4 80,8

Tabelle 2: Alters- und Geschlechtsverteilung der Calotten mit dem Befund einer Hyperostosis frontalis

interna

Die Grafik 6 soll die Anzahl der Calotten in den verschiedenen Stadien der Hyperostosis

frontalis interna grafisch darstellen.
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Grafik 6: Darstellung der Anzahl von Calotten als Zuordnung zu den einzelnen Stadien der Hyperostosis

frontalis interna (n = 160)

Hier findet sich eine Verteilung der Calotten mit einer Hyperostosis frontalis interna, welche
- bezogen auf die in dieser Arbeit vorgestellte Klassifikation - in jedem Drittel des Os frontale
eine wellenformige Zu- und Abnahme der Anzahl an Schiadelddchern zeigt. Moglicherweise
kann hier eine Aussage liber die Wachstumstendenz der hyperostotischen Verdnderungen
gemacht werden. Es wird davon ausgegangen, dass das Wachstum im vorderen Drittel des Os
frontale beginnt und sich dann langsam wellenférmig iiber das Schideldach ausbreitet, bevor
die Stirke insgesamt weiter zunimmt. Da die bindegewebigen Suturen im Alter verkndchern,
ist dann auch eine Ausbreitung iiber die Schidelndhte hinaus moglich.

Die Altersverteilung der Korperspender mit Hyperostosis frontalis interna (Tabelle 2) zeigt,
dass sich die verschiedenen Stadien der Erkrankung in allen Altersklassen finden.

Bei 14,4 % (23/160) der Calotten mit einer Hyperostosis frontalis interna handelt es sich um
ménnliche Korperspender und bei 85,6 % (137/160) der Calotten um weibliche
Korperspender. Insgesamt findet man aber in allen Stadien sowohl Schidelddcher méinnlicher
als auch weiblicher Individuen. Bezogen auf die Gesamtzahl der untersuchten und sicher
zuzuordnenden Calotten (n = 484) ergibt sich fiir ménnliche Korperspender mit Hyperostosis
frontalis interna ein Anteil von 4,8 % (23/484) und fiir weibliche Korperspender ein Anteil
von 28,3 % (137/484).
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3.3. Hyperostosis frontoparietalis (HFP)

Bei 36 von den insgesamt 611 Calotten finden sich die bei der Hyperostosis frontalis interna
aufgezeigten makroskopisch sichtbaren Neubildungen auch am Os parietale. Hier konnte in
29 Fillen eine sichere Zuordnung des Korperspenders hinsichtlich Alter und Geschlecht
stattfinden.

Die nachfolgende Tabelle 3 zeigt die Stadieneinteilung der Hyperostosis frontoparietalis, die
genaue Anzahl der Calotten, die korrigierte Anzahl der Calotten (hinsichtlich der
Moglichkeit einer genauen Zuordnung), das Durchschnittsalter in jedem Stadium insgesamt,

die Verteilung auf die beiden Geschlechter sowie das Durchschnittsalter bezogen auf die

Geschlechtsverteilung.
HFP- Anzahl Anzahl Durchschnitts- | mannlich | weiblich | D-Alter | D-Alter
Form gesamt korrigiert Alter maénnlich | weiblich

HFP 1.1 0 0

HFP 1.2 1 0

HFP 1.3 6 6 83,7 0 6 83,7
HFP 1.4 3 3 61,0 2 1 63,0 57,0
HFP 1.5 5 4 82,0 0 4 82,0
HFP 1.6 3 2 82,5 1 1 79,0 86,0
HFP 1.7 7 6 88,7 0 6 88,7
HFP 2.1 0 0

HFP 2.2 0 0

HFP 2.3 0 0

HFP 2.4 1 0

HFP 2.5 3 1 62,0 0 1 62,0
HFP 2.6 1 1 89,0 0 1 89,0
HFP 2.7 0 0

HFP 3.1 0 0

HFP 3.2 0 0

HFP 3.3 0 0

HFP 3.4 1 1 52,0 1 0 52,0

HFP 3.5 1 1 62,0 0 1 62,0
HFP 3.6 2 2 88,5 0 2 88,5
HFP 3.7 2 2 66,0 0 2 66,0

Tabelle 3: Darstellung der Anzahl von Calotten als Zuordnung zu den einzelnen Formen der Hyperostosis

frontoparietalis (n =29)
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In der Grafik 7 ist die Anzahl der Calotten in den verschiedenen Stadien der Hyperostosis

frontoparietalis grafisch dargestellt.
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Grafik 7: Darstellung der Anzahl von Calotten als Zuordnung zu den einzelnen Stadien der Hyperostosis

frontoparietalis (n =29)

Hier zeigt sich nicht wie bei der Hyperostosis frontalis interna in jedem Drittel eine
wellenformige Zu- und Abnahme der Anzahl an Schddelddchern, sondern eine eher
ungleichmédfige Verteilung. Die grofite Anzahl der Calotten (21/29) mit einer Hyperostosis
frontoparietalis weist Veranderungen im vorderen Drittel der Scheitelbeine auf.

Die Altersverteilung der Korperspender mit Hyperostosis frontoparietalis (Tabelle 3) zeigt,
dass sich die verschiedenen Stadien der Erkrankung in allen Altersklassen finden. Auffallig
ist, dass hier auch vermehrt Calotten von Korperspendern im Alter von ca. 60 Jahren zu

finden sind.

Bei 13,8 % (4/29) der Calotten mit einer Hyperostosis frontoparietalis handelt es sich um
ménnliche Korperspender und bei 86,2 % (25/29) der Calotten um weibliche Korperspender.

Dies entspricht den ermittelten Daten der Hyperostosis frontalis interna.

Insgesamt finden sich nur in den Stadien, die das vordere Drittel der Ossa parietalia betreffen,

Schidelddcher ménnlicher Korperspender. Die Calotten weiblicher Korperspender sind auch
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bevorzugt im vorderen Drittel der Ossa parietalia  betroffen, sind aber auch in
fortgeschrittenen Stadien vertreten.

Bezogen auf die Gesamtzahl der untersuchten und sicher zuzuordnenden Calotten (n = 484)
ergibt sich fiir minnliche Korperspender mit Hyperostosis frontoparietalis ein Anteil von

0,8 % (4/484) und fiir weibliche Korperspender ein Anteil von 5,2 % (25/484).

3.4. Hyperostosis cranialis interna (HCI)

Bei einer von den insgesamt 611 Calotten erstrecken sich die bei der Hyperostosis frontalis
interna aufgezeigten makroskopisch sichtbaren Neubildungen iiber das gesamte Schideldach.
Hier konnte eine sichere Zuordnung des Korperspenders hinsichtlich Alter und Geschlecht
erfolgen. Es handelt sich um die Calotte eines 72jdhrigen weiblichen Individuums.

Bezogen auf die Gesamtzahl der untersuchten und sicher zuzuordnenden Calotten (n = 484)

entspricht dies einem Anteil von 0,2 % (1/484).

Die nachfolgende Grafik 8 zeigt den Anteil jeder Hyperostosisform an der Gesamtzahl von
Calotten mit einer hyperostotischen Verdanderung und einer sicheren Zuordnung hinsichtlich
Alter und Geschlecht (n = 190). Hier zeigt sich auch noch einmal der deutliche Anteil der

Hyperostosis frontalis interna an allen Calotten mit hyperostotischen Verdanderungen.

0,5%

15,3%

m HFI (n=160)

B HFP (n=29)

O HCI (n=1)

84,2%

Grafik 8: Anteil der einzelnen Hyperostosisformen an der Gesamtzahl hyperostotisch verinderter

Calotten mit sicherer Zuordnung hinsichtlich Alter und Geschlecht (n=190)
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3.5. Morphologische Verianderungen des Schéidels dlterer Menschen

Zu den typischen Verdnderungen am Schideldach des é&lteren Menschen zdhlen die
Abflachung und Einsenkung der AuBenfliche des Schiddels mit Verdiinnung der
Schidelwand, die Verdickung der Innenfliche des Schidels oder gewisser Anteile (z. B. des
Os frontale), die VergroBerung der pneumatischen Rédume, kndcherne Obliteration
(Sklerosierung) der Schédelndhte sowie die Vergroflerung der Diploévenen (CASATI 1926).

In dieser Arbeit finden sich in den Prédparaten anatomische Verdnderungen, die fiir dltere
Menschen charakteristisch sind. Hierzu zéhlen sowohl die atrophischen und osteoporotischen
als auch die hyperostotischen Verdanderungen.

So zeigen die AuBlenflachen der Ossa parietalia muldenformige Einsenkungen beiderseits der
Medianebene bis hin zu den Tubera parietalia. LODGE (1967) schreibt dazu: ,,The cause
remains unknown, but many associated factors have been cited. The commonest factor is old
age.” (LODGE 1967, Seite 407). Im Rontgenbild beobachtet man regelméfig im parietalen
Bereich beidseits des Sinus sagittalis superior eine erhohte Strahlendurchléssigkeit.

Bei den fiir diese Arbeit angefertigten Rontgenbildern erkennt man in 15 von 26 Fillen

(57,7 %) derartige atrophische Verdnderungen. Diese treten unabhingig von Alter und
Geschlecht auf. Sie finden sich bei drei der fiinf ménnlichen Individuen (60 %) und bei zwolf
der 21 weiblichen Individuen (57,1 %). Das jlingste gerontgte Individuum war hier 57 Jahre
alt, ménnlich und nicht von Atrophie betroffen, das dlteste gerontgte Individuum war 99 Jahre
alt, weiblich und ebenfalls nicht betroffen. Das jlingste betroffene Individuum war 62 Jahre
alt und weiblich, das &lteste 96 Jahre und weiblich.

Eine weitere Verdanderung an Schideln élterer Menschen sind verstirkte GefaBBimpressionen
der Arteria meningea media. Diese findet man in elf der 26 gerontgten Calotten (42%). Auch
hier gibt es keine Bevorzugung von Alter oder Geschlecht. Die iiber die Norm verstirkten
GefaBimpressionen treten bei acht der 21 weiblichen Calotten (38,1 %) und bei drei der finf
ménnlichen Calotten (60 %) auf. Sie fanden sich beim jiingsten gerdntgten Individuum (57
Jahre), aber nicht beim &ltesten gerdntgten Individuum (99 Jahre).

Des Weiteren konnte man bei 17 von 26 Calotten (65,4%) verstirkte Foveolae granulares
beobachten. Hier findet sich aber kein Zusammenhang zu den beobachteten verstirkt
ausgebildeten Gefdlimpressionen. Die verstdrkt ausgepragten Foveolae konnten bei 13 der 21
weiblichen (61,9 %) und bei vier der fiinf ménnlichen (80%) Individuen gefunden werden.

Auch hier fand sich keine Alterspriferenz. Die Verdnderungen konnten sowohl bei dem
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jingsten gerontgten Individuum (57 Jahre) als auch bei dem éltesten gerontgten Individuum

(99 Jahre) entdeckt werden.

Die hyperostotischen Verdnderungen sind gekennzeichnet durch konzentrische Verdickungen,
hauptsichlich im Bereich der vorderen Schiadelgrube. Hier finden sich zum Teil flachenartige,
plateauférmige Prominenzen, zum Teil wulstartige Verdnderungen, welche symmetrisch zu
beiden Seiten des Sinus sagittalis superior in Erscheinung treten.

Die Struktur der Diploé im Bereich der Verdickungen zeigt einen feinschwammigen
Charakter, wohingegen die wulstartig hyperostotischen Verdnderungen eine erhdhte Dichte
bzw. eine verminderte Strahlendurchldssigkeit zeigen.

Die in dieser Arbeit vorgestellte Klassifizierung der Hyperostosen ldsst sich auch anhand der
Rontgenbilder nachvollziehen.

So imponieren die sehr leichten bis mittleren Intensititen der hyperostotischen
Verdanderungen als flichenartige, plateauférmige Prominenzen, wohingegen die {iber die
mittlere Intensitdt hinausgehenden Veridnderungen ein wulstartiges Relief zeigen. Bei dem
Individuum, welches die Hyperostosis cranialis interna aufweist, zeigt sich sowohl eine
flichige Hyperostose im parietalen und occipitalen Bereich als auch eine wulstartige
Hyperostose im frontalen Bereich. Aus diesem Grund ist sie in beiden Grafiken vertreten.

Die folgenden beiden Diagramme zeigen dieses Phdnomen.

Flachige Hyperostosen

- N ¥ ® N ® T B O N = N @O®n T o Ng 8K BB 8 QK @
< < < < & a& a ad o & 3 o o o 06 6 o6 2 = G 9@ &~ 5 =
- - - - - = = - = = =2 =z 22 =2 2 2 2 < o o o
L I L @ X & I bk @ & £ o £ & fF oo & F
I I I I I I I I I I I I I I I T [ T T T e [T T

T I I

Grafik 9: Verteilung der flichigen hyperostotischen Verinderungen (n=26)
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Waulstartige Hyperostosen
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Grafik 10: Verteilung der wulstartigen hyperostotischen Verinderungen (n=26)

Ein weiteres Phidnomen des senilen Schédels betrifft die Schidelnédhte. Diese obliterieren im
Verlauf des Lebens, die bindegewebigen Strukturen werden ersetzt durch eine Schicht
sklerotischen Knochens. Dies kann man im Rontgenbild an einem linearen rontgendichten
Streifen entlang der Schiddelndhte erkennen. Gelegentlich werden die Néhte aber bis ins hohe
Alter nicht knéchern umgebaut.

Bei 23 der 26 gerontgten Calotten (88,5 %) konnen sklerosierte Schidelnihte dargestellt
werden. Dabei findet sich bei einem Schédeldach auch eine sklerosierte Sutura metopica. Es
konnte keine Bevorzugung des Geschlechtes beobachtet werden. Bei den Calotten mit nicht
sklerosierten Schidelndhten handelt es sich um weibliche Individuen mit einem Alter von 62,

67 und 89 Jahren.

Bei drei der 26 gerontgten Calotten fanden sich Osteolysen (siehe zum Beispiel Abb. 321 und
Abb. 506 des Befundteiles).
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3.6. Lichtmikroskopische Verianderungen hyperostotischer Calotten

Zur Untermauerung der bisherigen Ergebnisse wurden Knochendiinnschliffe von insgesamt
36 Calotten angefertigt, jeweils in einer Stirke von 50 um und 70 pm (siehe Material und
Methoden S. 10). Drei der Calotten wiesen eine Hyperostosis frontoparietalis auf. Hier
wurden jeweils Schliffe des Os frontale und eines der Ossa parietalia angefertigt. Desweiteren
entstand eine Serie von Knochendiinnschliffen einer Calotte, um die Dreidimensionalitit der
Knochenneubildungen zu verdeutlichen. Hierzu entstanden Diinnschliffpréparate mit einer
Starke von 60 pm, welche in einem Abstand von einem mm aus der Calotte herausgesigt
werden konnten.

Die Préparate wurden nach folgenden Gesichtspunkten beurteilt:

—_—

Gibt es Verdnderungen an der Lamina externa der jeweiligen Calotte?

Ist die primére (urspriingliche) Lamina interna affektiert?

Ist die sekundére (neue) Lamina interna durch Umbauprozesse aufgeldst?

Ist die sekundire Lamina interna verdickt?

Ist die Diplo€ groBrdumig oder kleinrdumig?

Befindet sich in den Rdumen der Diploé¢ Blut- oder Fettmark?

Werden die Rdume der Diploé von vertikalen Gefd3durchbriichen durchzogen?

Durch welche Form imponieren die Neubildungen im Knochendiinnschlift?

o ® N v bk wN

Kann man anhand der Histologie Riickschliisse auf das Wachstum der

hyperostotischen Verdnderungen ziehen?

3.6.1. Verdnderungen an der Lamina externa

Bei neun der 36 (25 %) Calotten fanden sich Verdnderungen an der Lamina externa von zum
Teil sehr leichter bis hin zu einer etwas stirkeren Auspriagung (siche Material und Methoden
S. 9). Hierbei handelte es sich hauptsidchlich um eine ausgediinnte bzw. aufgelockerte Lamina
externa. (siche Abb. 120, Abb. 508, Abb. 520, Abb. 544, Abb. 566, Abb. 785 und Abb. 839
des Befundteiles). Dieses Phinomen erklirt sich durch die Altersosteoporose. Das jlingste
hier untersuchte Individuum war 62 und das élteste Individuum 99 Jahre alt.

In der Abbildung 532 gelang es, eine starke Rarefizierung der Lamina externa darzustellen.

Makroskopisch konnte man hier einen Defekt erkennen, der wohl auf die Abtragung eines
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Basalioms zuriickzufiihren sein konnte. AuBlerdem konnte man einige die Lamina externa
radidr durchtretende Gefédlle erkennen.

In einem Fall (Individualnummer 1393) imponierte an der Lamina externa eine
Knochenapposition mit einer Breite von 4 mm (siehe Abb. 554 des Befundteils), bestehend
aus Lamellenknochen. Hier wurde ein bereits makroskopisch beschriebenes Osteom im

Knochendiinnschliff angeschnitten.

3.6.2. Affektion der primédren Lamina interna

In allen angefertigten Diinnschliffpraparaten (100 %) konnte eine Affektion der
urspriinglichen Lamina interna nachgewiesen werden. In vielen Schliffen war sie gar nicht
mehr darzustellen (siche zum Beispiel Abb. 520 des Befundteiles). An der Stelle der
urspriinglichen Lamina konnte man eine kleinrdumige Diplo€ vorfinden.

In einigen Schliffen kam die Lamina interna unterbrochen zur Darstellung (sieche zum

Beispiel Abb. 311 des Befundteiles).

3.6.3 Auflosung der sekundiren Lamina interna

In sieben Knochendiinnschliffen (19,4 %) fand sich eine diffuse Auflésung der sekundiren
(neuen) Lamina interna, die im gesamten Diinnschliffpréparat nachweisbar war (sieche zum
Beispiel Abb. 495, Abb. 508, Abb. 554, Abb. 785 oder Abb. 839 des Befundteiles). In
weiteren sieben Fillen konnte eine nur abschnittsweise ausgebildete Auflésung beobachtet
werden, die Umbauprozesse waren offenbar zum Zeitpunkt des Todes der jeweiligen
Korperspender noch nicht abgeschlossen (siche zum Beispiel 74, Abb. 231 oder Abb. 884
des Befundteiles).

3.6.4. Verdickung der sekundéren Lamina interna

Eine Verdickung der sekundiren Lamina interna konnte in 16 Fillen (44,4 %) beobachtet
werden. Diese Verdickung imponierte zum Teil auch als Achatknochenschicht (sieche auch
Abb. 311, Abb. 383 oder Abb. 566 des Befundteiles). Laut BEITZKE (1934) und SCHULTZ
(1987) ist der achathaltige Charakter auf eine starke (etwa 1 bis 3 mm dicke), parallel zur

Knochenoberfliche verlaufende, parallelfasrig angeordnete Lamellenschicht zuriickzufiihren.
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3.6.5. Form der Diploé

In einem Schliff (2,6 %) konnte zentral grobrdumige Diploé¢ ausgemacht werden (siche Abb.
544 des Befundteiles). In vier Féllen (10,3 %) finden sich sowohl grobraumige als auch
kleinrdumige Diplo€, wobei die kleinrdumigen Anteile vor allem im Bereich der ehemaligen
primdren Lamina interna liberwiegen (siche Abb. 195, Abb. 672, Abb. 785 und Abb. 839 des
Befundteiles).

Grobrdumige aber auch normal ausgebildete Diplo€ kann man in drei von 39 (7,7 %)

Knochendiinnschliffen beobachten (siche Abb. 52, Abb. 479 und Abb. 532 des Befundteiles).

Bevorzugt kleinrdumige aber auch normalgro3e Anteile der Diploé zeigten sich in elf der 39
(28,2 %) Knochendiinnschliffe (siche zum Beispiel Abb. 74, Abb. 119, Abb. 162, Abb. 231,
Abb. 232, Abb. 262, Abb. 520 und Abb. 566 des Befundteiles).

Schliffe, bei denen man ausschlieBlich kleinrdumige Diploé vorfinden kann, finden sich in elf
von 39 (28,2 %) Fillen (siche zum Beispiel Abb. 120, Abb. 311, Abb. 383, Abb. 495, Abb.
508 und Abb. 884 des Befundteiles).

Normal anmutende Diploé¢ findet sich in neun von 39 (23,1 %) der
Knochendiinnschliffpraparate (siche zum Beispiel Abb. 85, Abb. 311, Abb. 431, Abb. 461,
Abb. 554, Abb. 593 und Abb. 797 des Befundteiles).
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In der folgenden Grafik 11 sind die einzelnen Anteile der jeweiligen Form der Diploérdume

dargestellt.

Anteil der jeweiligen Diploeformen in %

O nur grobrédumig (n=1)

W grob- und normalrdumig (n=3)
O grob- und kleinraumig (n=4)

O klein- und normalrdumig (n=11)
W nur kleinraumig (n=11)

@ nur normalrdumig (n=9)

Grafik 11: Darstellung der Anteile der einzelnen Diploéformen (n=39)

3.6.6. Verfiillung der Markrdume

Bei zwei Diinnschliffpriaparaten lassen sich keine Aussage dazu treffen, wie die Markrdume
gefiillt waren, da sich der Inhalt der Markrdume bei der Einbettung der Préparate herausgelost
hat.

In allen tibrigen Knochendiinnschliffen beinhalten die Markrdume sowohl Blut- als auch

Fettmark, wobei der Anteil des Fettmarkes hoher ist.

3.6.7. Vorhandensein vertikaler Gefaf3durchbriiche

In fiinf von 39 (12,8%) Knochendiinnschliffpriaparaten imponieren vertikale
Gefalldurchbriiche, welche wie Gefillstiecle vom endocranialen Drittel der Diplo€ aus zur

Lamina interna ziehen und diese auch durchtreten kdnnen (sieche zum Beispiel Abb. 119, Abb.

232, Abb. 508 und Abb. 797).
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3.6.8. Form der Neubildungen

In den Préparaten kann man sowohl plattenartige, als auch wulstartige Neubildungen
erkennen. Im Wachstum fortgeschrittenere Stadien erkennt man als Wulst oder Riesenwulst.
Hier ist auch die zu messende Stérke gegeniiber der plattenartigen Form hoher (Riesenwuls >
Wulst bzw. Wiilste > wulstartig > plateauartig mit leichten Wiilsten > plattenartig). Zum Teil

konnen auch verschiedene Wachstumsformen nebeneinander beobachtet werden.

In zehn von 39 (25,6 %) Knochendiinnschliffpriparaten wurden plattenartige Neubildungen
in einer Stirke zwischen 7,0 und 10,1 mm nachgewiesen (siche Abb. 479, Abb. 757, Abb.
945, Abb. 984, Abb. 1298, Abb. 1368, Abb. 1375, Abb. 1397, Abb. 1429 und Abb. 1670 des
Befundteiles). Sieben der Individuen waren weiblich. Das Alter der hier untersuchten
Individuen liegt zwischen 36 und 86 Jahren. Das méannliche Individuum hatte ein Alter von

80 Jahren.

Ein plateauartiges Wachstum mit kleinen Wiilsten findet sich in drei von 39 (7,7 %) Fillen
(siche zum Beispiel Abb. 120 und Abb. 311). Die Neubildungen weisen eine Stirke von 12,3
bis 13,1 mm auf. Alle drei Korperspender waren weiblich, ihr Alter lag zwischen 62 und 82

Jahren.

Vier der 39 (10,3 %) Knochendiinnschliffe zeigen ein wulstartiges Wachstumsmuster (siche
zum Beispiel Abb. 839). Die Stirke liegt hier zwischen 7,0 und 12,2 mm. Bei einem der
Korperspender kann keine Angabe zu Alter oder Geschlecht gemacht werden. Die iibrigen

drei Individuen waren zwischen 81 und 92 Jahre alt und weiblich.

Wiilste kamen bei 13 von 39 (33,3 %) der Schliffe zur Darstellung (siche zum Beispiel Abb.
74, Abb. 119, Abb. 311, Abb. 383, Abb. 461, Abb. 532, Abb. 554, Abb. 785 und Abb. 797
des Befundteiles). Gemessen werden hier Stirken von 10,4 bis 19,8 mm. Finf der 13
Individuen waren hier ménnlich und zwischen 57 und 79 Jahre alt. Bei einem dieser
Individuen konnte keine genaue Messung der Stirke vorgenommen werden, da die Lamina
externa vermutlich durch ein ausgeheiltes Basaliom (vernarbte Knochenoberflidche) stark
geschidigt worden war. Die iibrigen acht Individuen waren weiblich und zwischen 62 und 86

Jahre alt.
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Die Bezeichnung ,,Riesenwulst™ sind fiir neun von 39 (23,1 %) der Knochendiinnschliffe
verwendbar (siche Abb. 195, Abb. 231, Abb. 232, Abb. 262, Abb. 508, Abb. 520, Abb. 566
und Abb. 672 des Befundteiles). Zwei der neun Schliffe stammen hier von der Calotte eines
Individuums, wobei ein Schliff dem Os frontale und ein Schliff dem Os parietale entstammt.
Interessanterweise liegt die Starke des Schliffes aus dem Os frontale bei 15,1 mm und des
Schliffes aus dem Os parietale bei 12,3 mm. Es wurden bei zwei weiteren Calotten mit einer
Hyperostosis frontoparietalis Knochendiinnschliffe aus dem Os frontale und dem Os parietale
angefertigt, bei denen die Neubildungen am Os frontale Wiilste aufweisen, am Os parietale
plattenartige bzw. plateauartige Neubildungen mit kleinen Wiilsten. Dies untermauert auch
noch einmal die These, dass sich die Verdnderungen bei der Hyperostosis vom Os frontale
iber die anderen Knochen des Schéddeldaches ausbreiten konnen.

Die tibrigen Schliffe mit Riesenwiilsten erreichen Stirken zwischen 11,2 und 53,4 mm. Alle
Knochendiinnschliffe mit diesen Riesenwiilsten entstammen Calotten weiblicher

Korperspender mit einem Alter zwischen 65 und 99 Jahren.

Die folgende Grafik 12 zeigt die Verteilung der einzelnen Formen hyperostotischer

Neubildungen.

Anteil der Formen hyperostotischer Neubildungen in %

@ plattenartig (n=10)

O plateauartig mit kleinen Wiilsten (n=3)
O wulstartig (n=4)

O Wiilste (n=13)

M Riesenwiilste (n=9)

Grafik 12: Anteile der Formen hyperostotischer Neubildungen (n=39)
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3.6.9. Wachstum der hyperostotischen Neubildungen

Eine weitere Moglichkeit zur Einteilung der 39 (100 %) Knochendiinnschliffe in
Befundgruppen ergibt sich hinsichtlich der Wachstumskriterien. Histologisch lassen sich die
Préparate sechs verschiedenen Gruppen zuordnen.

1.) Der ersten Gruppe sind Schliffe zugeordnet, bei denen die Ausdehnung einer kleinzelligen
und von Gefdflen durchzogenen Diploé erkannt wurde, welche von einer neugebildeten,
héufig sich wulstig nach endocranial vorgebauchten Lamina interna begrenzt wird.

2.) Eine wulstartige VergroBBerung des endocranialen Abschnittes der Diplo€ beziehungsweise
der Lamina interna durch in den Wulstungen gelegene meist kleinrdumige, zum Teil aber
auch groBraumige Diploé herrscht in der zweiten Gruppe vor.

3.) Die dritte Gruppe umfasst Knochendiinnschliffe, bei denen eine lamelldre Verdickung der
Lamina interna bei liberwiegend normaler Diploéstruktur vorzufinden ist.

4.) Der vierten Gruppe sind Schliffe zugeordnet, bei denen auf der primiren Verdickung eine
sekundir aufgelagerte meist wulstartige Struktur mit relativ groBrdumiger Diploé zu erkennen
ist.

5.) In der fiinften Gruppe findet man Knochendiinnschliffe mit tumordhnlichen Neubildungen,
welche auf der endostalen Flache der sekundidren Lamina interna beziehungsweise aus der
Diploé€ herauswachsen.

6.) Schideldachverdickungen unter Verlust einer deutlichen Lamina interna bei
generalisierten kleinzelligen Diploérdumen herrschen in der sechsten Gruppe vor.

Bei vielen Knochendiinnschliffen beobachtet man Merkmale mehrerer Gruppen
nebeneinander. Dies deutet darauf hin, dass es sich hier um unterschiedliche
Wachstumsstadien der hyperostotischen Verdnderungen handelt, die sich teilweise {iberlagern
konnen.

Hinsichtlich der Entwicklung der Hyperostosis wird davon ausgegangen, dass zunéchst die
Diploé im Bereich der primdren Lamina interna kleinzellig auswichst und immer weiter
wuchert. Dann wird eine Verdichtung der Lamina interna durch sehr langsames Wachstum
(8hnlich wie bei der Bildung von Achatknochen) folgen. Dies betrifft in der Regel nicht das
gesamte Schédeldach, da die Diploé nahe der Lamina externa nicht tangiert ist. Hier findet

sich eher eine altersosteoporotische, groraumige Diplo€.

Insgesamt kann man sechs von 39 (15,4%) der Schliffe der Gruppe 1 zuordnen (siche zum

Beispiel Abb. 162, Abb. 495, Abb. 544 und Abb. 884 des Befundteiles). Bis auf einen
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Knochendiinnschliff, bei dem Wiilste zu erkennen waren, zeigten alle Schliffe hier eine

plattenartige Wachstumsform.

Drei der 39 (7,7 %) Préparate lassen sich der Gruppe 2 zuordnen (siche zum Beispiel Abb.
52). Hinsichtlich des Wachstums dominieren hier wulstartige Formen, Wiilste und auch

Riesenwilste.

In der Gruppe 3 sind fiinf von 39 (12,8 %) der Knochendiinnschliffe eingeordnet (siche zum
Beispiel Abb. 85, Abb. 479 und Abb. 593 des Befundteiles). Vier der fiinf Schliffe zeigen

eine plattenartige und ein Schliff eine wulstartige Wachstumsform.

Nur ein Knochendiinnschliff (2,6 %) ldsst sich ausschlieBlich der Gruppe 4 zuordnen (sieche
Abb. 461 des Befundteiles). Hinsichtlich des Wachstums findet sich eine wulstartige Form.

Ebenfalls nur ein Prédparat (2,6 %) beobachtet man in der Gruppe 5 (siche Abb. 120 des

Befundteiles). Hier liegt eine plattenartige Wachstumsform mit kleinen Wiilsten vor.

Nur einer der 39 Schliffe (2,6 %) kann in die Gruppe 6 eingeordnet werden (sieche Abb. 839

des Befundteiles). Die hyperostotischen Verdnderungen zeigen hier eine wulstartige Form.

Zwei Priaparate (5,1 %) lassen sich den Gruppen 1 und 2 zuordnen (siche zum Beispiel Abb.

554 des Befundteiles). Das charakteristische morphologische Merkmal sind hier Wiilste.

Drei Priparate (7,7 %) zeigen Eigenschaften, wie sie in Gruppe 1 und 3 vorkommen (siche
Abb. 383, Abb. 431 und Abb. 532 des Befundteiles). Bei einem Schliff (Abb. 431) ist ein

plattenartiges Wachstum, bei zwei Schliffen sind Wiilste zu beobachten.

Einen Knochendiinnschliff (2,6 %) kann man sowohl der Gruppe 2, als auch der Gruppe 3
zuordnen (siche Abb. 311 des Befundteiles). Hier sind Wiilste das vorherrschende

morphologische Merkmal dieser Wachstumsform.

Der Hauptteil der Préaparate, ndmlich zehn (25,6 %), wurde den Gruppen 2 und 4 zugeteilt
(siehe zum Beispiel Abb. 74, Abb. 119, Abb. 195, Abb. 231, Abb. 232, Abb. 262, Abb. 785
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und Abb. 797 des Befundteiles). Hinsichtlich des Wachstums erkennt man hier plateauartiges

Wachstum mit kleinen Wiilsten, wulstartiges Wachstum, Wiilste und bevorzugt Riesenwiilste.

Den Gruppen 2, 3 und 4 wurden drei der 39 (7,7 %) Schliffe zugeordnet (siche Abb. 311,
Abb. 566 und Abb. 672 des Befundteiles). Auch hier finden sich ein plateauartiges Wachstum

mit kleinen Wiilsten sowie Riesenwiilste.

Bei zwei der 39 (5,2 %) der Knochendiinnschliffpriaparate kann man alle Wachstumsstadien
der hyperostotischen Verdnderungen nachvollziehen (siche Abb. 508 und Abb. 520 des

Befundteiles). Beide Schliffe sind durch Riesenwiilste gekennzeichnet.

Die nachfolgende Grafik 13 spiegelt die Verteilung der Schliffe in die einzelnen Gruppen

wider.

Anteil der Calotten in den einzelnen Wachstumsgruppen in %

@1 (n=6)

B2 (n=3)

7,7 03 (n=5)

04 (n=1)

B 5 (n=1)

@6 (n=2)

B 1 und 2 (n=2)
01 und 3 (n=3)
12,8 H2und 3 (n=1)
B2 und 4 (n=10)
02, 3 und 4 (n=3)
01, 2,3 und 4 (n=2)

25,6

Grafik 13: Anteile der Calotten in den verschiedenen Wachstumsgruppen in Prozent (n=39)
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In der folgenden Tabelle 4 sollen die Ergebnisse hinsichtlich des makroskopischen,

rontgenologischen und histologischen Erscheinungsbildes miteinander verglichen werden.

Indiv.- | Alter | Geschlecht | makroskopisch réntgenologisch histologisch Stéarke Stéarke
makrosk. histol. in
Nr. in mm mm
1373 | 99 w wulstartig wulstartig Riesenwulst 27 53,4
1379 | 82 w wulstartig wulstartig Riesenwulst 18 13,9
1594 | 86 w wulstartig wulstartig Wiilste 14 14,9
1611 | 92 w wulstartig wulstartig wulstartig 12 11,3
1335 | 79 m wulstartig flachig Wilste 12 11,8
1375 | 81 w wulstartig flachig plattenartig 11 8,9
1368 | 69 w plattenartig wulstartig plattenartig 8 8,4
1393 | 81 w wulstartig flachig Wulst 7 11
nicht
1412 | 63 m wulstartig flachig Waulst 7 messbar
1390 | 72 w plattenartig | flachig und wulstartig Riesenwulst 16 15,6
1333 | 80 m flachig flachig plattenartig 5 7
1254 | 57 m wulstartig wulstartig Wiilste 13 10,9
1479 | 96 w wulstartig wulstartig Riesenwulst 16 15,4
1298 | 84 w flachig flachig plattenartig 8 8,1
1082 | 65 w wulstartig wulstartig Riesenwulst 18 14,6
1004 | 76 w wulstartig wulstartig Riesenwulst 16 16,6
1397 | 81 w wulstartig flachig plattenartig 10 9,5
1670 | 78 w flachig flachig plattenartig 8 7,8
1198 | 62 w wulstartig wulstartig plateauartig mit Wilsten 16 12,7
1066 | 89 w wulstartig wulstartig Riesenwulst 15 15,1
947 | 62 w wulstartig wulstartig Wiilste 11 13,2
1165 | 67 w wulstartig wulstartig Wiilste 25 19,8
984 | 90 w wulstartig flachig plattenartig 8 8,5
929 | 81 w wulstartig wulstartig Wiilste 12 13,7
1380 | 82 w wulstartig wulstartig plateauartig mit Wiilsten 18 12,3
1520 | 79 m wulstartig wulstartig Wilste 13 13,7

Tabelle 4: Vergleich des makroskopischen, rontgenologischen und mikroskopischen Erscheinungsbildes

hyperostotischer Verinderungen an den Calotten der Korperspender (n = 26)

Hinsichtlich aller Merkmale (makroskopisches, rontgenologisches und histologisches
Erscheinungsbild) konkordant sind 18 von 26 Calotten (69,2 %). In drei von 26 Fallen (11,6
%) finden sich Gemeinsamkeiten im Rontgenbild und im histologischen Préiparat.
Ubereinstimmungen im makroskopischen und mikroskopischen Erscheinungsbild lassen sich
bei vier von 26 (15,4 %) untersuchten Calotten erkennen. In einem Fall (3,8 %) beobachtet
man makroskopisch ein plattenartiges Wachstum, welches auch im Rontgenbild erkennbar ist.
Allerdings sind im Rontgenbild auch wulstartige Strukturen zu erkennen. Diese findet man im

Knochendiinnschliffpraparat wieder.
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Des Weiteren wurden die makroskopisch mit dem Tasterzirkel gemessenen mit den
mikroskopisch am Bildbetrachter mit Lineal gemessenen Stirken miteinander verglichen.
Eine Abweichung von weniger als einem Millimeter kam bei 13 von 25 (52,0 %) Féllen vor.
In neun von 25 (36,0 %) verglichenen Messungen war eine Differenz zwischen einem und
fiinf Millimetern zu messen. Eine Abweichung von grof3er als fiinf Millimeter konnte bei drei

von 25 (12,0 %) der Préaparate gefunden werden.
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4. Diskussion

4.1. Anatomische Grundlagen zum Schideldach

Das Schédeldach, auch Hirnschale, Calvaria oder Schidelcalotte genannt, besteht aus der
Squama frontalis, den Ossa parietalia und dem oberen Teil der Squama occipitalis. Diese
platten Knochen entstehen in der Embryonalzeit getrennt und wachsen aufeinander zu. Sie
entstehen durch desmale Ossifikation. Hier differenzieren sich mesenchymale Zellen des gut
vaskularisierten Bindegewebes direkt zu Osteoblasten, welche Osteoid (nicht mineralisierte
Knochenmatrix) produzieren. Das Osteoid wird durch Kalzium mineralisiert. Durch
Anlagerung weiterer Osteoblasten entstehen kleinere Knochentrabekel, die zu grofleren
Gebilden fusionieren. Das Flachenwachstum erfolgt in den Schidelnidhten, Zuwachsstellen,
die aus kollagenem oder elastischem Bindegewebe bestehen. Diese so genannten Suturen
verbreitern sich an sechs Stellen zu den Fontanellen, welche aus Periost und Dura mater
bestehen und sich pulssynchron bewegen. Laut LANZ und WACHSMUTH (1985) erfolgt das
Schiadelwachstum im Calottengebiet ausschlieBlich durch Randwachstum an den Suturen.

Das Wachstum des Schiddeldaches geht vor allem im ersten Lebensjahr sehr schnell voran.
Wihrend sich die hintere und die sphenoidale Fontanelle innerhalb des zweiten bis dritten
Monats nach der Geburt verschlieBen, erfolgt der Verschluss des Fonticulus mastoideus gegen
Ende des ersten Lebensjahres und der Verschluss der vorderen Fontanelle (Fonticulus
anterior) gegen Mitte des zweiten Lebensjahres. Die Verschmelzung der beiden
Stirnbeinhélften erfolgt in der Regel im zweiten Lebensjahr. Die Sutura frontalis ist hdufig
schon im achten Lebensjahr obliteriert. Eine persistierende Frontalnaht wird als Sutura
metopica bezeichnet. Der Verschluss der Sutura coronalis, Sutura sagittalis und der Sutura
lambdoidea erfolgt erst nach der Pubertét, wobei der Zeitpunkt individuell stark variiert.

Ein vorzeitiger Verschluss, d. h. vor Abschluss des Hirnwachstums, fiihrt zu
Schideldeformationen. BURKHARDT und FISCHER (1970) sprechen hier von einer ,,6rtlichen
Fehlgestaltung beziehungsweise von ,Konstruktionsfehlern bei normalem Baumaterial®
(BURKHARDT und FISCHER 1970, Seite 25). Die Art der Formanomalie héngt davon ab,
welche der Suturen betroffen ist. Beim vorzeitigen Verschluss der Sutura sagittalis findet man
einen ladnglichen und keilférmigen Schidel (Skaphozephalus), beim vorzeitigen Verschluss
der Sutura coronalis entsteht ein zu kurzer und sehr hoher Schidel (Oxyzephalus oder
Akrozephalus). Verknochert die Sutura coronalis oder die Sutura lambdoidea nur einseitig

vorzeitig, wird der Schidel schief und asymmetrisch (Plagiozephalus). Die Ursachen dieser
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Kraniosynostosen sind weitgehend unbekannt. In Einzelfillen werden wohl entziindliche
Prozesse und traumatische Verdnderungen am Schidel als Grund angenommen. Andere
Autoren, wie zum Beispiel LOESCHKE und WEINNOLDT (1922), weisen auf die Wachstums-
und Involutionsvorgénge am Gehirn, sowie auf die Zugwirkung der am Schédel angreifenden
Muskulatur als entscheidend fiir das Verhalten der Schadelnéhte hin.

Die fiir das Grofenwachstum des Gehirns notwendigen Ummodellierungen vollziehen sich
nach der Ansicht von ERDHEIM (1938) und BERNSTEIN (1933) durch An- und Abbauprozesse
an den Aullen- und Innenflachen der Schidelknochen, wodurch eine funktionelle Anpassung
erreicht wird. So entsteht aus dem bei der Geburt noch einschichtigen Knochen des
Schideldaches der typische Knochen, der aus drei Schichten besteht. Jeder Knochen des
Schédeldaches eines erwachsenen Individuums besteht auBBen und innen aus einer Schicht
kompakter Knochensubstanz, der Lamina externa und interna, wobei die Lamina externa
stabiler ist als der interne Teil. Zwischen den beiden Laminae befindet sich das mit
zahlreichen interkonnektierenden Venen durchzogene Diploégewebe.

Nach BERNSTEIN (1933) besteht bereits beim einjdhrigen Kind — mit Ausnahme des
Schuppenrandes — das Scheitelbein aus Diplo€ und zwei kompakten Tafeln. Diese sind jedoch
nicht durch die Vermauerung der Spongiosazwischenrdume entstanden, sondern vielmehr
direkt vom Pericranium und von der Dura mater aus parallel zur Oberfliche primir
entstanden. In den Préparaten BERNSTEINS (1933) war der durale Anbau deutlich durch einen
Osteoid- und Osteoblastensaum erkennbar. Die Diploé ist nach der Auffassung von
BERNSTEIN (1933) beim einjdhrigen Kind noch sehr grobbalkig, beim siebenjdhrigen Kind
jedoch aus diinneren, wirr angeordneten Bilkchen aufgebaut. Die Zwischenrdume enthalten
auch hier schon — neben Blutmark — Fettzellen, welche meist in der Peripherie der
Markrdaume angeordnet sind.

Im Durchschnitt ist das Schideldach des Erwachsenen 5 mm stark, wobei 1,5 mm auf die
Lamina externa und 0,5 mm auf die Lamina interna entfallen. Es finden sich auch hier laut
LANZ und WACHSMUTH (1985) Geschlechtsunterschiede. Bei der Frau ist das Schddeldach im
Durchschnitt um ein Drittel bis ein Viertel diinner als beim Mann.

Der Knochen des Schéddeldaches ist mit derbem Periost iiberzogen, welches beim Kind noch
locker anhaftet. Beim Erwachsenen verschmilzt das Periost auf der Innenseite des Knochens
mit der Dura mater zu einer Schicht, die sich leicht vom Knochen I16sen lésst.

Durch die anliegenden Weichteile wird das Relief des Knochens geprigt. Auf der inneren
Seite geschieht dies durch die Aste der Arteria meningea media, die vendsen Sinus (Sulcus

sinus sagittalis superioris) und durch die zottenartigen Auswiichse der Arachnoidea, die
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Granulationes arachnoidales. Nach den Erkenntnissen von LANZ und WACHSMUTH (1985)
finden sich beim Jugendlichen noch keine Foveolae granulares. Die beim Erwachsenen
auftretenden Foveolae zeigen keine Abhéngigkeit zwischen deren Anzahl und dem
Lebensalter des Individuums.

Die Abdriicke der Hirnwindungen (Impressiones digitatae) sind in der Regel nur schwach
ausgepragt.

Die Lamina externa besitzt nur ein geringes Relief. So verlduft die Linea temporalis ossis
frontalis bzw. die Linea temporalis inferior ossis parietalis als bogenformige Linie iiber das
Os frontale und das Os parietale und bildet den Ursprung des Musculus temporalis. Die Faszie

des Musculus temporalis setzt oberhalb dieser Linie an der Linea temporalis superior an.

4.2. Verianderungen des Schidels im Alter

In Anlehnung an das Kapitel iiber die Altersmetamorphose des Schddels in Burkhardts
,Pathologische Anatomie des Schidels* sollen hier die Verdnderungen des Schéidels im Alter,
das hei3t die Verdnderungen nach Abschluss der Wachstums- und Entwicklungsvorginge im
Kindes- und Jugendalter, diskutiert werden. BURKHARDT und FISCHER (1970) sprechen hier
von einer ,,regressiven Metamorphose®, wobei es bereits ab dem 18. bis 25. Lebensjahr zur
Knochenresorption an der perikraniellen Oberfliche des Schidels kommt. Bei diesem
Vorgang wird auBlerdem der Primirknochen der Tabula externa von der Diploé aus von
Markrdaumen durchsetzt. BURKHARDT und FISCHER (1970) schreiben von drei Komponenten

der Altersmetamorphose:

1. Knochenabbau an der duralen Oberflache,
2. Knochenabbau an der perikraniellen Oberfldche und
3. Umbauprozesse vom Diploémark aus in

a) Richtung gegen das Perikranium und

b) Richtung gegen die Dura mater mit Durchsetzung der Lamina interna.

Besonders der letztgenannte Umbauprozess findet sich im verstirkten Mal} in den Préparaten

mit einer Hyperostosis in dieser Arbeit wieder.

Auch BERNSTEIN (1933) beschéftigte sich mit dem Altersumbau des Schédels. Er beschreibt

eine Dickenzunahme der Diploé wihrend des sechsten bis neunten Lebensjahrzehntes auf
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Kosten der Laminae interna et externa, wobei die Lamina externa bereits Ende des dritten
Dezenniums in grofler Ausdehnung von sekunddrem Knochen von der Diplo€ her durchsetzt
werde. Im Bereich der Lamina interna finden sich jedoch zwischen drittem und flinftem
Lebensjahrzehnt noch Abschnitte mit umbaufreien, primédren Knochenschichten.

BERNSTEIN (1933) vertritt die Meinung, dass es bei der sogenannten senilen, konzentrischen
Atrophie des Schddeldaches durch iiberwiegenden Knochenabbau an der SchidelauB3enflédche
und Knochenanbau an der duralen Oberfliche mit Zunahme der Diploé auf Kosten der
Lamina interna zu einer Verschiebung gehirnwiérts komme. Er erkldrt sich diese
Umbauvorgidnge mit dem Riickgang des Gehirnvolumens, der oft bereits im dritten

Lebensjahrzehnt beginne.

Loepp und LORENZ (1971) fiihren ebenfalls die Dickenzunahme der Lamina interna auf die

»Reifung® des Gehirns zuriick.

Laut LANZ und WACHSMUTH (1985) wird héufig eine Atrophie des Schideldaches
beschrieben, welche gewdhnlich an der Aulenfliche der Calotte beginnt. Die Altersatrophie
des Schédeldaches wird auch als Craniotabes senilis bezeichnet. Durch Gleiten der Galea
aponeurotica auf der Knochenunterlage entsteht eine Druckusur, welche einen Abbau der
darunterliegenden Knochen zur Folge habe und die Calotte verdiinne. Hierbei entstehen
flache und lédngs ausgedehnte Mulden mit starker Verdiinnung, welche zum Teil papierdiinn
imponieren. Diese Craniotabes seniles konnten auch an 57,7 % der Calotten der

Korperspender in dieser Arbeit beschrieben werde (siche Ergebnisse Seite 19).

Nach der Meinung von BURKHARDT (1968) ist eine mehr oder weniger ausgeprigte
Hyperostose des Schiddeldaches als Alterserscheinung haufiger als die Atrophie, zumindest
aber augenfilliger. Die verdickte, spongiosierte Calvaria mit rarefizierender Hyperostose ist
nach der Auffassung von BURKHARDT und FISCHER(1970) eine Erscheinungsform des Alterns

am weiblichen Schédel schlechthin.

Auch SCHMITT und SATERNUS (1973) demonstrieren in ihrer Studie, in der sie die Calotten 75
mannlicher und 90 weiblicher Individuen untersuchten, eine Abhéngigkeit zwischen
Lebensalter und zunehmender Dicke der Hirnschiddelknochen. Diese Korrelation bestand
allerdings nur fiir das weibliche Geschlecht, was im Grunde die Aussage BURKHARDTS (1968)

untermauert. Eine exzessive Steigerung der von BURKHARDT (1968) und BURKHARDT und
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FISCHER (1970) beschriebenen rarefizierenden Hyperostose stellt ihrer Meinung nach die

Hyperostosis frontalis interna dar.

4.3. Hyperostosen des Schideldaches und deren Klassifikationen

Die Hyperostosis frontalis interna wurde erstmals von MORGAGNI (1719) bei einer 75 Jahre
alten, sehr fettleibigen Frau mit ménnlichem Aussehen diagnostiziert und im Jahr 1761 in
seinem Werk ,,De sedibus et causis morborum per anatomen indagatis libre quinque® (Fiinf
Biicher iiber den Sitz und die Ursachen der Krankheiten, aufgespiirt durch die Kunst der
Anatomie, siche Seite 5/6) beschrieben. Laut MORGAGNI (1761) verursacht die Hyperostosis
frontalis interna keine Beschwerden. Seiner Auffassung nach wichst die hyperostotische
Neubildung der Calotte so langsam, dass das Gehirn sich durch seine Plastizitit anpassen
kann. AuBlerdem wird die Altersatrophie des Gehirns in einem gewissen Grade die

Dickenzunahme der Calotte kompensieren.

Makroskopisch imponieren wulstartige, warzige, kamm- und leistenférmige, manchmal
hirnwindungsdhnliche gestaltete Knochenauswiichse mit oft glatter, mitunter auch rauer

Oberflache an der Innenseite des Stirnbeins. (siche BURKHARDT und FISCHER 1970)

Die hyperostotischen Schiddelverdnderungen wurden immer héiufiger Gegenstand
ausfiihrlicherer Betrachtungen. Der englische Neurologe STEWART (1928) und der Schweizer
Psychiater MOREL (1929) brachten cerebrale und neurologische Ausfallerscheinungen mit
dem Symptomkomplex des Morgagni — Syndroms in Verbindung. Thnen fiel auf, dass
tiberdurchschnittlich hiufig Patienten mit einer Hyperostosis frontalis interna in neuro —
psychiatrischen Kliniken und Anstalten betreut werden.

So wurden von MOREL (1929) folgende Beschwerden dem Symptomkomplex hinzugefiigt:

- maux de téte (Kopfschmerzen),

- vertige (Schwindel),

- convulsions épileptiques (epileptische Zuckungen),
- troubles de sommeil (Schlafstérungen),

- agitation nocturne (ndchtliche Aufregung),

- polydipsie,

- polyphagie,
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- troubles urinaries (Miktionsstorungen),
- troubles visuels (Sehstorungen) und

- hallucinations (Halluzinationen).

Sie bildeten seitdem neben der Hyperostosis frontalis interna und der Adipositas die

Kernmerkmale des Morgagni — Stewart — Morel — Syndroms.

Folke HENSCHEN (1937, 1944, 1949, 1961, 1962, 1976) - Professor fiir Pathologie - griff das
Thema in vielen seiner Arbeiten auf und schlug 1937 vor, das Krankheitsbild bestehend aus
der Trias der Hyperostosis frontalis interna, Virilismus und Obesitas als Morgagni — Syndrom
zu bezeichnen. Im Jahr 1962 schrieb er iiber Schidelsektionen bei 1000 Ménnern und 1000
Frauen, darunter eine ununterbrochene Serie von 700 Frauen. Die Frauen waren zwischen 30
und 95 Jahren alt. Er unterscheidet eine leichte Form der Hyperostosis frontalis interna von
einer schweren Form. Die Hyperostose ist aber nicht immer mit Virilismus und Obesitas
verbunden, sodass HENSCHEN (1962) hier von einem ,,unvollstindigen* Morgagni — Syndrom
spricht. Nach seiner Auffassung handelt es sich beim Morgagni — Syndrom um eine genetisch

bedingte Konstitutionsanomalie mit wenig hervortretenden Merkmalen.

Der amerikanische Radiologe Sherwood MOORE (1936 und 1955) hat eine Einteilung nach
der Ausdehnung der Knochenneubildungen vorgenommen. Hierfiir hat er von 6000
Schédelrontgenbildern die Hyperostosis frontalis interna in die folgenden vier Typen

eingeteilt:

1. Nebula frontalis — beetformig, fleckig am Stirnbein,

2. die hockrige Hyperostosis frontalis interna im engeren Sinne,

3. Hyperostosis calvariae diffusa - gleichmiaBig beetféormig an Stirn- und
Scheitelbeinen und

4. die ungleichmiBige Form als Hyperostosis frontoparietalis.

Er pragte die Bezeichnung: ,,Metabolic Craniopathy* und dokumentierte Symptome wie:
Kopfschmerzen, psychoneurotische und mentale Abnormalititen, Fettsucht, Gang- und
Koordinationsstorungen, endokrine  Storungen, Sehstorungen,  Kardiovaskuldre

Erkrankungen, Muskelschwdche, Fatique, Krampfleiden und Hirsutismus.
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SoMOGYI UND BAK (1937) teilten die Hyperostosis als fiihrendes Symptom vergesellschaft

mit klinischen Krankheitsbildern folgendermallen ein:

Typus Stewart — Morel (Hyperostosis frontalis interna, Obesitas, psychische
Storungen),

Typus Morgagni — Henschen (Hyperostosis frontalis interna, Obesitas,
Virilismus),

Typus Moore — Carr (Schédelhyperostosen verschiedener Lokalisation mit oder
ohne Fettsucht, mit oder ohne psychische Stérungen) und

Typus Graig (Schddelhyperostosen ausschlieBlich mit sekunddren Symptomen,

evtl. symptomlos).

Der Schweizer Pathologe R. MAYER (1962) verglich eine Gruppe von 100 an einer

Hyperostosis frontalis interna erkrankten Frauen mit einer Gruppe von 100 Frauen ohne eine

Hyperostosis  frontalis interna. Beide Kontrollgruppen entstammmen der gleichen

Altersgruppe und Bevdlkerung. Er konnte folgende Symptome in engere Beziehung mit der

Hyperostosis frontalis interna bringen:

Virilismus,

seborrhoische Warzen am Abdomen,
Sympathogonieninseln im Nebennierenmark,
Obesitas,

Katarakt,

Hyperglykdmie,

Gerontoxon,

Hypertonie und

Degenerative Hirngefdfiverdinderungen, vor allem der Hirnbasisarterien.

Durch MAYER erfolgte eine Einteilung der Hyperostosis frontalis interna in vier Klassen:

b=

sehr schwach entwickelte Hyperostosis frontalis interna,
wenig ausgeprigte Hyperostosis frontalis interna,
ausgepragte typische Hyperostosis frontalis interna und

extrem starke Hyperostosis frontalis interna.
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Durch den amerikanischen Pathologen Maurice PEROU (1964) fand eine Einteilung der

Hyperostosen des Schédeldaches hinsichtlich Atiologie und Ausprigung statt. Er unterschied:

L. hinsichtlich der &tiologischen Faktoren,
I1. hinsichtlich der morphologischen und histologischen Eigenschaften,
I1I. hinsichtlich Betroffenheit der einzelnen Schiddelknochen,
IV.  hinsichtlich der Stirke und Auspragung:
i. Grad I: leichte Hyperostosis,

ii. Grad II: moderate Hyperostosis,

1ii.  Grad III: deutliche Hyperostosis,

iv. Grad IV: sehr deutliche oder schlimme Hyperostosis und

V. hinsichtlich der Ausdehnung auf die einzelnen Schidelknochen.

Wie bereits beschrieben, betrachtet BURKHARDT (1968) die Hyperostosis frontalis interna als
exzessive Steigerung der rarefizierenden Hyperostose, welche gehduft im Alter auftritt und
seiner Meinung nach zu den typischen Verdnderungen der Schddelknochen im Alter z&hlt. Er
unterscheidet in seinem Material eine sklerosierende Enostose, welche nicht an eine
Altersgruppe gebunden ist und sich vor allem bei Graviditdt, Genitalkarzinomen oder unter
besonderen Verhiltnissen des Hormonhaushaltes und Stoffwechsels findet, von einer
rarefizierenden Hyperostose, die bei Osteoporose, und dem Morgagni — Henschen — Syndrom
vorkommt. Er konnte einen aktiven Knochenumbau im Grenzbereich Diplo€ — Tabula interna

nachweisen, welcher auch an den hyperostotischen Calotten in dieser Arbeit gefunden wurde.

Israel HERSHKOVITZ et al. (1999) untersuchten 1706 Schédel des frithen 20. Jahrhunderts,
2019 historische Schidel und zusdtzlich 72 Schidel von aktuell durchgefiihrten Sektionen. Er

teilte die Hyperostosis frontalis interna in vier Typen ein:

- Typ A: isolierte, erhohte Knocheninseln von weniger als 10 mm Grdf8e, einfach
oder multipel, einseitig oder beidseitig, mit diskreter Begrenzung, im
anteromedialen Bereich des Stirnbeins,

- Typ B: knotenformige Knochenhyperplasiec ohne Begrenzung und einer
Ausbreitung auf weniger als 25 % des Stirnbeins,

- Typ C: stirkere knotenformige Knochenhyperplasie mit unterschiedlicher Dicke

und einer Ausbreitung auf bis zu 50 % des Stirnbeins und



41

- Typ D: kontinuierliche Knochenhyperplasie von unterschiedlicher Stédrke, scharfer

Begrenzung und mit einer Ausbreitung auf mehr als 50 % des Stirnbeins.

Eine erweiterte Klassifikation der Hyperostosen des Schddeldaches wurde in dieser Arbeit
vorgenommen. Diese beschriankte sich nicht nur auf die Beschreibung hyperostotischer
Verdanderungen am Stirnbein, sondern schloss alle Knochen des Schéddeldaches mit ein.
AuBerdem wurde bei dieser Klassifikation die Beschreibung der Intensitit der
hyperostotischen Verdnderungen mit einbezogen. Fiir die hier vorgestellte Klassifikation
wurde jede Hélfte des Stirnbeins und jedes Scheitelbein in Drittel eingeteilt, sodass sich hier

folgende Einteilung der Hyperostosis frontalis interna (HFI) ergibt:

- HFI 1: Ausdehnung der hyperostotischen Verdnderungen auf das vordere Drittel
des Stirnbeins,

- HFI 2:. Ausdehnung der hyperostotischen Verdnderung auf die vorderen zwei
Drittel des Stirnbeins und

-  HFI 3: Ausdehnung der hyperostotischen Verdnderungen auf das gesamte

Stirnbein.

Zusatzlich wurde die Stirke der hyperostotischen Verdnderungen (Differenz zwischen
maximaler und minimaler Dicke der Calotte) zur Beschreibung der Intensitit der

Verdnderungen folgendermallen mit einbezogen:

1. sehr schwach: Differenz von 1 mm

2. schwach: Differenz von 2 mm

3. schwach bis mittel: Differenz von 3 bis 4 mm

4. mittel: Differenz von 5 bis 6 mm

5. mittel bis stark: Differenz von 7 bis 8§ mm

6. stark: Differenz von 9 bis 10 mm

7. sehr stark: Differenz von mehr als 10 mm.

Beide Eigenschaften (Ausbreitung und Stdrke der hyperostotischen Verdnderungen)
zusammengefasst, wiirde man beispielsweise eine Hyperostosis frontalis interna mit einer
Ausbreitung bis auf das zweite Drittel des Os frontale und einer Stirke von 5 mm (entspricht

einer mittleren Intensitét) als HFI 2.4 bezeichnen.
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GleichermaBen lisst sich diese Einteilung auch flir die Hyperostosis frontoparietalis
anwenden, allerdings kann hier noch unterschieden werden, ob die Ausbreitung der
hyperostotischen Verdnderungen iiber die Sutura coronalis hinaus, d. h. per continuitatem,
oder von temporal her erfolgt. Eine Hyperostosis frontoparietalis mit einer Ausbreitung auf
der vordere Drittel der Ossa parietalia tiber die Sutura coronalis hinaus mit einer Stirke von 4
mm wiirde man laut dieser Klassifikation als HFP 1.3c bezeichnen. Bei einer Ausbreitung von
temporal wiirde man der Bezeichnung ein ,,t* anfligen.

Die Klassifikation der Hyperostosis cranialis interna (HCI) erfolgt gleichermaf3en.

4.4. Pravalenzen der Hyperostosen des Schideldaches

MORGAGNI (1761) war der Erste, der die Hyperostosis frontalis interna diagnostizierte.

Aufgetreten ist diese Erkrankung aber schon lange vor der Erstbeschreibung.

Um dafiir den Nachweis zu bringen, forschte MOORE (1955) in Sammlungen des National
Museum in Washington, des American Museum of Natural History in New York und des
Chicago Museum of Natural History nach Fillen von Schddeldachhyperostosen. Er fand nicht

einen einzigen Fall.

Der wohl erste je beschriebene archidologische Fall geht auf HENSCHEN (1949) zuriick, der die
typischen hyperostotischen Verdanderungen am Stirnbein einer dlteren, mindestens 50 jahrigen
Frau aus dem zehnten Jahrhundert nach Christus beschrieb, welche in einer Wikinger
Schiffsbegribnisstétte in Oseberg begraben war. Er geht sogar soweit, dass er behauptet, die
Hyperostosis frontalis interna sei ein inkonstantes weibliches Geschlechtsmerkmal, dessen
Bedeutung fiir die Paldopathologie darin lidge, dass es zur Bestimmung von Lebensalter und
Geschlecht von Skeletfunden herangezogen werden konnte. Daraufhin wurde das Alter der
fraglichen Konigin Ase im technischen Museum von Oslo wegen einer Hyperostosis frontalis

interna auf 60 — 70 Jahre geschitzt.

Ein weiterer archéologischer Fall wird von M. SCHULTZ (1978a) beschrieben. Er berichtet
iiber eine beginnende Hyperostosis frontalis interna an einem frithmaturen Skelet aus dem

Grab 9/1I eines Griberfeldes des Diirrnbergs von Hallein.



43

ARMELAGOS und CHRISMAN verdffentlichten 1988 einen weiteren archiologischen Fall. Sie
berichten von einer vierzigjdhrigen Frau, die auf einem meroitischen Friedhof begraben war.
Die Ausgrabungsstitte befindet sich dstlich des Nils in der Nidhe der Stadt Wadi Halfa an der
Grenze zu Agypten. Die meroitische Periode (von ca. 280 v. Chr. bis ca. 350 n. Chr.) war eine
kulturelle Hochzeit des Nubischen Reiches. Nur 15 % der Menschen wurden damals &lter als
40 Jahre. Das 60. Lebensjahr erreichte niemand. Dies ist wohl ein Grund, warum man hier

selten auf Félle hyperostotischer Verdnderungen trifft.

Im Jahr 1997 berichtete ANTON von drei fossilen Hominiden mit hyperostotischen
Verdanderungen. Als Sangiran 2 wurde ein 1937 entdeckter ca. 1,5 Millionen Jahre alter
adulter weiblicher Homo erectus aus dem Sangiran Dome auf Java in Indonesien bezeichnet.
Dieser wies eine leichte Hyperostosis am Stirnbein und an den Scheitelbeinen auf. (Aus dem
Homo erectus entwickelte sich in Europa der Neandertaler, in Afrika der moderne Mensch.)
Auch der Gibraltar 1, ein weiblicher adulter 45 — 70 Tausend Jahre alter Neandertaler,
welcher 1848 in Forbes™ Quarry am ndérdlichen Full des Rock of Gibraltar gefunden wurde,
wies eine Hyperostosis frontalis interna vom noduléren Typ auf.

Der dritte Hominide wurde als Shanidar 5 bezeichnet. Er wurde 1960 in der Shanidar — Hohle
in den Zagros Mountains im Irak entdeckt. Shanidar 5 ist ein ca. 47000 Jahre alter adulter

mannlicher Neandertaler und wies ebenfalls eine Hyperostosis frontalis interna auf.

HERSHKOVITZ et al. (1999) untersuchten insgesamt 2019 Schidel aus Populationen vor dem

19. Jahrhundert und fand keinen Fall hyperostotischer Verdnderungen.

Im Jahr 2004 berichteten RUHLI und HENNEBERG {iiber den bisher é&ltesten bekannten
ménnlichen europdischen Fall einer Hyperostosis frontalis interna bei einem adulten Kelten
aus dem Jahr 100 vor Christus. Die Lamina interna am Stirnbein wies unregelmiBige
bilaterale isolierte Knocheninseln im antero-medialen Bereich auf [entsprechend Typ A nach

Hershkovitz et al. (1999)].

Die Anthropologin P. SIKANIIC verdffentlichte im Jahr 2006 eine Analyse von menschlichen
Skeleten aus dem Eisenzeitalter, welche aus Grabhiigeln von Nadin im heutigen Dalmatien
stammen. Anhand der charakteristischen Begrdbnisse und der Grabbeigaben (Keramik,
Kleidung, Schmuck) konnten die Knochenfunde auf das neunte bis sechste Jahrhundert vor

Christus datiert und der Kultur der Liburner zugeordnet werden. Dieser illyrische
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Volksstamm hatte sein Siedlungsgebiet am Ostlichen Ufer der Adria. Sie galten als tiichtige
Seefahrer und waren als Piraten gefiirchtet. Von den insgesamt 37 Individuen, wies eine éltere
Frau eine Hyperostosis frontalis interna auf. Insgesamt waren die Individuen nur zu 13,3 %
dlter als 45 Jahre, sodass man auch hier davon ausgehen muss, dass dies der Grund ist, warum

nur wenige Fille frontaler Hyperostosen entdeckt wurden.

HAIDU et al. (2009) bearbeiteten Material verschiedener archiologischer Fundstellen aus
Ungarn. Insgesamt analysierten sie 1811 Individuen aus allgemeiner und paleopathologischer
Sicht. Fir die Evaluation der Hyperostosis frontalis interna wurden nur erwachsene
Individuen, davon 412 maiannliche und 391 weibliche, mit komplett beziehungsweise
anndhernd komplett erhaltenen Stirn-, Scheitel- und Hinterhauptsbeinen in die Studie
eingeschlossen. Bei 20 der 803 Individuen konnte eine Hyperostosis frontalis interna
diagnostiziert werden, wobei fiinf Individuen minnlichen und 15 Individuen weiblichen
Geschlechts waren.

Aus der Gegend von Gelej entstammt ein weibliches zwischen 40 und 59 Jahren altes
Individuum mit einer Hyperostosis frontalis interna vom Typ C nach HERSHKOVITZ et al.
(1999). Insgesamt wurden 52 ménnliche und 49 weibliche Skelete aus Gelej untersucht,
welche dem Bronzezeitalter (15.-14. Jahrhundert vor Christus) zuzuordnen sind.

Eines von zwei weiblichen Individuen aus Szurdokpiispdki aus dem fiinften Jahrhundert nach
Christus wies eine Hyperostosis frontalis interna vom Typ B nach HERSHKOVITZ et al. (1999)
auf. Die Frau war zwischen 45 und 50 Jahren alt.

Aus archdologischem Material von Keszthely wurde ein Fall von Hyperostosis frontalis
interna vom Typ B nach HERSHKOVITZ et al. (1999) bei einer 35 bis 39 Jahre alten Frau
diagnostiziert. Insgesamt wurden hier elf méinnliche und zehn weibliche Skelete aus dem
sechsten bis siebten Jahrhundert nach Christus untersucht.

Das umfangreichste Material mit 150 ménnlichen und 136 weiblichen Individuen entstammt
der Gegend von Szarvas aus dem siebten bis neunten Jahrhundert nach Christus. Hier wurden
bei einem Mann zwischen 55 und 59 Jahren eine Hyperostosis frontalis interna vom Typ C
nach HERSHKOVITZ et al. (1999), bei einer Frau iiber 60 Jahren eine Hyperostosis frontalis
interna vom Typ C nach HERSHKOVITZ et al. (1999), bei einer Frau zwischen 50 und 59
Jahren eine Hyperostosis frontalis interna Grad 0 bis I nach PEROU (1964), bei einem Mann
zwischen 45 und 50 Jahren eine Hyperostosis frontalis interna vom Typ A nach

HERSHKOVITZ et al. (1999), bei einer Frau zwischen 49 und 59 Jahren eine Hyperostosis
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frontalis interna Grad 0 bis I nach PEROU (1964) und bei einer Frau zwischen 40 und 45 eine
Hyperostosis frontalis interna vom Grad 0 bis [ nach PEROU (1964) diagnostiziert.

Jeweils ein weibliches Individuum zischen 50 und 59 Jahren und ein ménnliches Individuum
zwischen 23 und 25 Jahren von insgesamt 14 médnnlichen und zwdlf weiblichen Individuen
der Ausgrabungsstitte in Kunpeszér aus dem siebten Jahrhundert nach Christus wiesen eine
Hyperostosis frontalis interna auf. Das ménnliche Individuum zeigte die Hyperostosis
frontalis interna vom Typ A und das weibliche Individuum eine Hyperostosis frontalis
interna vom Typ C und eine Hyperostosis parietalis vom Typ A nach HERSHKOVITZ et al.
(1999).

Zwei mannliche Skelete mit einem Alter von 60 bis 64 Jahren und 55 bis 59 Jahren aus dem
Ausgrabungsgebiet um Kereki aus dem achten Jahrhundert nach Christus zeigten die
Veridnderungen einer Hyperostosis frontalis interna vom Typ A nach HERSHKOVITZ et al.
(1999). Aus dem gleichen Material wurde ein 45 bis 49 Jahre altes weibliches Individuum mit
einer Hyperostosis frontalis interna vom Typ B nach HERSHKOVITZ et al. (1999) ausfindig
gemacht.

Im Ausgrabungsmaterial von Zsambék, welches auf das zwolfte bis 18. Jahrhundert datiert
werden kann, fanden sich insgesamt drei von 40 weiblichen Individuen mit einer Hyperostosis
frontalis interna. Eines der Individuen war zwischen 50 und 60 Jahre alt und wies eine
Hyperostosis vom Typ A auf, die anderen beiden Individuen waren zwischen 60 und 70
Jahren alt und zeigten jeweils eine Hyperostosis frontalis interna vom Typ B bis C nach
HERSHKOVITZ et al. (1999) beziehungsweise eine Hyperostosis frontoparietalis interna vom
Grad 0 bis I nach PEROU (1964). Insgesamt wurden hier 74 méinnliche und 40 weibliche
Skelete untersucht.

Jeweils eine Frau im Alter zwischen 35 und 50 Jahren mit einer Hyperostosis frontalis interna
vom Typ C und einer Hyperostosis Grad 0 bis I nach PEROU (1964) am Os parietale sowie
eine Frau iiber 60 Jahre mit einer Hyperostosis frontalis interna Grad 0 bis I nach PEROU
(1964) fanden sich im archédologischen Material mit 29 ménnlichen und 21 weiblichen
Individuen des 14. bis 16. Jahrhunderts aus Budapest.

Dem Material des elften bis 17. Jahrhunderts aus Madaras mit 34 méannlichen und 44
weiblichen Individuen entstammt eine 55 bis 60 jahrige Frau mit einer Hyperostosis frontalis

interna vom Grad 0 bis I nach PEROU (1964).

Alle archédologische Funde weisen eine Gemeinsamkeit auf: hyperostotische Veridnderungen

konnen nur in Einzelfdllen und hiufig bei weiblichen Individuen diagnostiziert werden und
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stellen als solches eine Raritdt dar. Insgesamt stellen die archdologischen Funde auch keinen
Populationsquerschnitt dar. Méanner fehlen hédufig in Griberfeldern, da sie laut SCHULTZ
(2001b) hiufig auf der Jagd oder auf Handelsreisen gestorben sind. Die Menschen haben
héufig auch kein hoheres Lebensalter erreicht. Nach der Auffassung von SCHULTZ (1978b und
1996) sind Frauen durch das Risiko bei Geburten und Ménner durch die hohen physischen

Belastungen héiufig jung verstorben.

In den letzten zwei Jahrhunderten nahmen die Privalenzen hyperostotischer Verdnderungen
Zu.

So diagnostizierte MOREL (1929) bei 1050 Autopsien, die er seit 1892 in dem psychiatrischen
Pflegeheim Bel-Air in Genf durchgefiihrt hatte, 15 Félle (1,4 %) von Hyperostosis frontalis
interna, wobel zweil Fille bei verstorbenen Ménnern und 13 Fille bei verstorbenen Frauen
erwdhnt werden. Die beiden Minner sind im Alter von 42 und 62 Jahren verstorben, die

Frauen waren zwischen 50 und 93 Jahren alt geworden.

Die Untersuchungen von HENSCHEN (1949) umfassten je 1000 Schidelsektionen bei Frauen
und 1000 bei Minnern, darunter eine ununterbrochene Serie von 700 Sektionsfillen bei
Frauen. Bei den Minnern fand er in diesem Sektionsgut nur zwei Félle einer Hyperostosis
frontalis interna. Die Serie von Sektionen bei Frauen ergab 190 leichte und 76 schwere Fille
einer Hyperostosis frontalis interna, dies entspricht bei insgesamt 266 Féllen 38 % der

Sektionen.

MOORE (1955) wertete in einer der grofften empirischen Studien 6000 Schéadelrontgenbilder
und Untersuchungen an 660 mazerierten Schideln aus. 72 Rontgenbilder (1,2 %) wiesen
Zeichen einer Hyperostosis frontalis interna auf. Darauthin erstellte er die bereits vorgestellte
Klassifikation. Die Untersuchungen der mazerierten Schidel ergaben eine Prévalenz der

Hyperostosis frontalis interna von 3,6 % bei Frauen und 1,9 % bei Ménnern.

In ihren Beitrdgen zur forensischen Osteologie untersuchten SCHMITT und SATERNUS (1973)
75 ménnliche und 90 weibliche Schéddeldidcher, mit dem Ziel, eine lineare Abhingigkeit
zwischen Alter und Schideldachdicke zu demonstrieren. In ithrem Sektionsgut fanden sich
fiinf Calotten (56 %) weiblicher und eine Calotte (1,3%) eines ménnlichen Individuums mit
hyperostotischen Verdnderungen. Eine Abhingigkeit der Schideldachdicke vom Alter des

Menschen konnten sie allerdings nur fiir Frauen aufzeigen.
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Zwischen 1958 und 1977 fertigten BRAININ und DONNER (1979) Schadelleeraufnahmen von
Patienten im Alter von elf bis 90 Jahren an. Alle Aufnahmen wurden auf frontale Enostosen
durchgesehen. In 125 der 1398 (8,9 %) Schidelaufthahmen weiblicher und in fiinf der 1453

(0,3 %) Schiadelaufnahmen méannlicher Individuen fanden sich frontale Enostosen.

Aus der Hamann — Todd Human Osteological Collection des Museum of Natural History in
Cleveland und der Terry Human Osteological Collection des Smithsonian Institution in
Washington DC untersuchten HERSHKOVITZ et al. (1999) 1706 Schédel aus dem frithen 20.
Jahrhundert. Aufgrund der makroskopischen Morphologie entwickelte er seine Klassifikation
der Hyperostosis frontalis interna Typ A bis D. Von den 699 Schideldichern weiblicher
Individuen wiesen insgesamt 168 (24 %) und von den 1007 Schideldichern ménnlicher
Individuen 52 (5,2 %) eine Hyperostosis frontalis interna auf. Er beobachtete auch eine
Zunahme der Privalenz hyperostotischer Verdnderungen. Seiner Meinung nach ist dies vor
allem auf die hohere Lebenserwartung und die Verdnderungen im Lebenszyklus der Frau
zuriickzufithren, welcher sich wahrscheinlich im Rahmen der industriellen Revolution
verdndert hat. Das Leben der Menschen wurde umgestaltet, wodurch eine neue Art von
Gesundheit und Krankheit entstanden ist. In den industrialisierten Lidndern konnten dank
immer moderner werdender Medizin Infektionskrankheiten bekdmpft werden und somit
wurde ein hoheres Lebensalter erreicht (sieche auch SCHULTZ 1982). Krankheiten, die im

fortgeschrittenen Alter haufiger vorkommen, riicken dadurch in den Vordergrund.

DEVRIENDT et al. (2005) untersuchten eine Serie von 1532 Autopsien, durchgefiihrt zwischen
01. Januar 1999 und 31. Dezember 2002 am Institut fiir Rechtsmedizin des Hopital de la
Timone in Marseille. Es wurde insgesamt bei zwdlf Frauen und einem Mann eine
Hyperostosis frontalis interna diagnostiziert. Dies entspricht einer Privalenz von 0,8 %. Das
Alter dieser Personen lag zwischen 42 und 79 Jahren. Die Hyperostosen wurden nach
HERSHKOVITZ et al. (1999) klassifiziert. Beobachtet hat man aber nur Hyperostosen des Typs
Cund D.

Die Anzahl der in dieser Arbeit untersuchten Schéidelddcher liegt bei 611. Von diesen 611
Calotten konnte bei 222 (36,3 %) eine Verdnderung im Sinne einer Hyperostosis frontalis
interna, einer Hyperostosis frontoparietalis oder Hyperostosis cranialis interna festgestellt
werden. Alle Calotten der Kdrperspender entstammen dem Gebiet Gottingen und Umgebung

und wurden liber einen Zeitraum von 20 Jahren vom Prosektor des Zentrums Anatomie an der
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Universitdt Gottingen zusammengetragen. In 484 Féllen war eine sichere Zuordnung der
Schideldécher hinsichtlich Alter und Geschlecht moglich. Es erfolgte eine Einteilung laut der
in dieser Arbeit neu vorgestellten Klassifikation. Das Durchschnittsalter der 277 weiblichen
Korperspender liegt bei 82,8 Jahren und der 207 ménnlichen Korperspender bei 79,1 Jahren.
Hyperostotische Verdanderungen finden sich insgesamt bei 190 der 484 (39,3 %) der Calotten.
Diese Zahl deckt sich mit den Ergebnissen von HENSCHEN (1949), beziehungsweise es lésst
sich eine geringfiigige Steigerung der Privalenz erkennen. Dabei entfallen 163 Calotten auf
weibliche und 27 Calotten auf ménnliche Korperspender. Von den 484 Schidelddchern
konnte bei 160 (33,1 %) eine Hyperostosis frontalis interna nachgewiesen werden.
Hinsichtlich des Geschlechts konnten 137 Calotten weiblichen und 23 Calotten ménnlichen
Korperspendern zugeordnet werden. Eine Hyperostosis frontoparietalis fand sich bei 29 (6 %)
der 484 Schédelddcher, wobei 25 Calotten weiblichen und vier ménnlichen Korperspendern
entstammen. In nur einem Fall (0,2 %) konnte eine Hyperostosis cranialis interna bei einem

weiblichen Individuum diagnostiziert werden.

4.5. Atiologie der Hyperostosen des Schideldaches

Bis zum heutigen Tag ist die Atiologie der Hyperostosis frontalis interna ungeklirt. Alle
Autoren, die sich mit diesem Thema auseinandergesetzt haben, haben verschiedene Theorien
zur Entstehung der hyperostotischen Verdnderungen aufgestellt.

Es wird zwischen oOrtlichen und allgemeinen Entstehungsbedingungen unterschieden.

BURKHARDT (1968) vertritt die Meinung, dass es zu einer Anregung des Knochenumbaues
unter Bedingungen einer chronischen Zyanose z. B bei Herzinsuffizienz oder pulmonalen
Erkrankungen kommt, dhnlich den aufgetriebenen Fingerendgliedern (Trommelschldgel-

Finger.)

LOESCHKE und WEINNOLDT (1922) halten den Altersschwund des Gehirns und die damit
verbundenen Zugkréifte auf die am Schidel anhaftende Dura mater fiir das wichtigste
Entstehungsmoment der Hyperostosis frontalis interna. Diese Traktionshypothese wird auch

von ERDHEIM (1938) vertreten.

Neben den ortlichen Bedingungen fiir die Entstehung dieser Knochenverdnderungen werden

auch allgemeine Bedingungen diskutiert. Diese betreffen vor allem den Mineral- und



49

Hormonhaushalt aber auch Kreislaufregulationsstorungen. Keine dieser Hypothesen konnte
jedoch die Entstehung der Hyperostosis frontalis interna eindeutig erkldren. Es wurden
allerdings viele Erkrankungen zum Teil als Begleiterkrankung zum Teil aber auch als

ursichlich betrachtet.

4.5.1. Hyperostosen und Obesitas

Eine Erkrankung, mit der die Hyperostosis frontalis interna sehr hiufig in Verbindung
gebracht wird, ist die Fettsucht. Schon die vom Erstbeschreiber MORGAGNI (1761)

untersuchte Patientin wurde als sehr fettleibig beschrieben.

In den Untersuchungen von MOORE (1955) wird die Fettsucht bei 31,14 % der Fille als
Symptom erfasst. MAYER (1962) betrachtet die Fettsucht als Symptom des Morgagni —
Syndroms. Er schrieb: “Man muss die Fettsucht als ein Symptom betrachten, welches nicht
vollstindig regelmédBig ist. Aber die statistische Analyse enthiillt, dass sie hochst bezeichnend

fiir das Syndrom ist.“ (MAYER 1962, Seite 409).

In ihrer Ubersichtsarbeit iiber die Privalenz der Hyperostosis frontalis interna in Relation
zum Korpergewicht berichten Verdy et al. (1978) iiber eine prospektive Studie, in der sie 263
Nonnen untersucht haben. Einschlusskriterien fiir diese Studie waren ein Alter zwischen 60
und 80 Jahren, das Fehlen schwerer korperlicher und geistiger Erkrankungen und die
Féahigkeit zur Durchfiihrung eines manuellen Geschicklichkeitstestes. Es wurden
Rontgenbilder des Schidels angefertigt und Blut entnommen. Vier Nonnen mussten wegen
dabei erkannter Erkrankungen (Morbus Paget und Metastasen) aus der Studie wieder
ausgeschlossen werden. Es wiesen 127 (49 %) der 259 Nonnen eine Hyperostosis frontalis
interna auf. Das Durchschnittsalter der Nonnen lag bei 67,8 Jahren. In der Gruppe der
Nonnen mit einer hyperostotischen Verdnderung lag das durchschnittliche Korpergewicht um
circa acht Kilogramm hoher als in der Gruppe der Nonnen mit Normalgewicht. Alle Nonnen
wurden anhand ihres Korpergewichtes in sieben Gruppen eingeteilt. Es fand sich folgender
Zusammenhang zwischen Korpergewicht und dem Vorhandensein einer Hyperostosis

frontalis interna:

1. Gewicht von mehr als — 10 %: 16 % (n = 18),
2. Gewicht von - 10 bis 0 %: 16 % (n = 24),
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3. Ubergewicht von 0 bis 10 %: 49 % (n = 63),
4. Ubergewicht von 10 bis 20 %: 50 % (n = 50),
5. Ubergewicht von 20 bis 30 %: 52 % (n =48),
6. Ubergewicht von 30 bis 40 %: 58 % (n=31) und
7. Ubergewicht von mehr als 40 %: 84 % (n = 25).

Es konnte also ein eindeutiger Zusammenhang zwischen erhohtem Korpergewicht und dem

Vorhandensein einer Hyperostosis frontalis interna aufgezeigt werden.

DEVRIENDT et al. (2005) berichten bei neun ihrer insgesamt 13 Félle einer Hyperostosis

frontalis interna Uiber eine Obesitas.

NALLEGOWDA et al. (2005) berichten ebenfalls iiber einen interessanten Fall einer der
Morgagni — Stewart — Morel — Syndroms in Zusammenhang mit einer fettsiichtigen Patientin

mit einem BMI von 35.

In Deutschland nimmt die Privalenz von Ubergewicht und Adipositas stindig zu. Die 2006
verdffentlichte Nationale Verkehrsstudie I belegte eine Priavalenz der Adipositas von 20,5 %
bei Méannern und 21,2 % bei Frauen, was eine Zunahme von 39 % bei Méannern und 44 % bei
Frauen in den letzten 20 Jahren bedeutet. Eine weitere Zunahme ist zu erwarten. Damit steigt
auch das Risiko fiir Erkrankungen, die mit Ubergewicht in Verbindung gebracht werden (z. B.
Hypertonie, Diabetes mellitus und kardiovaskulire Erkrankungen). Dies erkldrt auch die
Zunahme der Prédvalenz fiir hyperostotische Verdnderungen im Sinne einer Hyperostosis
frontalis interna, Hyperostosis frontoparietalis beziechungsweise einer Hyperostosis cranialis
interna. Wenn also jeder Fiinfte Bewohner Deutschlands an Ubergewicht leidet, kénnte man
anhand der Studie von VERDY et al. (1978) eine Privalenz der Hyperostosis frontalis interna
von zehn Prozent in der Gesamtbevolkerung ableiten. Dies wéren in Deutschland bei einer
Bevolkerung von 82 Millionen Menschen und einem Anteil der Bevilkerung mit einem Alter
tiber 60 Jahre von 25 % eine Zahl von ungefdhr zwei Millionen Menschen mit einer

Hyperostosis frontalis interna.
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4.5.2. Hyperostosen und Diabetes mellitus

In der Literatur wird der Zusammenhang zwischen Hyperostosis frontalis interna und
Diabetes mellitus sehr haufig erwihnt, zum Teil als Einzelfallvorstellungen aber auch als
Querschnittstudien. Die Korrelation der Hyperostosis mit der Fettsucht wurde bereits
herausgearbeitet. Wenn man bedenkt, dass viele Menschen mit einer Fettsucht an Diabetes
mellitus leiden, ist es nicht verwunderlich, dass eine eben solche Korrelation auch zwischen

der Hyperostosis frontalis interna und dem Diabetes mellitus bestehen soll.

HENSCHEN (1937) lenkt seine Aufmerksamkeit auf das iiberhdufige Zusammentreffen dieser
beiden Erkrankungen. In seiner englischen Monographie von 1949 berichtete er iiber das
gleichzeitige Vorkommen von hyperostotischen Verdnderungen mit Stérungen des
Glukosestoffwechsels. Er arbeitet heraus, dass Hyperglykdmien mit und ohne Glucosurie bei
Frauen mit einer Hyperostosis frontalis interna entschieden hdufiger vorkommen als bei
Frauen ohne eine Hyperostosis frontalis interna. HENSCHEN (1949) vertritt sogar die
Meinung, dass die Ergebnisse der angefiihrten Untersuchungen zeigen, dass die klassische
Morgagni — Triade durch ein weiteres klinisches Symptom, eben den Diabetes mellitus,

komplettiert werden sollte.

In seinen Untersuchungen zu Schédelhyperostosen bei Diabetikern verglich APPEL (1951) die
im Rahmen einer Reihenuntersuchung angefertigten Rontgenaufnahmen der Schéddelddcher
von 349 Diabetikern mit den Aufnahmen von 200 stoffwechselgesunden Patienten aus einer
chirurgischen und einer psychiatrischen Klinik, wobei er streng darauf achtete, dass nur
Patienten mit Restzustinden nach Schddelhirntraumen und keine Geisteskranken im
Kontrollkollektiv ausgewidhlt wurden. Unter den 349 Rontgenaufnahmen von Diabetikern
fand sich eine Hyperostosis frontalis interna bei 26,4 % (in 37 % unter den Frauen, in 15,3 %
unter den Ménnern). Er stellte fest, dass besonders im Klimakterium der Anstieg der
Haufigkeit einer Hyperostosis frontalis interna bei weiblichen Zuckerkranken viel deutlicher
ist als bei stoffwechselgesunden Frauen. So diagnostizierte er bei 50 % der Diabetikerinnen
im hoheren Alter eine Hyperostosis frontalis interna. Bei zuckerkranken Ménnern fand er
fiinfmal haufiger eine Hyperostose als bei stoffwechselgesunden Miannern gleichen Alters.
AuBerdem stellte er fest, dass eine Morgagni — Hyperostose nicht nur wesentlich ofter

sondern auch deutlich ausgeprigter unter den Diabetikern vorkommt.
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Auch MAYER und MARTIN (1969) konnen ein gehduftes Auftreten von Diabetes mellitus bei
Hyperostosis frontalis interna aufzeigen. In ihrem Vergleich der Kontrollgruppen von Frauen
mit und ohne eine Hyperostosis frontalis interna findet sich bei 22 Frauen mit einer
Hyperostosis eine gestorte Glukoseregulation, bei Frauen ohne eine Hyperostosis aber nur in

sieben Fillen.

ANDERSCH et al. (1969) fiihrten eine Studie iiber den Zusammenhang der Hyperostosis
frontalis interna und der diabetischen Stoffwechsellage durch. In ihrer Arbeit
beriicksichtigten sie Erwachsene mit einem Alter von iiber 45 Jahren. Es wurden seitliche
Schiadelaufnahmen von 200 ménnlichen und 200 weiblichen Zuckerkranken ohne klinisch
zusitzlich auffallende hormonelle Stérungen mit einer Diabetesdauer von mindestens fiinf
Jahren. Zum Vergleich wurden je 100 Rontgenbefunde gesunder Ménner und Frauen aus den
gleichen Altersgruppen herangezogen. Bei den zuckerkranken Frauen lag der Anteil der Félle
mit einer Hyperostosis frontalis interna bei 100 (50 %), bei den zuckerkranken Ménnern bei
29 (14,5 %). Im Vergleich dazu wurden bei 22 (22 %) der gesunden Frauen und sechs (6 %)
der gesunden Ménner eine Hyperostosis frontalis interna diagnostiziert. Hiermit kann also ein
eindeutiger Zusammenhang aufgezeigt werden. Von den 100 zuckerkranken Frauen mit einer
Hyperostosis frontalis interna waren 91 und von den 29 zuckerkranken Ménnern waren 23
iibergewichtig. Dies stiitzt die These von VERDY et al. (1978), die den Zusammenhang

zwischen Hyperostosis frontalis interna und Obesitas aufzeigen.

Eine vergleichbare Studie wurde von FORGACS (1973) durchgefiihrt. Er untersuchte 500 nicht
selektierte Zuckerkranke mit einem Alter liber 40 Jahren auf Verdnderungen im Sinne einer
Hyperostosis frontalis interna. Unter den 240 diabetischen Ménnern fand er 13 (5 %) und

unter den 260 diabetischen Frauen 73 (28 %) mit hyperostotischen Verdnderungen.

MESSERER und FRANKE (1973) fertigten seitliche Schidelrontgenaufnahmen von 66
Diabetikerinnen und 34 Diabetikern an, deren Alters- und Geschlechtszusammensetzung der
Diabetikerpopulation der DDR (Deutsche Demokratische Republik) entsprach. Zusétzlich
wurden 100 Schédelrontgenaufnahmen von einem alters- und geschlechtsmifig vollig gleich
zusammengestellten Kontrollkollektiv erstellt. Beide Kontrollgruppen wurden hinsichtlich der
Dicke des Schiddeldaches an bestimmten Messpunkten miteinander verglichen. Die

gefundenen Differenzen der Schédeldachstirken zeigten keine statistische Relevanz. Sie



53

entdeckten bei vier Diabetikerinnen (6 %) eine Hyperostosis frontalis interna. Im gesunden

Kontrollkollektiv wurde kein Fall diagnostiziert.
Die diskutierten Studien zeigen eindeutig einen statistischen Zusammenhang zwischen dem
Auftreten einer Hyperostosis frontalis interna und dem Vorhandensein eines Diabetes

mellitus auf.

4.5.3. Hyperostosen und endokriner Stoffwechsel

Der Knochen, der dem Korper als Stiitzsystem und Mineraldepot dient, besitzt eine sehr hohe
Stoffwechselaktivitit. Er ist stindigen Umbauvorgéngen unterworfen. Dabei fungieren die
Osteoblasten als die Zellen, die fiir die Bildung von Kollagen und anderen Knochenproteinen
ndtig sind, also fiir den Knochenaufbau. Osteoklasten sind fiir den Knochenabbau
verantwortlich. Die Regulation des Knochenstoffwechsels erfolgt durch verschiedene
Zytokine, Wachstumsfaktoren und Hormone.

Die  hierfiir wichtigsten systemischen Hormone sind Parathormon, Calcitonin,
Schilddriisenhormone, Insulin, Wachstumshormon, Kortison und Sexualhormone. Lokal
bewirken Interleukin- 1, Interleukin- 6, Tumornekrosefaktor o und Granulozyten —
Makrophagen — Coloniestimulierender Faktor (GM — CSF eine Steigerung der
Knochenresorption beziehungsweise des Knochenabbaus. Interleukin- 4 und Interferon
wirken entgegengesetzt, sie hemmen den Knochenabbau.

Die Steigerung des Knochenaufbaus erfolgt durch Zytokine wie den Insulin Like Growth
Factor- 1 (IGF 1).

In der nachfolgenden Grafik ist der Kalzium — Stoffwechsel und dessen Regulation

dargestellt.
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Grafik 14: Darstellung des Kalzium — Stoffwechsels und dessen Regulation

Aus der Grafik 14 kann man mogliche Ursachen fiir Storungen in der Regulation des
Kalziums — Stoffwechsels entnehmen. Ein Mangel an Calcitriol durch mangelnde Synthese
oder Umwandlung in den aktiven Metaboliten in Haut, Leber oder Nieren, zum Beispiel
wegen Erkrankungen dieser Organe, kann zu einer verminderten Kalzium- und
Phosphatresorption fiihren. In der Folge werden eines Teils die Osteoklasten aktiviert, die
Knochenmasse abbauen und dadurch Kalzium freisetzen, zum anderen Teil wird durch das
verminderte Kalzium im Serum mehr Parathormon aus den Epithelkérperchen der
Nebenschilddriise freigesetzt, was wiederum eine verminderte Ausscheidung in der Niere und
eine erhohte Resorption vom Kalzium aus dem Darm bewirkt. Ein primdrer
Hypoparathyreoidismus ist eine weitere Ursache, warum dieser Regulationsvorgang nicht
mehr funktionieren kann.

In der Literatur sind immer wieder Verdnderungen im Hormon- und Mineralhaushalt des

Menschen als Ursache fiir eine Hyperostosis frontalis interna diskutiert worden.

MOREL (1929) und MOORE (1955) betrachteten die Hyperostosis frontalis interna als

Symptom einer allgemeinen Kalziumstoffwechselstérung.
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BURKHARDT (1968) hat in seiner Arbeit iiber die Metabolische Kraniopathie das spezifische
Knochengewicht, welches im Wesentlichen auf Unterschieden der Knochendichte beruht, bei
Schadeldidchern bestimmt. Im Alter ist ein Riickgang des spezifischen Gewichts zu erwarten.
Er hat zwei Gruppen von Schédeln unterschieden: solche mit besonders hohem und solche mit
besonders niedrigem spezifischen Knochengewicht. Die Schideldicher mit besonders
niedrigem Gewicht weisen eine weitmaschige, gerdumige Diplo€, die sich auf Kosten der
kompakten Tafeln entfaltet hat, auf. BURKHARDT (1968) spricht hier von einer rarefizierenden
Hyperostose. Es herrscht eine rege Umbauaktivitdt vor allem im Grenzbereich Diploé —
Tabula interna vor, welche durch Osteoblasten und Osteoklasten in den Schnittpréparaten
nachweisbar ist. Gesteigerte Umbauvorginge infolge von Verdnderungen im

Kalziumstoffwechsel sind hier vorstellbar, aber in der Arbeit nicht erwéhnt.

Ein wichtiges Enzym im Kalziumstoffwechsel ist die Alkalische Phosphatase. Sie entfernt
Phosphatgruppen von vielen Molekiillen im Korper. Insgesamt werden 15 Isoenzyme
unterschieden. Bei gesteigertem Knochenstoffwechsel kommt es zu einer Erhdhung der
Alkalischen Phosphatase im Serum. Diese kann aber auch in Wachstumsphasen, wihrend

einer Schwangerschaft und bei Leber- und Gallenerkrankungen erhdht sein.

Uber erhohte Spiegel der Alkalischen Phosphatase (AP) im Serum bei Frauen mit einer
Hyperostosis frontalis interna berichteten GEGICK et al. (1973). Fiir die Studie wurden
Schadelrontgenbilder von 807 Frauen, die endokrinologisch untersucht worden sind, und von
303 Frauen, die an einem Gesundheitsprogramm teilnehmen, angefertigt. In beiden Gruppen
wurden im Serum die Werte fiir Kalzium, anorganisches Phosphat und Alkalische
Phosphatase bestimmt. Auflerdem wurde Messungen der Schilddriisenfunktion und
Glukosetoleranztests durchgefiihrt. In der Gruppe der Frauen, die einen Endokrinologen
aufgesucht haben, fand sich eine Privalenz der Hyperostosis frontalis interna von 65
Personen (5,7 %), in der anderen Gruppe fand sich bei 19 (6,2 %) eine Hyperostosis frontalis
interna. Auffallend waren die erhohten AP — Spiegel bei Frauen mit hyperostotischen
Verdnderungen gegeniiber den Frauen ohne diese Verdanderung. In der Gruppe der Frauen, die
endokrinologisch untersucht worden sind, fand sich bei 53 % der Frauen mit einer
Hyperostosis frontalis interna eine Erhohung der Alkalischen Phosphatase, bei Frauen ohne
eine Hyperostosis frontalis interna nur bei 7,8 %. In der Gruppe der Frauen, die an dem
Gesundheitsprogramm teilgenommen haben, fand sich bei den Frauen mit einer Hyperostosis

frontalis interna eine Erhohung der Alkalischen Phosphatase bei 50 % und bei den Frauen
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ohne die hyperostotischen Verinderungen in 1,7 % der Fille. Lebererkrankungen und
Erkrankungen der Gallenwege wurden bei den Patienten ausgeschlossen. Es fanden sich
weder Hyper- noch Hypokalzidmien.

Die Tatsache, dass die Erhohung des Enzyms nur bei der Hélfte der Frauen mit einer
Hyperostosis gefunden wurde, konnte darauf hindeuten, dass diese Erhdhung nur in einer

aktiven Umbauphase auftritt.

VERDY et al. (1974) verglichen in ihrer Studie liber die Zusammenhénge zwischen erhdhten
Werten der Alkalischen Phosphatase im Serum, Obesitas und Hyperostosis frontalis interna
eine Gruppe von 55 Frauen mit Obesitas mit einer Gruppe von 100 gesunden Frauen.
Patientinnen mit Leber- und Herzerkrankungen wurden ausgeschlossen. Eine Hyperostosis
frontalis interna konnte bei 52 % der fettsiichtigen Frauen diagnostiziert werden. In der
Kontrollgruppe wurde bei 16 Frauen eine Hyperostosis frontalis interna gefunden, wobei finf
dieser Frauen eine Obesitas aufwiesen. Die Werte der Alkalischen Phosphatase in der Gruppe
der fettslichtigen Frauen mit einer Hyperostosis frontalis interna wurden mit denen der
fettsiichtigen Frauen ohne eine Hyperostosis frontalis interna verglichen. Die Differenz war
nicht statistisch signifikant. VERDY et al. flihrten die Erhohung der Alkalischen Phosphatase
auf einen moglicherweise vorhandenen Leberschaden bei Obesitas sowie auf eine erschwerte

Venenpunktion bei fettleibigen Menschen zuriick.

Die Sexualhormone Ostrogen und Androgene haben ebenfalls einen bedeutenden Einfluss auf
den Knochenstoffwechsel und sind schon seit ldngerer Zeit von groflem Interesse. Ein Mangel
an diesen Hormonen, zum Beispiel durch einen Hypogonadismus oder einen Abfall von
Ostrogen in der Menopause, fiihrt zur Osteoporose. Ein Uberschuss in der Kindheit fiihrt zu
einem verstirkten Wachstum und zum Verschluss der Epiphysenfugen. Ostrogen- und
Androgenrezeptoren werden sowohl bei Frauen als auch bei Madnnern exprimiert. Es gibt zwei
Arten von Ostrogenrezeptoren: den ERa, der im Ovar, Uterus, Mamma und Knochengewebe
exprimiert wird, und den ERf, den man in vielen anderen Geweben vorfindet, aber auch im
Knochen. Ostrogen bewirkt iiber diese ERa - Rezeptoren eine verringerte Aktivitit der
Osteoklasten. Zusétzlich wird die Produktion von Makrophagen — Coloniestimmulierendem
Faktor (M-CSF), Interleukin -1 (IL-1), Interleukin -6 (IL-6) und TNFa gehemmt, was
wiederum die Neubildung von Osteoklasten reduziert. Insgesamt bremsen Ostrogene den

Knochenabbau.
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Auch das Follikel — stimulierenden — Hormon (FSH) soll eine direkte Wirkung auf
Osteoklasten besitzen. Es bewirkt eine Aktivierung der Osteoklasten. Dies ist ein Grund,
warum nach Wegfall der Ostrogene nach der Menopause die Osteoklastenwirkung {iberwiegt
und ein gesteigerter Knochenabbau vorgefunden wird. Der bei Ménnern spiter auftretende
Abfall der Androgene hat eine vergleichbare Wirkung, wie der Abfall der Ostrogene bei der
Frau. Androgene werden beim Mann auBerdem in Fettzellen durch Aromatasen in Ostrogen
umgebaut. Mdglicherweise fiihrt auch der Abfall des so gebildeten Ostrogens zur Osteoporose
beim Mann. Ein Einfluss der Sexualhormone auf den Knochenstoffwechsel ist eindeutig

bewiesen.

Aufgrund seiner vielen Untersuchungen hilt HENSCHEN (1937) das Morgagni — Syndrom fiir
eine deutlich anormale, jedoch nicht sehr stark pathologisch betonte Variante des endokrinen

Status der Frau nach dem Klimakterium.

Das Fallbeispiel einer 20jdhrigen Frau mit einer Hyperostosis frontalis interna wurde von
Scott et al. (1971) zur Verdffentlichung gebracht. Sie wurde im Krankenhaus wegen eines
Diabetes mellitus und eines Hirsutismus vorgestellt. Die Frau - ein ehemaliges Friihgeborenes
von 1500 g - war das Kind konsanguiner Eltern (Cousin und Cousine ersten Grades). Es
wurde eine geistige Entwicklungsverzogerung beobachtet und ein Intelligenzquotient von 50
bestimmt. Nach der Menarche im Alter von zw6lf Jahren wurde ein exzessives Haarwachstum
am Kinn beobachtet, welches eine tdgliche Rasur erforderte. Die Frau war auBerdem
ibergewichtig. Es  konnten  keine  Verdnderungen @ im  Plasmatestosteron-,
Plasmaandrostendion- und Plasmadehydroepiandrostendionspiegel gefunden werden. Der
Karyotyp war ebenfalls weiblich ohne chromosomale Auffilligkeiten. Die Autoren fiihrten
den liberméBigen Haarwuchs auf extrem sensitive Haarfollikel zuriick, die auf zirkulierende

Ostrogene und Androgene ansprechen.

KoLLIN und FEHER (1986) untersuchten die Serumspiegel von Dihydroepiandrosteron
(DHEA), Dihydroepiandrosteronsulfat (DHEAS), Testosteron und 170 — Hydroxyprogesteron
(170 — HP) bei 41 pramenopausalen Frauen im Alter zwischen 20 bis 45 Jahren mit einer
Hyperostosis frontalis interna und verglichen diese mit den Serumspiegeln der gleichen
Hormone von 33 gleichaltrigen Frauen ohne eine Hyperostosis frontalis interna. Bei allen
Frauen dieser beiden Gruppen wurden endokrine, Leber-, Nieren- und systemische

Knochenerkrankungen ausgeschlossen. Sie erhielten auch keine Medikamente, welche mit
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den untersuchten Hormonen in Wechselwirkung treten konnten. AuBerdem wurde darauf
geachtet, dass keine der Studienteilnehmerinnen unter Obesitas litt und dass deren
Serumspiegel fiir Prolaktin, Wachstumshormon, Schilddriisenhormonen, Cortisol, Kalzium,
Phosphat und Alkalische Phosphatase normwertig waren.

Es wurde festgestellt, dass bei Frauen mit einer Hyperostosis frontalis interna die Schaftweite
des Radius grofer war und die Ratio zwischen Knochenmineralmasse und Schaftweite
ebenfalls. Die Werte fiir DHEAS, DHEA, Testosteron und 170 — HP waren in dieser Gruppe
ebenfalls konstant erhoht.

Diese Studie untermauert die Vorstellung, dass Verdnderungen im Sexualhormonhaushalt an
Storungen im Knochenstoffwechsel, im Speziellen bei der Hyperostosis frontalis interna,

beteiligt sind.

Aus gynikologischer Sicht beschreiben CAPRARO et al. (1970) vier Fallbeispiele von Frauen
mit einer Hyperostosis frontalis interna. Dabei handelt es sich um eine 18jdhrige Nulligravida
mit einem Stein — Leventhal — Syndrom, eine 22jahrige Nulligravida mit Stein — Leventhal —
Syndrom, eine iibergewichtige 22jéhrige Nulligravida mit Dysmenorrhoe und eine 38jdhrige
Fiinfpara mit Ovarialzysten. Bei allen vier Frauen zeigten sich keinerlei charakteristische

endokrinologische Verédnderungen.

Von einem Fall von Hyperostosis frontalis interna und assoziiertem Hypogonadismus
berichten YAMAKAWA et al. (2006). Hierbei handelte es sich um einen 72 Jahre alten Mann.
Verursacht durch einen Schlafanfall litt der Mann an einer homonymen Hemianopsie und an
einer linksseitigen Hemiparese. Im MRT wurde eine Hyperostosis frontalis interna
diagnostiziert. Der Penis des Mannes war klein, die Hoden nicht palpabel. Er musste sich
niemals rasieren, das Achselhaar fehlte ebenfalls. Der Patient hatte keine Kinder gezeugt,
obwohl er in jungen Jahren nicht impotent gewesen sei. Im Labor wurden ein deutlich
erniedrigter Testosteronspiegel und ein erhohter Spiegel des Luteinisierenden Hormons (LH)
und des Follikelstimulierenden Hormons (FSH) gemessen. Die Diagnose primdrer
Hypogonadismus bei einem Mann verbunden mit Hyperostosis frontalis interna wurde

gestellt.

In der Literatur wurde hdufig die Assoziation zwischen Hodenatrophien und Hyperostosen
diskutiert. Auch HENSCHEN (1962) berichtet in diesem Zusammenhang von einer

iiberdurchschnittlichen Haufung.
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Ein weiteres Hormon, welches fiir das Knochenwachstum essentiell ist, ist das
Wachstumshormon  (GH). Dieses wird in den somatotropen Zellen des
Hypophysenvorderlappens — stimuliert durch das GH — Releasing Hormon aus dem
Hypothalamus — gebildet. Das Wachstumshormon zeigt eine dem Insulin entgegen gesetzte
Wirkung. Die wachstumsfordernde Wirkung auf den Knochen erfolgt indirekt, indem das
Hormon in der Leber die Bildung von Insulin like Growth — Factor (IGF — 1)) anregt.

IGF — 1 wirkt auf die Osteoblasten, indem es diese zur vermehrten Zellteilung anregt. Eine
Uberproduktion von Wachstumshormon fiihrt in der Kindheit zu Riesenwuchs (Gigantismus),

im Erwachsenenalter zur Akromegalie.

FULTON et al. (1990) untersuchten die Zusammenhinge zwischen einer Hyperostosis frontalis
interna, Akromegalie und einer Hyperprolaktindmie. Dafiir bestimmten sie bei 36 Patienten
(16 minnliche und 20 weibliche) mit einer Akromegalie und einer hinsichtlich Alter und
Geschlecht angepassten Kontrollgruppe mit 36 Patienten nach Schddelhirntraumata die
Prolaktinspiegel im Serum. Bei 72 % der Patienten mit einer Akromegalie (n = 26) wurde eine
Hyperostosis frontalis interna diagnostiziert, in der Kontrollgruppe bei 25 % der Patienten (n
= 9). Hier zeigte sich eine statistische Signifikanz fiir eine Koinzidenz beider Erkrankungen.
Bei 19 Patienten mit einer Akromegalie konnte eine Hyperprolaktindmie festgestellt werden,
wobei 16 dieser Patienten auch eine Hyperostosis frontalis interna aufwiesen. FEine
Hyperprolaktindmie ist verbunden mit erhohten Werten der Hormone Testosteron und
Dihydroepiandrosteron (DHEA), welche eine direkte Wirkung auf den Knochenaufbau
besitzen. Laut FULTON et al. (1990) konnte die Hyperostosis frontalis interna ein weiterer
Marker fiir eine Dysfunktion der Hypophyse sein.

Eine weitere Studie zur Hyperprolaktindmie bei Hyperostosis frontalis interna wurde von
PAWLIKOWSKI und KOMOROWSKI (1983) in Polen durchgefiihrt. Hierfiir wurden von 44
Frauen mit einer Galaktorrhoe Schidelrontgenauthahmen angefertigt. Bei 19 (43 %) der
Frauen wurde eine Hyperostosis frontalis interna diagnostiziert, bei acht von insgesamt 17
Frauen mit einer Hyperprolaktindmie wurde ebenfalls eine Hyperostosis frontalis interna
festgestellt. Die {ibrigen elf Patientinnen mit einer Hyperostosis frontalis interna mit
Galaktorrhoe wiesen normwertige Prolaktinspiegel auf. Die Arbeitsgruppe benennt die

Hyperostosis frontalis interna als eines der klinischen Symptome bei Hyperprolaktindmie.
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Ein wichtiges Protein im Stoffwechsel ist das Leptin, welches vor allem von Fettzellen
sezerniert wird. Leptin kann die Blut — Hirn — Schranke iiberwinden und beeinflusst das
vegetative Nervensystem iiber Zentren im Hypothalamus. Erniedrigte Leptinwerte fithren zu
einem verstarkten Hungergefiihl. Bei ilibergewichtigen Menschen kann man eine zentrale
Leptin — Resistenz vorfinden, was zur Folge hat, dass auf hohe Leptinkonzentrationen im
Plasma nicht mit reduziertem Appetit reagiert wird. Leptin hat ebenfalls eine Wirkung auf den
Knochenstoffwechsel. Vom Hypothalamus werden - durch Leptin getriggert - {iber
sympathische Neurone Impulse direkt an die Osteoblasten weitergeleitet, sodass es zu einer
Beschleunigung der Osteoblastenteilung und auf zur Verstirkung der Osteoblastenaktivitit

kommt.

RUHLI und HENNEBERG (2002) widmeten sich der Frage, ob die Hyperostosis frontalis interna
mit Verdnderungen des Leptinspiegels in Verbindung gebracht werden kann. Sie diskutierten
den Selektionsdruck auf den menschlichen Genpool. Mikroevolutiondre Verdnderungen beim
Menschen lassen sich an einem gesteigerten Wachstum von Hirn und Koérper erkennen. RUHLI
und HENNEBERG (2002) sind der Meinung, dass die Evolution auch auf neurohumeraler Ebene
stattgefunden haben muss. Sie duBlerten die Hypothese, dass beim Menschen der geringere
Selektionsdruck zu einem erhohten Metabolismus fiihrt, was wiederum einen hdoheren
Leptinspiegel mit erhohtem Knochenwachstum — wie bei der Hyperostosis frontalis interna —
zur Folge hat. Diese Hypothese bleibt aber zundchst nur Theorie und muss durch erweiterte

Forschungen zum Leptin noch untermauert werden.

4.5.3.1. Medikamente mit Einfluss auf den Knochenstoffwechsel

Vor allem in den letzten beiden Jahrhunderten wurden auf dem Gebiet der Medizin grof3e
Errungenschaften erzielt. HERSHKOVITZ et al. (1999) beschrieben eine hohere
Lebenserwartung, welche sich wohl auch im Zuge der industriellen Revolution entwickelt hat.
Das Leben der Menschen hat sich umgestaltet, wodurch auch eine neue Art von Gesundheit
und Krankheit entstanden ist. Das Gesundheitsbewusstsein der Menschen in den
industrialisierten Landern hat sich verdndert. Thnen ist durch die Veroffentlichung aktuellster
Forschungsergebnisse bewusst, was fiir den Korper gesund und ungesund ist.
Infektionskrankheiten, an denen vor der Entdeckung der Antibiotika viele Menschen starben,
sind heute nicht mehr die hdufigste Todesursache. Frauen sterben in industriealisierten

Léandern seltener bei der Geburt ihrer Kinder oder im Kindbett. Es werden insgesamt durch
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die Einnahme von Antikontrazeptiva durch die Frauen weniger Kinder geboren. Durch
Arbeitsschutzmallnahmen wird das Unfallrisiko an Arbeitspldtzen mit hoher physischer
Belastung minimiert.

Bei Krankheit kann ein Arzt aufgesucht werden. Es werden viele Erkankungen rechtzeitig
erkannt und konnen durch moderne Medikamente geheilt oder gelindert werden. Viele dieser

Medikamente nehmen Einfluss auf den Knochenstoffwechsel.

Bei Kalziummangel wird Kalzium substituiert und je nach Ursache fiir den Mangelzustand
ebenfalls Parathormon, Calcitriol und Bisphosphonate. Bisphosphonate (wie Alendronat)
werden von Osteoklasten aufgenommen, hindern diese durch verschiedene Mechanismen am
Knochenabbau und stellen so bei Osteoporose ein gewisses Gleichgewicht wieder her. Sie

werden auch bei der Behandlung von Knochenmetastasen eingesetzt.

Bei akuter Hyperkalzidmie (z. B. bei Morbus Paget oder Knochenmetastasen) wird Calcitonin

als Nasenspray eingesetzt, um den Serumkalziumspiegel zu senken.

Cinacalcet ist ein Molekiil, welches an den Kalzium — Rezeptor bindet und diesen
empfindlicher fiir freies Kalzium macht. Das Hauptanwendungsgebiet ist die Behandlung des

sekunddren Hyperparathyreoidismus bei Patienten mit chronischem Nierenversagen.

Das Wachstumshormon wird bei Mangel an diesem Hormon verabreicht. Weitere
Indikationen sind der symptomatische Einsatz bei Turner — Syndrom und Niereninsuffizienz
bei Kindern, um das Léngenwachstum zu fordern. Bei Kindern mit einem Defekt im

Wachstumshormonrezeptor wird IGF — 1 verwendet.

Ostrogene und Gestagene werden zum einen fiir die Kontrazeption verwendet, zum anderen
nach der Menopause als Hormonersatztherapie. Die Wirkung der Hormone auf den
Knochenstoffwechsel wurde bereits beschrieben. In der Therapie von hormonsensitiven
Tumoren werden Antidstrogene eingesetzt. Zur Therapie der Akne werden Antiandrogene
verwendet. Eine Alternative zur Hormonersatztherapie stellt das Raloxifen dar. Dieses
Medikament wird den selektiven Ostrogenrezeptor - Modulatoren zugeordnet und bindet an
den Ostrogenrezeptor, der dadurch seine Konformation #ndert und dann eine Struktur
annimmt, als sei Ostrogen gebunden. Raloxifen hat im Knochen eine Ostrogen — #hnliche

Wirkung und wird zur Therapie der Osteoporose eingesetzt.
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Glukokortikoide haben ein breites Einsatzfeld (zum Beispiel bei: Chronisch obstruktiver
Bronchitis, Asthma, dermatologischer Erkrankung, Immunsuppression). Sie greifen sowohl
auf der Seite des Knochenabbaus als auch auf der Seite des Knochenanbaus des
Knochenstoffwechsels ein. Sie hemmen unter anderem die Transkription von Kollagen- und
Osteocalcin — Genen. AuBerdem verkiirzen sie die Uberlebenszeit der Osteoblasten. Die
Osteoklastenzahl und — aktivitit wird gesteigert. Beide Effekte fordern die Entstehung der

Osteoporose.

Leptin hemmt {iber einen f — adrenergen Mechanismus die Knochenneubildung. So sollten
Betablocker (Einsatz unter anderem bei arteriellem Hypertonus und Tachykardien) bei
Osteoporose eine positive Wirkung entfalten. In retrospektiven Studien konnte dieser Effekt

beobachtet werden.

4.5.3.2. Nahrungsmittel mit Einfluss auf den Knochenstoffwechsel

Viele der bereits beschriebenen Medikamente gelangen auch unbewusst mit der Nahrung in
unseren Korper. Die Massentierhaltung ist ein Teil unserer industrialisierten Landwirtschaft
geworden. Weil die Massentierhaltung die Ausbreitung von Seuchen begiinstigt, greifen die
Landwirte auf Antibiotika zuriick, die dem Futter vorsorglich beigemengt werden. Jedes Jahr
werden 1600 Tonnen Antibiotika in Futtermitteln prophylaktisch an Schlachttiere verfiittert.
Laut POTZL (2000) sollen diese als sogenannte Leistungsforderer die Mikroflora des Darms
fiir eine bessere Futter- und vor allem Eiweillverwertung stabilisieren. Dies hat fiir den
Menschen gefdhrliche Folgen. Es entstehen Antibiotikaresistenzen, die Darmflora des
Menschen wird ,,durcheinandergebracht®.

In Schnellmastanlagen werden die Tiere moglichst schnell moglichst schwer geziichtet. Um
dies zu erreichen werden laut KLEINSCHMIDT und EIMLER (1991) Hormone verabreicht.
Durch das schnelle Wachstum entstehen Gelenkerkrankungen, die wiederum mit Cortison
behandelt werden miissen. Cortison gelangt im Fleisch auf unsere Teller und kann unter
anderem unseren Knochenstoffwechsel beeinflussen.

Sulfite sind laut GRiMM (2001) Schwefelverbindungen, die zu Konservierungszwecken
genutzt werden und unter den E — Nummern E 220 bis E 228 auf den Etiketten unserer

Nahrungsmittel aufgefiihrt. Die im Darm sitzenden Bakterien verstoffwechseln den Schwefel,
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schaffen ein aggressiveres Milieu im Darm und beschiddigen diesen. Dies kann zu
Resorptionsstorungen fiihren.
Welche Wirkung genmanipulierte Nahrungsmittel auf unseren Korper haben und haben

werden, wird die Zukunft zeigen.

4.5.4. Hyperostosen und Neurologisch — Psychiatrische Symptome

Da der Kopf als Solcher in neurologischen und psychiatrischen Krankenhdusern im
Mittelpunkt der Aufmerksamkeit steht, ist es nicht verwunderlich, dass hier durch Diagnostik

am Schédel haufig hyperostotische Verdnderungen vorgefunden werden.

HENSCHEN (1962) hélt die Verkniipfung einer Hyperostosis frontalis interna mit
Geisteskrankheiten fiir eine Fiktion, die auf ungeniigender Kenntnis der Hyperostosis frontalis
interna beruhe. Seiner Meinung nach sind die Beschwerden des Zentralnervensystems auf das

Alter schlechthin, Arteriosklerose und arteriellen Hypertonus zuriickzufiihren.

Auch die erste von MORGAGNI (1761) beschriebene Patientin klagte nicht iiber neurologische

oder psychiatrische Symptome.

In seiner Arbeit Uber lokalisierte craniale Hyperostosen bei Geisteskranken berichtete
STEWART (1928) iiber den Zusammenhang zwischen hyperostotischen Verdnderungen und
psychiatrischen Erkrankungen.

In seinem ersten Fall beschrieb er eine 60jdhrige Frau, die wegen Depressionen seit dem Alter
von 21 Jahren in Behandlung war. Sie war weinerlich, affektarm und vergesslich. Der
Geddchtnisverlust nahm tiiber die Jahre zu. Sie war extrem fettleibig und polyurisch. Vor
ihrem Tod durch Ateminsuffizienz nach einer Bronchitis war sie distanzlos und obszon. Bei
der Leichenschau fanden sich eine Hyperostosis des Os frontale, aber auch hyperostotische
Verdnderungen an den Ossa parietalia und am Os occipitale.

In dem zweiten Fall berichtet STEWART (1928) iiber eine 63jihrige extrem korpulente Frau
mit einer seit sechs Jahren bestehenden Demenz. Sie war desorientiert zu Zeit und Ort, beging
Fehlhandlungen und war nicht in der Lage, sich selbst zu versorgen. AuBBerdem hatte sie einen
Bart und Haarwuchs am Kinn. Die Frau starb an einer generalisierten Peritonitis infolge einer
Cholezystitis und Cholangitis. Bei der Autopsie fand STEWART (1928) eine Hyperostosis

frontalis interna.
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Der dritte Fall handelt von einer 73jihrigen Witwe, die seit elf Jahren wegen Depressionen in
Behandlung war und eine fortschreitende Demenz entwickelte. Sie war ebenfalls sehr
fettstichtig und zeigte Haarwuchs an Oberlippe und Kinn. Nach ihrem Tod wurde eine
Hyperostosis frontalis interna diagnostiziert.

Beschreibungen eines 46jdhrigen Mannes behandelte der vierte Fall. Der auch als fettsiichtig
beschriebene Mann litt an Epilepsie. Er war mental sehr kindlich und reizbar. Er wurde
zunehmend gefahrlich und seine kognitive Leistungsfahigkeit lieB nach. Nach seinem Tod im
Status epilepticus fand sich eine Verdickung der gesamten Calotte mit einer Hyperostosis
frontalis interna.

Der letzte Fall betraf einen 60jdhrigen Mechaniker mit Depressionen, der versuchte sich die
Kehle durchzuschneiden. Im weiteren Verlauf seiner Erkrankungen hatte er immer wieder
Suizidversuche unternommen. Er beklagte hdufig Kopfschmerzen im Stirnbereich und wurde
zunehmend korpulenter. Der Mann verstarb letztlich an einer Bronchitis. Die Autopsie ergab
eine miBige Erweiterung des Ventrikelsystems und eine Verdickung der gesamten Calotte mit
einer Hyperostosis frontalis interna.

In allen Fillen lagen eine Fettsucht und eine Hyperostosis frontalis interna in Verbindung mit

psychiatrischen Symptomen vor.

MOREL (1929 und 1951) brachte auch cerebrale und neurologische Ausfallerscheinungen mit
dem Symptomkomplex des Morgagni — Syndroms in Verbindung. Thm fiel auf, dass
tiberdurchschnittlich haufig Patienten mit einer Hyperostosis frontalis interna Patienten in
neuro — psychiatrischen Kliniken und Anstalten betreut werden. Er fligte dem
Symptomkomplex Beschwerden wie Kopfschmerzen, Schwindel, Epilepsie, Schlafstérungen,
Sehstorungen und Halluzinationen hinzu. Er diagnostizierte aullerdem cerebrale vaskuldre

oder degenerative Verdnderungen.

Uber die neuro — psychiatrischen Beziehungen der Schddelhyperostosen fertigten SOMOGYI
und BAK (1937) eine Arbeit an. Sie berichteten iiber zwei Fille.

Die erste Patientin war 38 Jahre alt, hochgradig verfettet und litt seit ihrem 13. Lebensjahr an
Migrdne mit Schwindel und Erbrechen. Seit dem 20. Lebensjahr waren bei der Patientin
Depressionen bekannt. Nach der Menopause nahmen die Kopfschmerzen ab. Danach traten
Episoden von Verstimmtheit, hochgradiger Ermiidbarkeit, spiter wochenlang anhaltende
Polydipsie, schwere Schlaflosigkeit und voriibergehende Diplopie auf. Hinzu kamen quélende

driickende Kopfschmerzen in der Mitte der Stirn. Die Patientin nahm in zehn Monaten 50 kg
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Gewicht zu. Die psychiatrischen Symptome waren progredient. Neben depressiven
Symptomen traten Depersonalisationserscheinungen in den Vordergrund. Rontgenologisch
wurde an beiden Seiten des Stirnbeins eine diffuse Hyperostosis frontalis interna festgestellt.
Der zweite Fall beschrieb eine 52jdhrige Patientin mit hypochondrischen und
Zwangsgedanken. Ab dem 40. Lebensjahr klagte die Frau iiber dauernde Kopfschmerzen in
der Stirngegend und eine Photophobie. Hinzu kamen depressive Symptome. Das Rontgenbild
ergab den Befund einer frontoparietalen Hyperostose.

Die Autoren vertraten die Meinung, dass die organischen Verdnderungen des Schédels die
Entstehung von Konversionssyndromen wie auch deren Verschiarfung und Fixierung

begiinstigen.

ELDRIDGE (1940) fiihrte bei 200 Patientinnen im Alter zwischen 23 und 87 Jahren in einer
Nervenklinik routinemdBig Rontgenaufnahmen des Schidels durch, da er durch
vorangegangene Studien darauf aufmerksam geworden ist, dass die Hyperostosis frontalis
interna gehéduft bei Patienten mit psychiatrischen Erkrankungen vorkommt. Von den 200
Frauen, wurde bei 50 (25 %) eine Hyperostosis frontalis interna diagnostiziert. Besondere
Aufmerksamkeit bei der kdrperlichen und psychiatrischen Untersuchung im Anschluss an die
gestellte Diagnose wurde gelegt auf das Alter, die Hautfarbe, die psychiatrische Diagnose,
Laboruntersuchungen, Geschichte der Menstruation, Schwangerschaften, Kopfschmerzen,
Sehstérungen, Fettsucht und neurologische Beschwerden. Hinsichtlich der psychiatrischen
Diagnosen wurden bei 20 Patientinnen eine Demenz, bei elf Patientinnen eine Psychose bei
cerebraler Arteriosklerose, bei vier Patientinnen eine senile Psychose, bei zwei Patientinnen
eine Konversionsneurose, bei finf Patientinnen eine manisch — depressive Erkrankung und
bei den {librigen Patientinnen anderweitige Psychosen festgestellt werden. Kopfschmerzen

wurden nur bei drei Patientinnen beschrieben.

In seinen Untersuchungen zum Morgagni — Syndrom berichtete FRICK (1951) iiber vier
Kranke mit Hyperostosis frontalis interna. Er fligte Symptome wie Migrdne, Storungen der
Merkfihigkeit, bitemporale Hemianopsie fiir Farben, allgemeine Verlangsamung und eine

Haufung epileptischer Anfille hinzu.

MOORE und CARR (1952) beschrieben zwei Fille von Patientinnen mit Kopfschmerzen und
gleichzeitig bestehender Hyperostosis frontalis interna. Die erste Patientin war eine diinne

22jahrige Frau mit Kopfschmerzen und deutlichem Nystagmus. AuBerdem klagte sie iliber
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Pardsthesien und Koordinationsstorungen. Es wurden im Abstand von 22 Jahren zwei
Rontgenbilder des Schidels angefertigt. Hier zeigt sich eine Zunahme der hyperostotischen
Verianderungen.

Bei der zweiten Patientin handelte es sich um eine 55jdhrige sehr dicke Frau, die iiber
intensive, konstante Kopfschmerzen klagte, die seit der Geburt des Kindes acht Jahre zuvor
bestanden haben.

Die Autoren bemerken, dass die Hyperostosis frontalis interna durch eine Vielfalt an

Symptomen in Erscheinung tritt.

In seiner Vergleichsstudie konnte MAYER (1962) eine iliberdurchschnittliche Hédufung von
degenerativen Hirngefdfiverdnderungen, vor allem der Hirnbasisarterien nachweisen. Er fand
44 Fille von vaskuldrer Demenz, 28 Fille von seniler Demenz, 26 Fille von Alzheimer
Demenz, zehn Fille von Schizophrenie, 14 Fille von Hirnsyphillis und andere Formen von

Geisteskrankheiten vergesellschaftet mit einer Hyperostosis frontalis interna.

KRETSCHMER und GOLDHAHN (1970) beschreiben drei Fille von Hyperostosen des
Schédeldachs in Verbindung mit Schleiersehen, vermehrtem Schlafbediirfnis, Kopfdruck,

vorlibergehenden Schreibstorungen und spastischen Tonussteigerungen aller Extremitéten.

Der Frage nach der Beziehung zwischen Hyperostosen des Neurocranium und einer neuro-
psychiatrischen Symptomatik ging auch der Neuropathologe SCHMITT (1976) nach. Er
berichtete von dem Fall eines 42 Jahre alt gewordenen Mannes, der seit dem Alter von 24
Jahren eine zunehmende Wesensverdnderung erfahren hatte. Er war aggressiv gegen sich und
seine  Umwelt, hatte gelegentlich Wutausbriiche und klagte {iber Appetit- und
Schlafstorungen. Im Alter von 36 Jahren wurde erstmals die Diagnose Schizophrenie gestellt,
nachdem er sich iiber die Installation japanischer Mikrophone in seiner Wohnung beklagt
hatte und von den Gardinen ein Tonband sprechen horte. Zum Zeitpunkt der letzten
stationdren Einweisung kurz vor seinem Tod war der Patient vollig verwirrt. Er verstarb drei
Tage nach der Aufnahme im Nierenversagen. Nach seinem Tod wurde bekannt, dass er seit
18 Jahren wegen rezidivierenden heftigen Kopfschmerzen massiven Schmerzmittelkonsum
betrieben hatte. Die neuropathologische Untersuchung ergab eine Hyperostosis cranialis
interna mit frontaler Betonung und der Ausbildung von Nebulae frontales.

Bei der zweiten Patientin handelte es sich um eine 23 Jahre alt gewordene Frau, die der

gewerblichen Unzucht nachging und tot auf der Strafie liegend aufgefunden wurde. Die Frau
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litt seit langerer Zeit unter Kopfschmerzen und Kreislaufstorungen. Die Autopsie ergab den
Befund einer extrem verdickten Schidelcalotte mit wulstigen Verdickungen im Sinne von

Nebulae frontales.

WALINDER (1977) fiihrte eine vergleichende Studie durch, in der die Geschwister von 46
geisteskranken Frauen mit einer radiologisch gesicherten Hyperostosis frontalis interna mit
den Geschwistern einer Gruppe von 46 geisteskranken Frauen ohne hyperostotische
Verdnderungen miteinander verglichen wurden. Dabei wurde entdeckt, dass bei Geschwistern
von geisteskranken Frauen mit einer Hyperostosis frontalis interna die Prdvalenz von
Geisteskrankheiten niedriger war als in der Kontrollgruppe. Als Begriindung gab der Autor
an, dass die Verkniipfung von Geisteskrankheit und Hyperostosis frontalis interna hiufiger

exogenen Ursprungs ist als bei anderen Formen der Geisteskrankheit.

In ihrer Arbeit tiber den Krankheitswert frontaler Enostosen wiesen BRAININ und DONNER
(1979) darauf hin, dass diese bei Maidnnern seltener vorkommen und deshalb einen
pathologischen Befund darstellen. Sie zeigten in sechs Féllen von Ménnern mit einer
Hyperostosis krankhafte Verdanderungen auf.

Der erste Fall behandelte einen Mann mit paranoider Psychose, Debilitdt und Hodenatrophie,
der laut Obduktion an Herzversagen starb.

Bei dem zweiten Mann handelte es sich um einen Patienten mit paranoider Schizophrenie mit
manischen und depressiven Symptomen und leichter Debilitdt.

Der dritte Fall beschrieb einen Patienten mit haufigen tonisch — klonischen Anfdllen. Der
vierte Patient wurde wegen einer Manie behandelt. AuBBerdem zeigte er einen Alkoholabusus
und Selbstbeschddigungstendenzen, sowie leichte Debilitdt.

Der fiinfte Mann litt an einem Cervikalsyndrom und zeigte keine psychiatrischen Pathologien.
Absonderliches Verhalten, Debilitdit, eine generelle Erweiterung des Ventrikelsystems und
eine primdre Unterentwicklung der rechten Hirnhdlfte wurden bei dem sechsten Patienten
diagnostiziert.

Die Autoren waren der Meinung, dass frontale Enostosen bei Miannern als Hinweis auf eine
endokrine Stoffwechselstorung, zerebrale Dysplasien und psychiatrische Storungen im

Zusammenhang mit Debilitdt anzusehen sind und deshalb eine klinische Abkldrung erfordern.

NALLEGOWDA et al. (2005) berichten in ihrem Fall {iber eine 37jdhrige libergewichtige

Krankenschwester mit Kopfschmerzen und einer transienten Monoparese. In den letzten
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Jahren waren Symptome wie Leichtfertigkeit, Balancestorungen beim Laufen, Ubelkeit und
Erbrechen hinzugekommen. Aulerdem war sie konstant miide. Es wurde eine Hyperostosis
frontalis interna diagnostiziert.

Neurologische und psychiatrische Symptome konnen laut der Ansicht der Autoren dabei

helfen, die Diagnose einer Hyperostosis frontalis interna zu stellen.

4.6. Differentialdiagnosen der Hyperostosen des Schideldaches

Neben frontalen Hyperostosen kénnen auch Knochenneubildungen anderer Atiologie

bestehen.

Eine Tumorhyperostose unterscheidet man laut PSENNER (1973) im Rontgenbild anhand der
geringeren Knochendichte gegeniiber der meist hoheren Knochendichte bei der Hyperostosis
frontalis interna. Héaufig sind hier auch eine unregelmdfige Knochenneubildung und
atypische Gefille zu erkennen. Fiir eine Tumorhyperostose spricht aulerdem eine Spikula -
Bildung. Osteoblastische Metastasen konnen ebenfalls umschriebene Knochenverdickungen

hervorrufen.

Ein organisiertes und knochern umgebautes epidurales Hidmatom kann von der Hyperostosis
frontalis interna dadurch unterschieden werden, dass in der Regel eine Abgrenzung zur
Lamina interna moglich ist. Auch hier kommen atypische Gefdfle vor. Am besten gelingt die
Abgrenzung, wenn im Rontgenbild in der tangentialen Aufnahme die unverénderte Dura

zwischen Lamina interna und Verkalkung als schmales Aufhellungsband in Erscheinung tritt.

Osteome sind im Rontgenbild durch eine homogene, scharf begrenzte Verdichtung zu
erkennen. Typisch ist auch die runde Form. Sie kommen an der Innen- und Aullenseite des
Schideldaches vor und werden bevorzugt am Os frontale gefunden. Laut SCHULLER (1932)
haben sie ihren ,,Lieblingssitz“ am Schideldach, und ihr Umfang variiert zwischen Linsen-
und KindskopfgroBe. Thre Oberflache ist meist glatt. Der Struktur nach unterscheidet man das
Osteoma eburneum, spongiosum und medullare. Beim letzteren findet man groBere
Hohlrdume, wéhrend das spongidse Osteom einen schwammigen, der Diplo€ &dhnlichen
Charakter aufweist und das eburneirte Osteom aus dichtem Knochen besteht. VON BABO
(1981) meint, dass die Osteome von der Lamina externa ausgehen. Die kompakten Bereiche

erscheinen lichtmikroskopisch dicht und homogen, die Spongiosa ist grobmaschiger und
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unregelméfBig. Die Laminae sind in der Regel nicht mehr richtig abzugrenzen, eine

begrenzende Lamelle ist jedoch durchgehend zu erkennen.

Bei endokrinen Erkrankungen — wie der Akromegalie — kommt es zu einer Hyperostose des
Schédeldaches, wobei der Gesichtsschéddel und iibrige Skeletabschnitte ebenfalls vergrofert
sind. Ein gehduftes Auftreten einer Hyperostosis frontalis interna bei Akromegalie wurde

bereits in dieser Arbeit diskutiert.

Bei dem Troell — Junet — Syndrom handelt es sich um eine Kombination aus Akromegalie,
Diabetes mellitus und Morbus Basedow mit einer Hyperostosis calvariae diffusa. Hiervon

sind bisher nur Frauen betroffen.

Bei den hochsten Graden der diffusen Schddelhyperostosen, die als Leontiasis ossea
bezeichnet werden, stellt der Schidel eine kolossale, mehrere Kilogramm schwere, unférmige
Knochenmasse dar, deren Oberflache knollige, flache Wiilste zeigt, wobei die Hohlrdume im
Inneren des Schédels durch Knochenwucherungen gefiillt sind. Die Knochenneubildung kann
sowohl an der inneren als auch an der dulleren Flidche des Schidels einsetzen und zeigt einen
langsamen Verlauf. Bei der Hyperostosis frontalis interna zeigen sich im Gegensatz dazu die
Neubildungen nur an der Lamina interna, die Lamina externa ist nicht betroffen.

Die erkrankten Personen sind meist nicht nur in betriachtlichem Grad entstellt, sie leiden auch
durch die Verengung des Cavum cranii und der Orbita, der Nasen-, Rachen- und Mundhdhle
sowie durch Verlegung der Nervenkanéle an Schmerzen, Seh-, Hor- und Geruchsstorungen

(siche SCHULLER, 1912).

Hyperostosen sind auch bei der Progerie (Hutchinson — Gilford — Syndrom) erkennbar.
Hierbei handelt es sich um eine sehr seltene Erkrankung bei Kindern, die auf einem
vorzeitigen Alterungsprozess beruht. Das Gesicht ist im Allgemeinen klein, der Kiefer

unterentwickelt, die Nase schnabelartig.

Bei der Marmorknochenkrankheit (Osteopetrosis, Albers — Schénberg - Krankheit) zeigt sich
eine Verdichtung der Laminae interna et externa auf Kosten der Diplo€. Es wurden aber auch
Félle mit einer Verbreiterung der Diplo€ mit granuldr fleckiger Struktur beschrieben. Der
Schadelknochen wirkt nicht nur dichter, sondern ist auch diffus verdickt. Die Erkrankung

wird hervorgerufen durch eine Unterfunktion der Osteoklasten. Durch die ungerichtete
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Anordnung von Knochengewebe wird die Mikroarchitektur des Knochens gestort, es kommt
vermehrt zu Frakturen. Es wird eine autosomal rezessive Form (infantil maligne
Osteopetrose), welche in den ersten beiden Lebensjahren beginnt, von einer autosomal
dominanten Form (Typ 1 und 2) unterschieden. Bei dem Typ 1 findet sich vor allem eine
Betonung der Schédelbasis. Beide autosomal dominanten Typen werden in der Adoleszenz

manifest.

Auch bei der Glasknochenkrankheit (Osteogenesis imperfecta) kann eine diffuse Verdickung
der Schédelkapsel als Folge einer Verbreiterung der Diploé mit granuldr fleckiger Struktur
vorgefunden werden. Ursache dieser autosomal dominant vererbten Erkrankung ist eine
Punktmutation im Chromosom sieben oder siebzehn. Dadurch kommt es zur verminderten
Synthese von Kollagen I, welches 90 % der Knochenmatrix ausmacht. Infolge dessen kommt

es zu einer erhohten Knochenbriichigkeit.

Betriachtliche Hyperostosen kommen bei sekunddren Polycythdmien vor. Hier wurden
multiple herdférmige Verdichtungen des Schaddeldaches von Psenner (1973) beschrieben.
Rontgenologisch kann man eine Unterscheidung zur Hyperostosis frontalis interna nur

treffen, wenn auch die Wirbelsdule eine Hyperostose zeigt.

Das typische Bild eines ,,Biirstenschidels® findet man bei verschiedenen Andmieformen.
Dieser entsteht durch eine nach auflen gerichtete, radidre beziehungsweise senkrecht auf die
Lamina externa ausgerichtete Anordnung der Spongiosabidlkchen, welche erweiterte
Markrdume umschlieen. Auch hier kommt es insgesamt zu einer Dickenzunahme des

Schadeldaches.

Bei der Ostitis deformans Paget handelt es sich um einen chronisch verlaufenden
Knochenprozess, welcher unter Bevorzugung des ménnlichen - und nicht wie bei der
Hyperostosis frontalis interna des weiblichen Geschlechts - auftritt. Sie beféllt Individuen
hoheren Alters. Die Betroffenen bemerken eine Zunahme des Kopfumfangs. Meistens ist die
Calotte insgesamt betroffen, es konnen aber auch die einzelnen Schidelknochen erfasst sein,
wobei der Gesichtsschidel frei zu bleiben pflegt. Anatomisch kommt es zu einem
tiberstlirzten Umbau des Knochens. Es lassen sich wenig mineralisierte Umbaufelder
erkennen, die rontgenologisch als umschriebenen Authellungen der Calotte imponieren. Die

Erkrankung durchlduft mehrere Stadien. Zu Beginn zeigen sich scharf begrenzte, auf einer
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Kalkarmut beruhende, homogene Authellungen mit fortschreitender Ausdehnung. In der
ndchsten Phase kommt es zu Einlagerung von Kalk und sogenannten kalkdichten
Fleckschatten innerhalb des Authellungsbezirks. Nach ungefédhr zehn Jahren setzt die dritte
Phase ein. Hier kommt es zu einer Verdickung des verkalkten Knochens, die der der
Hyperostosis frontalis interna dhnelt. Es kann im weiteren Verlauf als regressives Stadium
auch wieder zu einer Auflockerung des verkalkten Knochens kommen.

Bei dieser Erkrankung sind aber verschiedene Skeletteile betroffen.

Bei der Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique (Marie — Bamberger — Krankheit)
findet sich hauptsédchlich eine schmerzhafte Schwellung im Bereich der Diaphysen langer
Rohrenknochen und eine trommelschldgelartige Verbreiterung der Finger und Zehen. Es
besteht hier eine schalenformige periostale Hyperostose. In der Regel tritt diese bei
chronischen Herz — Kreislauf — Erkrankungen auf. Da diese Erkrankung in 90 % der Falle mit
einem nicht-kleinzelligen Bronchialkarzinom assoziiert ist, gilt es als paraneoplastisches

Syndrom.

Osteophytidre Auflagerungen und diffuse Hyperostosen des Schéddeldaches infolge von
konnataler Syphillis wurden ebenfalls von PSENNER (1973) beschrieben. Die Nahtstellen sind
allerdings kaum an den Knochenveridnderungen beteiligt, sodass sie eingebogen erscheinen.

Der solitire luische Knochenherd, bei welchem die Sklerosierungsvorgénge gegeniiber den
resorptiven Verdnderungen iiberwiegen, bietet ein eindeutiges Rontgenbild, sodass eine klare

Unterscheidung zur Hyperostosis frontalis interna moglich ist.

4.7. Bildgebende Verfahren zur Diagnostik der Hyperostosen des Schideldaches

Das Rontgen, die Computertomographie und auch die Magnetresonanztomographie eignen

sich als bildgebende Verfahren zur Diagnostik der Hyperostosen des Schéadeldaches.

SCHULLER (1912 und 1932) unterscheidet nach dtiologisch — pathogenetischem Standpunkt

mehrere Gruppen der Hyperostosen:

1. Hyperostosis congenita,
2. Hpyperostosis compensatoria,

3. Hyperostosis endocranialis (bei Akromegalie, Ostitis fibrosa cystica generalisata),
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4. Hyperostosis dyscrasica (bei Rachitis, renaler Rachitis, chronischer hdmolytischer
Andmie),

5. Hyperostosis dystrophica bei Morbus Paget,

6. Hyperostosis inflammatoria bei Lues, chronischer Osteomyelitis, Xanthomatosen,

7. Hyperostosis traumatica (nach Frakturen, beim Cephalhdmatom neonatorum,
beim subduralen ossifizierenden Hdmatom) und

8. Hyperostosis neoplastica (bei Osteomen, Osteosarkomen, Angiomen und

Meningeomen).

Zur Differentialdiagnose geniigt seiner Meinung nach jedoch nicht nur die Rontgenaufnahme
des Schidels, es muss auch das Postcranium untersucht werden. Auflerdem sind teilweise
zusitzlich noch angiographische und enzephalographische Untersuchungen notwendig.
SCHULLER (1912) betont, dass die hyperostotischen Verdnderungen des Schédels oft nur zart
ausgebildet sind, dass sie sich rontgenologisch nicht immer darstellen lassen. Seiner Meinung
nach liefert die Rontgenuntersuchung aber trotzdem ,,unentbehrliche Behelfe* fiir die

Diagnose knocherner Tumoren des Schédels.

Die symmetrische Hyperostose des Stirnbeins lédsst sich nach der Ansicht von CASATI (1926)
vor allem in der seitlichen Aufnahme gut erkennen. Hier zeigt sich eine wellige Vorwdlbung
der Lamina interna, auf der postero — anterioren Aufnahme ,exostosendhnliche
Schattenflecken®. Laut CASATI (1926) konne man die mannigfaltigen Besonderheiten und
pathologischen Verdnderungen seniler Schidel mit Hilfe der Rontgenuntersuchung leicht

feststellen und differenzieren.

Laut LOEPP und LORENZ (1971) kommt die Hyperostosis frontalis interna auf der
Frontalaufnahme des Schédels besser zur Darstellung als auf der Sagittalaufnahme. Die
hyperostotischen Verdnderungen heben sich beiderseits zwischen den Tubera frontalia neben
der Medianebene des Schddels als eine flichenhafte, hockrige, wellen- oder mehr

warzenformige, von tiefen Furchen durchzogene Knochenverdickung und —verdichtung ab.

DIHLMANN (1981) konnte die verschiedenen Stadien der hyperostotischen Verdnderungen
nach Moore in computertomographischen Aufnahmen nachweisen. Hierflir fertigte er von 25

Patienten mit einer Hyperostosis cranialis interna Schidelaufnahmen an.
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Von einer 82jdhrigen Patientin berichtete AKASHI (1996). Bei der Patientin waren seit 20
Jahren ein Hypertonus und chronische Kopfschmerzen bekannt. In den letzten drei Jahren
hatte sie stark an Gewicht zugenommen. Sie zeigte bei der Vorstellung ein breites Spektrum
an Symptomen: Schlaflosigkeit, Desorientiertheit zum Ort, Geddchtnisverlust und Demenz,
ndchtliches  Umherirren und  Urininkontinenz. Alle Laborwerte einschlieBlich der
Serumhormone lagen im Normalbereich. In der Computertomographie zeigten sich bilaterale
diffuse Verdickungen am Os frontale. Im MRT zeigten sich detailliertere Strukturen: die
Lamina externa, Diplo€¢ und Lamina interna, sowie abnorme Knochenneubildungen.
Basierend auf diesen Untersuchungsergebnissen wurde bei der Frau die Diagnose Morgagni —

Syndrom gestellt.

Von den insgesamt 3797 von HERSHKOVITZ et al. (1999) untersuchten Schideln fertigte er 92
Rontgenbilder und 22 CT — Scans an. Das radiologische Erkennen der Hyperostosis frontalis
interna war abhdngig vom Grad der Auspriagung. HERSHKOVITZ et al. (1999) konnten die
makroskopisch erkannten Typen A in 13,3 %, B in 44,1 % sowie C und D in 96,4 %

rontgenologisch nachweisen.

Einen Unterschied in der Intensitit der Technecium99 — Akkumulation bei Hyperostosen und
Tumorkalzifizierung entdeckten LiM und SOHN (2001). Die Knochenszintigraphie zeigte bei

einer Hyperostosis eine intensivere Aufnahme als bei einem kalzifizierten Meningeom.

CEYLAN und CANER (2003) verdffentlichten den Fall einer 48jdhrigen Patientin mit
Brustkrebs, die zum Ausschluss von Knochenmetastasen eine Knochenszintigraphie erhalten
hat. Hier zeigten sich zunidchst weder Metastasen noch eine hyperostotische Verdanderung. In
einer Folgeuntersuchung ein Jahr spiter zeigte sich eine symmetrische Verdickung am Os

frontale. Es wurde eine Hyperostosis frontalis interna diagnostiziert.

Das in dieser Arbeit verwendete bildgebende Verfahren zur Darstellung der Hyperostosen war
das Rontgen. Hier konnten keine Verdnderungen an der Lamina externa festgestellt werden,
die der Hyperostosis frontalis interna zuzuordnen wire. Die Struktur der Diploé im Bereich
der Verdickungen zeigt einen feinschwammigen Charakter. Die wulstartigen hyperostotischen

Verdnderungen zeigten eine erhohte Dichte bzw. eine verminderte Strahlendurchléssigkeit.
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Die sehr leichten bis mittleren Intensitidten der hyperostotischen Verdnderungen imponieren
als flachenartige, plateauférmige Prominenzen, wohingegen die liber die mittlere Intensitit
hinausgehenden Verdnderungen ein wulstartiges Relief zeigen.

Andere bildgebende Verfahren, wie die Computertomographie und die Magnetresonanz-

tomographie, wurden in dieser Arbeit nicht angewendet.

4.8. Mikroskopische Verdnderungen an hyperostotischen Calotten

Eine Serie mit Knochendiinnschliffen bei drei- bis zehnfacher VergroBerung wurde von
HENSCHEN (1937) angefertigt. Er fand eine mehr oder minder hochgradige, meist
grobmaschige und feintrabekuldre Spongiosierung der Calotte im Bereich der
hyperostotischen Verdanderungen, welche eine starke Ausdehnung auf Kosten der Laminae
interna et externa zeigen. Die Bezirke sind teilweise sklerotisch und teilweise porotisch
umgebaut. Die Lamina interna ist unregelmdfig und besteht aus kompakten
Knochenschichten von Lamellenknochen mit Haltelinien (Achatknochen) und osteophytidrem
Knochen, dessen warzige Ausldufer in die Dura eingebacken sind. Die osteoblastische
Aktivitdt dieser hyperostotischen Verdnderungen wird als sehr gering eingeschitzt, was

darauf hindeutet, dass der Umbauprozess sehr langsam von statten geht.

In den Préparaten von BURKHARDT und FISCHER (1970) sind Phasen erhohter Aktivierung des
Knochenumbaus durch Osteoblasten und Osteoklasten erkennbar. Die Tabula interna ist von
,Bauplitzen* durchsetzt, deren Wanderungsrichtung sowohl in Richtung Dura als auch in
Richtung Diploé orientiert scheint. Im Bereich dieser Umbauzone herrscht vorwiegend
feinfibroses Mark, im {ibrigen Bereich Fettmark vor. Laut BURKHARDT und FISCHER (1970)
handelt es sich bei diesem Befund um die gesteigerte Form der rarefizierenden Hyperostose.
Die Hyperostosis frontalis interna geht demnach aus einer gesteigerten Knochenneubildung
im Bereich der duralen Oberfliche der Lamina interna mit gleichzeitigem beziehungsweise
nachfolgendem Knochenumbau der Diploé auf Kosten der Lamina interna gegen die

Schadelhohle hervor. Die Lamina interna wird spongiosiert und in die Diploé€ einbezogen.

Laut JAFFE (1972) ist der verdickte Teil des Knochens stirker der Dura anhaftend als dies
sonst der Fall ist. Architektonisch zeigt die verdickte Region ein normales Grofenverhéltnis
von Diploé zu den kompakten Tafeln. Ublicherweise ist dieses Verhiltnis aber zu Gunsten der

Diploé verschoben. Eine, manchmal auch beide kompakten Tafeln sind sehr diinn. Es ist nicht
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ungewohnlich, dass die Diploé€ dicht und sklerotisch ist. Die Verdickung beruht auf der
Knochenneubildung (Apposition) an der Lamina interna durch die Dura. Begleitend wird die
Lamina interna spongiosiert. Aus diesem Grund kommt es zum Teil zu einer enormen

VergroBerung der Diplog.

In den histologischen Untersuchungen der Schddelsammlungen aus ihrer Studie konnten
HERSHKOVITZ et al. (1999) fiinf auffillige Schichten erkennen. Schicht A betrifft die Lamina
externa, welche aus normal dickem Lamellenknochen ohne erkennbare Ummodellierung
besteht. Schicht B besteht aus einer anscheinend normalen Diplo€ ohne den Hinweis auf eine
Ausdehnung. Die Schicht C besteht aus einem diinnen Band von umgebautem,
unorganisiertem, sklerotischem Lamellenknochen, welcher mit kleinen und grof3en
unregelméBig geformten Markhohlen mit schlecht definierten Grenzen in Verbindung steht.
Eine verbreiterte Zone von Lamellenknochen vereint diesen mit der normalen Lamina interna.
Schicht D betrifft ein bulbdses Areal bestehend aus einer Vielzahl diinnwandiger Blutgefifle
verschiedener Durchmesser und groflen Gefélsinus, welche durch diinne Knochensepten
voneinander separiert sind. Auflerdem findet man dort eine irregulire Verteilung von
Osteozyten. Schicht D besteht aus einer diinnen Reihe aus organisiertem Lamellenknochen,

welcher von Blutgefd3en durchbrochen wird.

Bei den fiir diese Arbeit angefertigten Knochendiinnschliffen fanden sich zum Teil
Verdnderungen an der Lamina externa, die nicht mit den hyperostotischen Veridnderungen in
Verbindung zu bringen sind. Hierbei handelte es sich hauptsichlich um eine ausgediinnte
bzw. aufgelockerte Lamina externa, welche mit der Altersosteoporose erklart werden kann. In
einem Fall war eine Knochenapposition zu erkennen, welche ein angeschnittenes Osteom
darstellte. An die Lamina externa schloss sich in den meisten Schliffen eine normalrdumige
Diploé an. Als néchste Schicht konnte die in Auflosung begriffene und von feinrdumiger
Diploé durchsetzte urspriingliche Lamina interna ausgemacht werden. In einigen Schliffen
war die primidre Lamina interna nicht mehr zu erkennen. Daran anschlieBen fand sich
wiederum eine Schicht von meist grofrdumigen Markrdumen mit vertikalen
Gefialdurchbriichen, welche wie Gefdstiele vom endocranialen Drittel der Diplo€ aus zur
Lamina interna ziehen und diese auch durchtreten konnen. Die letzte Schicht bestand aus der
neuen aus mehr oder weniger dickem Lamellenknochen mit zum Teil achathaltigem

Charakter aufgebauten Lamina interna.
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Die Fiinfschichtung wie sie von HERSHKOVITZ et al. (1999) beschrieben wurde, konnte also in
den Knochendiinnschliffen dieser Arbeit wiedergefunden werden.

Bei einigen Knochendiinnschliffen beobachtet man die verschiedenen Wachstumsstadien
nebeneinander. So kann man Riickschliisse hinsichtlich der Entwicklung der Hyperostosis
frontalis interna zichen. Es wird davon ausgegangen, dass zunichst die Diploé€ im Bereich der
primiren Lamina interna kleinzellig auswéchst und immer weiter wuchert. Dann wird eine
Verdichtung der Lamina interna durch sehr langsames Wachstum (dhnlich wie bei der
Bildung von Achatknochen) folgen. Dies betrifft in der Regel nicht das gesamte Schideldach,
da die Diplo¢ nahe der Lamina externa nicht tangiert ist. Hier findet sich eher eine

altersosteoporotische, groBrdumige Diplog.

4.9. Genetische Komponente

Bereits HENSCHEN (1962) beschrieb die Hyperostosis frontalis interna als genetische

Konstitutionsanomalie.

ScoTtT et al. (1971) diskutierten in ihrer Arbeit eine autosomal dominante Vererbung bei

Mutter und Tochter.

Eine Familie mit zwolf an einer Hyperostosis frontalis interna erkrankten Personen in vier
Generationen beschrieb ROSATTI (1972).

Dabei wurden in der Familie auBBer der diagnostizierten Hyperostosis frontalis interna noch
Symptome wie Adipositas, Virilismus, arterieller Hypertonus und Gallensteine vorgefunden.
Zwei der betroffenen Personen waren méinnlichen und zehn weiblichen Geschlechts.

In der nachfolgenden Grafik 15 ist der Stammbaum dieser Familie dargestellt.
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Grafik 15: Stammbaum der von ROSATTI (1972, Seite 221) untersuchten Familie

Die mit ,,x* gekennzeichneten Personen wurden vom Autor personlich untersucht. Er ist der
Meinung, dass das polysymptomatische Syndrom autosomal — dominant mit variabler
Penetranz und Expressivitit vererbt wird. Einen x - chromosomalen Erbgang kann ROSATTI
(1972) allerdings nicht ausschlieBen, da keine Vererbung von einem Vater auf einen Sohn

stattgefunden hat.

In seiner Arbeit berichtet MARLET (1972) iiber das familidre Vorkommen der Cranialen
Hyperostosis. Hierfiir wertete der Autor Schidelrontgenbilder von weiblichen Patienten aus
dem psychiatrischen Zentrum St. Anna und von maénnlichen Patienten aus dem
psychiatrischen Pflegezentrum St. Servatius in Venray aus. Sein Interesse galt unter anderem
auch dem Zusammenhang des gemeinsamen Auftretens einer Depression und einer
Hyperostosis frontalis interna. MARLET (1972) suchte systematisch bei den Angehdrigen der
an hyperostotischen Verinderungen Erkrankten nach einem familidren Vorkommen dieser
Erkrankung. So untersuchte er 23 Personen aus neuen Familien und konnte bei 18 eine
Hyperostosis frontalis interna diagnostizieren. Ein familidres Vorkommen war somit

bewiesen. Hinsichtlich des Erbgangs hat MARLET (1972) aber keine Aussage getétigt.

MANNI ET AL. (1990) haben sich in ihrer Studie mit einer in neun Familien iiber drei

Generationen beobachteten Hyperostosis cranialis interna befasst. Einher gingen die



78

hyperostotischen Verdnderungen regelméBig mit dem Ausfall des Nervus facialis und der
Reduktion der Funktion der Nervi olfactorii, optici, vestibulares und cochleares. Auflerdem
wurde von vielen der Betroffenen Kopfschmerzen beklagt. Die Diagnose der Hyperostosis
cranialis interna wurde rontgenologisch gestellt. Verdnderungen im Knochenstoffwechsel

konnten nicht beobachtet werden. Es wurde ein autosomal - dominanter Erbgang diskutiert.

Ob die Hyperostosis frontalis interna eine genetische Erkrankung ist, versuchten GLAB et al.
(2006) zu klaren. Dafiir wurden elf Skelete aus dem sechsten Jahrhundert untersucht, die auf
dem Gelidnde einer Dominikanerkirche in Raciborz in Siidwestpolen ausgegraben wurden.
Zwei dieser Skelete wiesen eine Hyperostosis frontalis interna auf. Es wurde eine enge
Verwandtschaft dieser beiden weiblichen Individuen vermutet. Die Wissenschaftler gingen
aufgrund ihrer Messungen davon aus, dass es sich hier um Schwestern gehandelt haben muss,
vielleicht sogar Zwillingsschwestern. Sie diskutierten einen autosomal — dominanten oder x —

chromosomalen Erbgang.
Hinsichtlich der Genetik kann diese Arbeit keine neuen Erkenntnisse erbringen. Allerdings ist
aufgrund der hohen Privalenzen bei Ménnern und Frauen, sowie dem Wissen um begleitende

Erkrankungen wie Adipositas und Diabetes mellitus, ein multifaktorielles Geschehen denkbar.

4.10. Schlussfolgerungen

Die Ergebnisse dieser Arbeit in Kombination mit der Literaturrecherche lassen die Aussage
zu, dass es vor allem in den letzten beiden Jahrhunderten zu einem deutlichen Anstieg der
Hyperostosen des Schéddeldaches gekommen ist. Dass diese morphologische Verdnderung
héufiger im fortgeschrittenen Lebensalter auftritt und die Menschen in der heutigen Zeit eine
hohere Lebenserwartung haben, ist wohl ein Grund, warum man hdufiger auf diese
hyperostotischen Verdnderungen trifft. Auffallend ist auch, dass der prozentuale Anteil der
Mainner mit einer Hyperostosis frontalis interna hoher liegt als in den letzten zweihundert
Jahren.

Es wurde aufgezeigt, dass die Hyperostosis frontalis interna iiberdurchschnittlich hdufig mit
Fettsucht und Diabetes mellitus in Zusammenhang gebracht werden kann. Ein Uberangebot
an Nahrung sowie die hormonellen Zusédtze in der Nahrung und deren gentechnische
Verdnderungen haben wohl einen deutlichen Einfluss auf die Entstehung von Fettsucht und

Diabetes mellitus und somit offenbar auch auf die Entstehung der Hyperostosis frontalis



79

interna. Dies ist wohl eine Ursache, warum die Prdvalenz dieser morphologischen
Verdanderung in den letzten Jahren - vor allem auch bei den ménnlichen Individuen -
zugenommen hat und perspektivisch noch weiter zunehmen wird.

Die im Zusammenhang mit hyperostotischen Veridnderungen diskutierten neurologischen und
psychiatrischen Erkrankungen werden als Folgeerscheinungen der Hyperostosis frontalis
interna angesehen. Aufgrund der Dickenzunahme des Schédels, die langsam vonstatten geht,
kann sich das Hirn durch seine Plastizitdt bis zu einem gewissen Grad anpassen. Reicht dies
nicht aus, kommt es wohl zu neurologischen und psychiatrischen Symptomen.

Insgesamt ist als Ursache der Hyperostosis frontalis interna am wahrscheinlichsten ein
multifaktorielles Geschehen anzunehmen, in dessen Folge es zu Stérungen im

Knochenstoffwechsel und zur Entstehung dieser morphologischen Verdnderung kommt.
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5. Zusammenfassung

In dieser Arbeit werden die Calotten von Korperspendern aus der Prosektur des Zentrums
Anatomie der Universititsmedizin Gottingen der vergangenen zwanzig Jahre auf das
Vorhandensein und die Haufigkeit der Schideldachhyperostosen untersucht. Der
Schwerpunkt dieser Untersuchung liegt auf der Hyperostosis frontalis, der Hyperostosis
frontoparietalis und der Hyperostosis cranialis interna.

Alle Korperspender, die fiir die Zeit nach ihrem Tode ihre Korper fiir die Forschung und
Lehre der Universititsmedizin der Georg — August — Universitit zur Verfligung gestellt
haben, entstammen dem Gebiet Gottingen und ndhere Umgebung. Insgesamt wurden 611
Calotten makroskopisch untersucht. Von den insgesamt 611 Calotten konnte bei 484 eine
sichere Zuordnung hinsichtlich Alter und Geschlecht erfolgen. Es finden sich 57,2 %
(277/484) Calotten weiblicher und 42,8 % (207/484) Calotten minnlicher Korperspender. Das
durchschnittliche Sterbealter der ménnlichen Korperspender liegt bei 79,1 Jahren und der
weiblichen Korperspender bei 82,8 Jahren. Obwohl bis in die Mitte des 20. Jahrhunderts im
anthropologischen Schrifttum die Hyperostosis frontalis interna als ,,weibliches sekundires
Geschlechtsmerkmal®“ galt, betrdgt der Anteil médnnlicher Individuen an allen Calotten mit
hyperostotischen Verdanderungen 14,2 % (27/190) und zeigt somit eine hohe Pravalenz.

Von ausgesuchten Calotten wurden Rontgenbilder und Knochendiinnschliffe angefertigt. Die
Befunde wurden dokumentiert und ausgewertet. Alle Calotten, die hyperostotische
Verdnderungen aufweisen, wurden fotodokumentiert und in Form eines Atlasses
zusammengefasst.

Die makroskopischen Verdnderungen wurden mit den Verdnderungen im Rontgenbild
abgeglichen. Es konnte eine Aussage dariiber getroffen werden, dass sich mit der
Rontgendiagnostik das Ausmall der hyperostotischen Verdnderungen darstellen Ilésst.
AuBerdem werden die Priavalenzen der Hyperostosen mit Angaben im Schrifttum miteinander
verglichen und eine deutliche Zunahme der Prdvalenz vor allem in den letzten zwei
Jahrhunderten aufgezeigt.

Eine erweiterte Klassifizierung der Hyperostosen hinsichtlich ihrer Ausdehnung,
Wachstumstendenz und Stirke der Verédnderungen wird hier vorgestellt.

Von insgesamt 611 Calotten wurde bei 185 eine Hyperostosis frontalis interna festgestellt. Bei
160 Calotten mit Hyperostosis frontalis interna konnte eine genaue Bestimmung des Alters
und des Geschlechts des Korperspenders erfolgen. Bei 14,4 % (23/160) der Calotten mit

einer Hyperostosis frontalis interna handelt es sich um minnliche Kd&rperspender und bei



81

85,6 % (137/160) der Calotten um weibliche Korperspender. Bei 36 von den insgesamt 611
Calotten finden sich die bei der Hyperostosis frontalis interna aufgezeigten makroskopisch
sichtbaren Neubildungen auch am Os parietale. Hier konnte in 29 Féllen eine sichere
Zuordnung des Korperspenders hinsichtlich Alter und Geschlecht stattfinden. Bei 13,8 %
(4/29) der Calotten mit einer Hyperostosis frontoparietalis handelt es sich um ménnliche
Korperspender und bei 86,2 % (25/29) der Calotten um weibliche Korperspender. Bei einer
von den insgesamt 611 Calotten erstrecken sich die bei der Hyperostosis frontalis interna
aufgezeigten makroskopisch sichtbaren Neubildungen tiiber das gesamte Schideldach.
Bezogen auf die Gesamtzahl der untersuchten und sicher zuzuordnenden Calotten (n = 484)
entspricht dies einem Anteil von 0,2 % (1/484).

Histologisch lassen sich die Préparate sechs verschiedenen Gruppen zuordnen.

Bei vielen Knochendiinnschliffen beobachtet man Merkmale mehrerer Gruppen
nebeneinander. Dies deutet darauf hin, dass es sich hier um unterschiedliche
Wachstumsstadien der hyperostotischen Verdanderungen handelt, die sich teilweise iiberlagern
konnen.

Die Atiologie und Pathogenese hyperostotischer Verinderungen wurden diskutiert. Eine
abschlieBende Aussage zur Klirung konnte aber nicht getroffen werden. Als mogliche
Ursachen wurden Verdnderungen im endokrinen Status, Obesitas und Diabetes mellitus
diskutiert. Der Einfluss von Medikamenten und Nahrungsmitteln auf den
Knochenstoffwechsel wurde diskutiert und als mdgliche weitere Ursache fiir hyperostotische
Verdnderungen gewertet.

AuBerdem wurde auf hdufige neurologisch—psychiatrische Begleiterkrankungen eingegangen,
die als Folge der morphologischen Verdnderungen bei einer Hyperostosis frontalis interna
betrachtet werden.

Die genetische Komponente wurde beleuchtet und ein multifaktorielles Geschehen als

wahrscheinlichste Entstehungsursache angesehen.
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