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HISTOPATOLOGIA DE UN CASO FORENSE DE HIPEROSTOSIS

FRONTAL INTERNA.
HISTOPATHOLOGY OF A FORENSIC CASE OF HYPEROSTOSIS FRONTALIS
INTERNA.

SERRULLAF',ARIAS MD?.

RESUMEN.

La Hiperostosis frontal interna (HFI) es una entidad benigna, de etiologia desconocida y significado clinico incierto. Descrita por
Morgagni en 1719 afecta fundamentalmente a mujeres mayores. Describimos una paciente de 85 afios de edad que presenta HFl como
hallazgo incidental de autopsia, no relacionado con la causa de muerte. Macroscopicamente se identifica un engrosamiento éseo
frontal, simétrico con respecto a la linea media. Histolégicamente este desorden se caracteriza por la presencia de hueso neoformado
en la cavidad medular sin mitosis ni células atipicas. Sugerimos como causa de HFI un desequilibrio con ausencia de reabsorcién 6sea
ya que no se identifican osteoblastos. Se necesitan mas estudios radiolégicos y patolégicos para conocer mejor esta patologia, las
implicaciones clinicas sobre los pacientes asi como los aspectos antropolégicos y forenses.
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ABSTRACT.

The Hyperostosis frontalis interna (HFI) is a benign condition of unknown etiology and uncertain clinical significance. Described by
Morgagni in 1917 it affects older women. We contribute with a patient 85 aged, having HFI as an incidental autopsy finding unrelated to
the cause of dead. We identified the frontal bone thickening and symmetrical by the midline. Microscopically, the disorder is
characterized by presence of bone in the marrow cavity with lack of mitosis and bizarre tumor cells. We suggest as a cause of HFIl a
imbalance with no bone resorption therefore osteoblast are not identify. There is a need more radiological and pathological studies for
understand this pathology, the clinical implication for patients and anthropological and forensic issues.
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1.INTRODUCCION: recientes tienden a considerar este hallazgo de
formaindependiente[7, 8,9, 10, 11].

La Hiperostosis Frontal Interna (HFI) es una

entidad de etiologia desconocida, de caracter
benigno con engrosamiento 6seo desmesurado.
Aunque no es un hallazgo radioldgico
infrecuente, es de caracter casual en autopsias y
apenas mencionado en la literatura patologica
actual.

Descrita en 1719 y asociada con Sindrome
de Morgagni (HFI, obesidad e hirsutismo),
Sindrome de Stewart-Morel (HFI, obesidad y
trastrornos neurospsiquiatricos) y Sindrome de
Troell-Junets (HFI, acromegalia, bocio vy
diabetes) [1]. Desde entonces se ha asociado
con trastornos hormonales, psiquiatricos y
endocrinos [2, 3, 4, 5, 6]. Los trabajos mas
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Hershkovitz et al [1] han diferenciado cuatro
tipos (A-D) basados en el aspecto, extension,
forma y localizacién de las lesiones. Puede ser
focal o generalizada y habitualmente de
distribucion simétrica con respecto a la linea
media. Macroscopicamente se caracteriza por
una proliferacion 6sea que deforma la superficie
interna, con engrosando del créaneo.
Histologicamente es una osteogénesis
centripeta a expensas de la tabla interna y del
hueso esponjoso.

La prevalencia de la HFI en la poblacion
actual en la bibliografia varia entre el 1% vy el
18%[1, 2, 4,5, 12]. Todos los estudios coinciden
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en que la poblacién diana es de sexo femeninoy
con edad superiora 60 afios [4,5, 8,9, 10,11, 13]
aunque hay casos descritos en pacientes mas
jovenes [6].

Aunque de etiologia desconocida, la mayor
parte de los investigadores consideran un
desequilibrio hormonal como el origen mas
probable [5, 7, 14, 15]. Se ha relacionado la
estimulacion estrogénica prolongada con la
activacion de los centros de osificacion del
hueso frontal. Apoyado ademas por los elevados
niveles de estradiol de un paciente varén con
Sindrome de Klinefelter con HFI [1, 4]. Queda
abierto el debate si la HFI implica una mayor
proteccion frente a la atrofia cerebral senil, al
descender el espacio libre dentro de la cavidad
craneal, que puede ocasionar sintomas como
pérdidas de memoria o dolor de cabeza [7, 16,
17]. La atrofia cerebral en mujeres postme-
nopausicas podria ser un desencadenante de la
osteogénesis intracraneal (HFI). Por otra parte,
las mujeres mayores sin atrofia cerebral no
desarrollan este fenomeno.

El estudio de la HFI tiene también interés
desde el punto de vista antropolégico y forense
tanto por el valor identificativo como por la
relacion que existe con la presencia de
trastornos de conducta o la valoracion de
denuncias por negligencias médicas [18].

2.DATOS DEL CASO:
A) CIRCUNSTANCIAS DE LA MUERTE:

Presentamos el caso de una mujer de 85
afios de edad que aparece muerta en su
domicilio donde vivia sola asistida por horas por
una persona que le ayudaba con la comida y la
limpieza. Consta entre sus antecedentes
meédicos personales el padecer una diabetes
tipo Il en tratamiento con antidiabéticos orales,
artrosis, depresién, hipertension e hipercoles-
terolemia todos a tratamiento farmacolédgico. No
tomaba los medicamentos y no comia bien. La
cuidadora afirm6é que llevaba muchos dias
dejando la comida practicamente sin tocar. El
levantamiento del cadaver tiene lugar entre 30 y

48 horas después de la muerte. El cadaver
aparece tendido boca abajo en el bafio del
domicilio que estaba cerrado por dentro
(Fotografia 1). No hay signos de violencia ni
sospecha de criminalidad. Hay intervencion
judicial y autopsia médico legal.

El cadaver se halla tendido boca abajo en un
pequefio aseo sobre una moderada cantidad de
liquido claro que parece orina. En el lavabo hay
algunos restos de papel de limpieza. La victima
se halla vestida solo con la parte de arriba de un
pijama. En el dormitorio la cama esta deshecha.
En general entoda la casa existe un buen estado
higiénico y de orden. En un armario de la cocina
hay un gran numero de medicamentos la
mayoria de ellos sin usar: Valdoxan®,
Miolastan®, Pontalgic®, Pravastatina®, Adiro®,
Ranilez®, Gelocatil® y Paracetamol®. Encima
de la mesa de la cocina hay una caja sin abrir de
Valdoxan®. No hay en el domicilio fuentes de
monoxido. La familia informa que la victima no
usaba la calefaccion. La temperatura del
cadaver en axila es de 11°C y la temperatura
ambiental 9°C. Rango de temperaturas medias
en la estacion meteorolégica mas proxima al
lugarenlos Ultimos dias: 5,7 a 12,8 °C.

Segun la Historia Clinica la victima consulté
en 2003 por un dolor precordial por el que se le
practicaron ECG, prueba de esfuerzo y
gammagrafia que resultaron negativas. Consta
también haber sido operada del tunel carpiano.
No constan otros datos de interés.

B) EXAMEN EXTERNO:

El cadaver pesa 55 Kg y mide 155cms. (IMC:
22,89). Presenta externamente en la zona nasal
una escoriacion con fractura y discreto
hundimiento de los huesos propios nasales. El
cadaver desprende un peculiar olor alcohélico-
dulzén de la orina que empapa la ropa y moja la
piel del tronco. Se observan también pequefias
escoriaciones en dorso de la mano derecha, en
ambas rodillas y en el dedo gordo del pie
izquierdo. Se observa moderada hipotrofia en
ambas extremidades inferiores.
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FOTOGRAFIA 1: Aspecto del cadaver en el levantamiento.

C)EXAMEN INTERNO:
En el examen interno destacamos:

1. Térax: Enla apertura del térax se observa
una infiltracibn hemorragica subpectoral
izquierda pequefa bajo la que se palpa fractura
costal. En la retirada del peto se observa la
existencia de fracturas costales en los arcos
anteriores izquierdos 2°y 3° con extension de la
infiltracion hemorragica a los arcos 1° y 4°.
Ambos pulmones se presentan secos al corte y
sin contenido en vias bronquiales. Escasa

cantidad de liquido pericardico de aspecto
serosanguinolento. Corazén repleto de sangre
con coagulos crudricos. Llama la atenciéon la
existencia de calcificaciones extensas en todos
los vasos coronarios que se palpan con
facilidad. La diseccion cardiaca se preserva
para el laboratorio. Cavidad pleural sin lesiones.

2. Cuello: Sin lesiones en la diseccién de
planos musculares. Tiroides de aspecto normal.
Se identifican 3 paratiroides de tamafio normal.
Aparato laringo-hioideo integro. Planos
prevertebrales sin lesiones.
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3. Abdomen: En la retirada del peto
abdominal llama la atencion la existencia de
una discreta adherencia peritoneal en zona del
vacio y fosa iliaca derecha. Estébmago con
escaso contenido bilioso verde y de aspecto
mucoso que se extiende hacia eso6fago y
duodeno. No se identifica tejido pancreatico
que esta sustituido por una masa fibrosa
amarillenta de aspecto graso. Bazo friable.
Higado palido y seco con vesicula biliar a
tensioén de la que mana pus de color beis claro.
En su interior se observan dos calculos
redondeados de unos 2 cm de didmetro cada
uno cuyo aspecto es compatible con que sean
de colesterol. Uno de ellos esta impactado en la
salida del colédoco. Peritoneo sin derrame.
Llama la atencion la escasa cantidad de sangre
en el cadaver. Rifiones de aspecto
discretamente palido. Suprarrenales de
aspecto y tamafio normal. No hay mancha
verde en areaintestinal.

4. Craneo: En la apertura del craneo se
observa una pequenfia infiltracion hemorragica
en cuero cabelludo de la region temporal
derecha que no interesa galea. Béveda integra.
La apertura de la béveda muestra la presencia
de hiperostosis frontal interna muy marcada
que hace impronta en ambos I6bulos frontales.
Espesor del hueso frontal entre 1 y 2 cm. El
encéfalo no muestra hemorragias ni
desviaciones de la linea media ni herniaciones.
Hipdfisis sin anomalias aparentes. Se objetiva
marcada atrofia cerebral generalizada mas
llamativa en zona parietal izquierda. En la base
se observa una intensa y extensa arterioes-
clerosis que afecta a todas las arterias de la
base en todos los recorridos visibles,
especialmente estan afectas ambas carétidas
internas y cerebrales medias con ateromas
calcificados extensos. La seccion seriada tras
fijacion en formol del encéfalo no muestra
lesiones salvo el aumento de tamafio
ventricular general. Base craneal integra.
Hiperostosis frontal que solo afecta al hueso
frontal. Macroscopicamente se caracteriza por
una proliferacion anormal exclusivamente en
sentido intracraneal que deforma el contorno
interno de la cavidad craneal, simétrica
respecto a la linea media, conformando una
superficie interna abollonada en el hueso

frontal. El sobrecrecimiento afecta al 25% del
hueso frontal con elevacién uniforme y de
margenes bien definidos (Tipo B, clasificacion
Hershkovitz) (Fotografia 2 A).

5. Pesos Viscerales: Encéfalo: 1128 gr
Corazén: 390 gr; Pulmén Derecho: 334 gr;
Pulmoén |zquierdo: 334 gr; Higado: 1036 gr;
Bazo: 70 gr; Rin6n Derecho: 144 gr; Rifion
Izquierdo: 146 gr. Tiroides: 30 gr; Suprarrenal
derecha: 4 gr; Suprarrenal Izquierda: 3,5 gr.

D) RESULTADOS ANALISIS
COMPLEMENTARIOS:

1. Quimico-toxicoldgicos: En sangre
femoral se encuentra Unicamente 0,22 gr/L de
Acetona y en orina también Acetona en
cantidad de 0,33 gr/L. Segun la bibliografia
consultada [19], la concentracion de acetona en
diabéticos controlados es inferior a 0,03 gr/L y
ademas en pacientes con cetoacidosis
diabetica el rango de niveles de acetona en
sangre oscil6 entre 0,178 gr/Ly 0,748 gr/L.

2. Estudio Histopatolégico: Se remiten al
laboratorio de referencia las siguientes
muestras en formol tamponado al 10%:
corazdn, pancreas, vesicula biliar con colédoco
e higado que se incluyen en parafina y se tifien
con Hematoxilina-Eosina y Tricromico de
Masson. Al laboratorio del Complexo
Hospitalario Universitario de Ourense se remite
el hueso frontal que se somete a fijacion en
formol tamponado al 10%, solucidn
decalcificante, incluyéndose en parafina vy
realizando secciones histoldgicas. Se tifien con
hematoxilina-eosina (HE), se realiza tincion
histoquimica con tricrbmico de Masson e
Inmunohistoquimica con el anticuerpo Ki67.

El estudio histopatologico de las visceras
enviadas confirma los diagnésticos de: 1)
Cardiopatia Isquémica por extensa
ateromatosis coronaria con hemorragia y rotura
de una placa en Coronaria Derecha. 2)
Lipomatosis del pancreas con hallazgo de un
microcarcinoma ductal. 3) Colecistitis cronica y
4) Esteatosis macrovacuolar del higado.
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El estudio histolégico del hueso frontal
(FOTOGRAFIA 2 B-C) muestra una
proliferacion en el tejido esponjoso éseo frontal
que separa las dos capas del hueso compacto.
El nuevo tejido se situa entre las trabéculas,
sustituyendo al tejido adiposo habitual y
engrosando el diploe. Consta de hueso lamelar
bien organizado, con patrén concéntrico sobre
canales de Havers, en el intersticio se observa

un patrén lineal o deposito de material amorfo
calcificado de crecimiento desordenado. Todo
ello ocasiona engrosamiento con la formacién
de prominencias en la tabla interna craneal. Es
una verdadera osificacion sin deformar el
contorno de la tabla externa del hueso craneal.
No se observa ni atipia celular ni elevacion del
indice de proliferacion celular (Ki67).

FOTOGRAFIA 2: A: Aspecto macroscépico de la hiperostosis frontal interna durante la autopsia y
antes de introducir la pieza en formol. Lesién 6sea simétrica y bilateral respecto a la linea media.
B: Aspecto microscépico: Incremento del grosor del hueso esponjoso. Hueso lamelar con patron
conceéntrico (100 x, tincion H&E); C: Aspecto microscépico: Incremento del grosor del hueso
esponjoso. Hueso lamelar con patrén concéntrico (40 x, tincion H&E).
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3.DISCUSION DE LOS RESULTADOS:

A) RELATIVA A LA HIPEROSTOSIS
FRONTAL INTERNA:

Apesarde que la HFl es una entidad sobre la
que existen muchos trabajos publicados desde
diferentes puntos de vista (historico,
antropoldgico, medico, endocrinolégico,
neuroldgico, radioldgico,...) [1, 14, 16, 25], no
hay muchos trabajos que estudien el hueso
desde el punto de vista histopatoldgico.
Algunos de estos estudios muestran hallazgos
similares a los encontrados por nosotros: hueso
lamelar bien organizado ocupando el hueso
esponjoso del diploe con un patron intersticial
lineal, desorganizado y amorfo [5].

Esta alteracion de la arquitectura 6sea
podria estar ocasionada por una lesién en el
hueso por microfracturas o ser consecuencia
de una anomalia del desarrollo. En el hueso
maduro no hay formacién activa de nuevo
hueso, niremodelado, se establece una fase de
recambio poco prominente. Los osteoblastos
se aplanany apenas son visibles situandose en
aposicion con la superficie 6sea.

Nosotros postulamos el origen de la HFI
como un desequilibrio en la fase de recambio
con ausencia de reabsorcion 6sea, mas que
una estimulacion excesiva o prolongada del
hueso con crecimiento desmesurado. Al menos
en aquellos casos de HFI de presentacion
similar al nuestro (mujer posmenopausica sin
estigmas de los Sindromes de Morgagni,
Stewart-Morel o Troell-Junets). En el estudio
histologico no identificamos osteoblastos. Un
crecimiento activo ocasionaria por una parte
osteoblastos numerosos y de mayor tamafio, y
por otra parte un indice de proliferacién celular
positivo (Ki 67). Es decir, el hueso frontal
creceria en espesor porque existe aposicion de
tejido 6seo que no se acompafia de la normal
reabsorcion.

Ninguna teoria ha sido plenamente
aceptada y su significado clinico sigue siendo
incierto. Los desequilibrios hormonales,
trastornos endocrinos o psicologicos, los

microtraumatismos, la isquemia, una nutricién
deficitaria, la longevidad... todos ellos podrian
ser factores relacionados o jugar un papel mas
importante en el desarrollo de la HFI.

B) RELATIVA A LAS CAUSAS DE LA
MUERTE:

La muerte fue considerada una muerte
natural. Aunque de interés secundario para el
caso consideramos necesario someter a
discusion los siguientes aspectos relativos a la
causade lamuerte:

1. Intoxicacion por cuerpos cetdnicos:
Los datos recogidos de las circunstancias de la
muerte apoyan la hipétesis de que la victima era
una persona con un importante grado de falta
de control de su diabetes lo que pudo ser la
causa del incremento del nivel de los cuerpos
ceténicos hallados en sangre. Oftra cosa
diferente es considerar que estos niveles
puedan ser o no considerados toxicos [20-23].
Hay que tener en cuenta que la autopsia se
practicd con una data entre 24 y 48 horas tras la
muerte luego con posibilidad de existir
produccion postmortem de cuerpos cetdnicos y
que los niveles detectados (0,22 gr/L) no son
excesivamente elevados para los rangos
téxicos considerados (0,1-0,7 gr/L). Algunos
autores sostienen que la produccion
postmortem de cuerpos cetonicos se relaciona
con la coexistencia de alcohol etilico [24] hecho
que no ha sido demostrado en nuestro caso.
Por lo tanto pensamos que la victima
posiblemente fallecié con una intoxicacion leve
por cuerpos cetonicos.

2. Colecistitis como causa fundamental
de muerte: La autopsia puso de manifiesto la
presencia de pus en vesicula biliar y la
histopatologia confirmé que existia una
colecistitis cronica. Aunque la presencia de
obstruccién del colédoco por un calculo aclara
el origen de la colecistitis aguda, es posible que
la lipomatosis pancreatica explicara la
colecistitis crénica [25] asi como la propia
diabetes. Pensamos que en este caso el
proceso inicial o desencadenante de los
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fendbmenos que acabaron con la vida de esta
mujer pudo ser esta infeccidbn que tuvo que
desarrollarse dias antes de la muerte.

3. Cardiopatia Isquémica como causa
inmediata de muerte: En el curso evolutivo del
cuadro clinico de colecistitis cronica y de
acuerdo con los criterios de gravedad
establecidos por los protocolos clinicos al uso
[26] posiblemente la victima sufri6 un grave
cuadro de colecistitis aguda cuya fisiopatologia
pudo facilitar la agravacién de su enfermedad
cardiaca provocando en ultima instancia alguna
forma de arritmia grave que termind con la vida
de esta muijer.
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