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A megnagyobbodott parietalis foramen (enlarged 
parietal foramina – EPF, foramina parietalia 
permagna – FPP, Catlin-jegyek, cranium bifidum,) 

már a felső pleisztocén elejéről fennmaradt emberi kopo-
nyamaradványokon is előfordult (Wu és mtsai 2013). A 
jelenség legkorábbi újkori orvosi leírásai a 19. század 
utolsó harmadára tehetők (Turner 1866, Broca 1875, 
Humphry 1890). Napjainkban az elváltozás leírásával 
foglalkozó cikkek nagyobb részben élő népességre vonat-
kozó adatokból születnek meg, ez a fajta rendellenesség 
ugyanis jól látszik konvencionális röntgenfelvételen, 
illetve korszerű képalkotó diagnosztikai vizsgálatok mel-
lékleleteként is találkozhatunk vele (Forgács). Az esetek 
jelentős hányadában nem egyszerűen epigenetikai variá-
cióról van szó, hanem egy jól körülírható tünetegyüttes 
leginkább szembeötlő részjelenségéről, amit már a szind-
róma névadója, Érasme-Joseph Bonnaire (1858–1918) 
párizsi nőgyógyász is megsejtett (Bonnaire 1891). 
Későbbi tanulmányok azonban a nyílvarrat mellett meg-
jelenő, 5 mm-nél nagyobb szimmetrikus nyílásokat álta-
lában a foramen parietale kiszélesedéseként írták le 

(Tubbs és mtsai 2003). Innen származik a kicsit félreve-
zető megnagyobbodott parietalis foramen név, ami azóta 
is megmaradt. Az utóbbi évtizedekben azonban kiderült, 
hogy ezek a nyílások más eredetűek, s ahogy a századvé-
gi tanulmányok jelzik is, általában jól körülírható tünet
együttes részei. Tubbs és mtsai 2003-ban megjelent 
tanulmányukban történeti embertani anyagon és élő vizs-
gálatokon keresztül erősítették meg ezt a feltételezést 
azzal, hogy egymás mellett írták le a foramen parietalet 
és a tévesen óriás parietalis foramennek nevezett fejlődé-
si rendellenességet.

A fejbe beágyazott “szemek”, ahogy Goldsthmidt 1922 
fogalmaz, a Catlin bélyeg elnevezést kapta, mivel a 
Catlin családban öt generáción keresztül 16 esetben for-
dult elő (Mupparapu és mtsai 2006). Ennek a rendkívül 
ritka fejlődési rendellenességnek az előfordulási gyakori-
sága 1:15000 és 1:25000 között van. (Luker és mtsai 
1998, Reddy és mtsai 2000, Kortesis és mtsai 2003, 
Dharwal 2012). Az alakja lehet kerek, ovális vagy szilva-
maghoz hasonló forma. A nem szabályos kerek formáinál 
rendszerint a medio-lateralis irányba szélesebb, anterio-

A megnagyobbodott parietalis foramen 
jellemzői és osteoarchaeologiai előfordulása
Hegyi Andrea dr.1, Marcsik Antónia dr.2, Kolozsi Barbara3, Molnár Erika dr.4, 
Tóth Gábor dr.5, Horváthné Tobischka Katalin6, Buda Botond dr.7
1 Szegedi Tudományegyetem, Élettani, Szervezettani és Idegtudományi Tanszék, Biológia Szakmódszertan,  
2 Szegedi Tudományegyetem, Embertani Tanszék, 3 Déri Múzeum, Debrecen, 4 Szegedi Tudományegyetem, 
Embertani Tanszék, Szeged, 5 Nyugat-magyarországi Egyetem, Biológia Intézet, Szombathely,  
6 Nyugat-magyarországi Egyetem, Kitaibel Pál Doktori Iskola, Sopron – Szombathely,  
7 Ideggyógyászati Magánszakrendelés, Szombathely

Összefoglalás: A megnagyobbodott falcsonti nyílás ritka fejlődési rendellenesség, jóllehet már a pleisztocén óta 
van adatunk előfordulásáról történeti népességek körében is. Tanulmányunkban két osteoarchaeologiai esetet 
mutatunk be részletesen, illetve rávilágítunk arra, hogy milyen társult fejlődési rendellenességek vagy non-metri-
kus jellegek kísérhetik ezt a jelenséget. 

Characterics and osteoarchaeologic presentation of enlarged parietal foramina
Enlarged parietal foramina (EPF) constitute a rare developmental disorder, however, their presence among his-
torical populations since the Pleistocene is widely reported. In our study we detailedly present two osteoarchaeo-
logical cases, discussing the possible concomitant developmental malformations and non-metric traits as well.
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posterior irányba keskenyebb. Mérete néhány millimé-
tertől több centiméterig terjedhet (Murphy és mtsai 
1970). A legtöbb ismert esetben szimmetrikusan jelenik 
meg, de leírták egyoldali megjelenési formáját is 
(Hollender 1967, Luker és mtsai 1998). A rendellenesség 
gyakrabban jelenik meg férfiaknál, mint nőknél (Barnes 
1994, Wuyts és mtsai 2000, Piagkou és mtsai 2013). A 
genetikai háttér szerepét a Catlin családon kívül másutt is 
megfigyelték. Lother 1959 két generáción belül öt esetet 
írt le. A 21. század elejének genetikai kutatásai tették 
azonban világossá, hogy az EPF hátterében az esetek 
többségében jól körülhatárolható örökletes okok állnak 
(Wilkie és mtsai 2004). Leggyakoribb – az örökletes ese-
tek 60%-ában – a 11p11.2 kromoszóma-locuson találha-
tó, a homeobox protein aristaless-like 4 fehérjét kódoló 
ALX4 gén hibája (Mavrogiannis és mtsai 2001). Ez a 
transzkripciós fehérjefaktor megkerülhetetlenül fontos 
szerepet játszik a craniofacialis fejlődésben, illetve a bőr 
és a szőrtüszők fejlődésében is (Kayserili és mtsai 2009). 
Az örökletes esetek mintegy 40%-ában az 5q35.2 locuson 
található, MSX2 gén hibája áll a háttérben. Ez a gén a 
csontfejlődésben szerteágazó szabályozó működést végző 
homeobox protein MSX-2 fehérjét kódolja (Willis és 
mtsai 2002). Mindkét fent említett génhiba autoszomális 
domináns öröklésmenetet mutat, erős, 90%-os penetran
ciával. A megnagyobbodott parietalis foramenek hátteré-
ben de novo mutációk is állhatnak, ám ezek számaránya 
csekély (Wilkie és mtsai 2004). Az ALX4 gén hibájából 
eredő (parietal foramina 2), illetve a MSX2 gén hibájá-
hoz köthető (parietal foramina 1) megnagyobbodott 
parietalis foramenek között nincs érdemleges fenotípusos 
különbség: elhelyezkedésük, méretük hasonló, és klini-
kailag is megkülönböztethetetlenek (Mavrogiannis és 
mtsai 2006).

Mind orvosi, mind paleopatológiai szempontból figyel-
met érdemel, hogy a Bonnaire-szindrómához a megna-
gyobbodott parietalis forameneken kívül gyakran egyéb 
kórjelenségek is tartoznak. Tekintettel arra, hogy a 
nagyobb méretű csontfolytonossági hiányok a koponya 
strukturálisan gyenge pontjait képezik, nem ritka az eze-
ken áthaladó törés (Edwards és mtsai 2012). Az esetlege-
sen társuló, a szindróma részét képezhető ajak- és 
szájpadhasadék maxillofacialis sebészi korrekciót tehet 
szükségessé. Neurológiai szempontból gyakori fejfájás-
okra (Ghassibé és mtsai 2006) és epilepsziás rohamokra 
(Valente és mtsai 2004) egyaránt számítani lehet, ugyan-
akkor előfordulhat az is, hogy a rendellenesség nem okoz 
panaszokat, tünetmentes (Nikolić és mtsai 2012, 
Griessenauer és mtsai 2013).

A koponya- és esetlegesen egyéb csontok osszi
fikációjának zavarával – ezen belül gyakran nagyméretű 
parietalis foramenekkel – számos egyéb, genetikai szem-
pontból napjainkra jórészt pontosan definiált tünetegyüttes 
is járhat. Ilyenek például a Potocki-Shaffer szindróma 
(Bartsch és mtsai 1996), a Saethre-Chotzen szindróma 
(Kress és mtsai 2006), az acromelicus frontonasalis 
dysostosis (Verloes és mtsai 1992), a 2-es típusú 

frontonasalis dysplasia (Kayserili és mtsai 2009), a clei
docranialis dysplasiával járó parietalis foramenek 
(Garcia-Minaur és mtsai 2003), a CDAG szindróma 
(Mendosa-Londono és mtsai 2005), Duane szindróma 
(Tubbs és mtsai 2004). A csontrendszert érintő számos 
más elváltozás alapján ezek a szindrómák általában jól 
elkülöníthetők az MSX2 és ALX4 gének hibái által 
okozott klasszikus Bonnaire-szindrómától (parietal 

foramina 1, parietal foramina 2).

Izolált Catlin-jegyek esetén erős lehet a gyanúnk, hogy 
az ALX4 vagy az MSX2 gén hibájára visszavezethető 
nagy penetranciájú, autoszomális domináns öröklésme-
netű tünetegyüttessel (Cohen 2000) állunk szemben, nem 
pedig egyszerű epigenetikai variációval (Hauser és mtsai 
1989). Ezt figyelembe véve ilyenkor mindenképpen 
érdemes célzottan vizsgálni, hogy megállapítható-e az 
EPF halmozódása ugyanazon a temetkezési helyen. A 
csontmaradványok paleopatológiai vizsgálata során érde-
kes lehet olyan elváltozások keresése, melyek az esetle-
ges ajak-, illetve szájpadhasadék miatti mennyiségi és/
vagy minőségi alultápláltságra, illetve ismétlődő epilep-
sziás rohamok okozta koponya- és egyéb sérülésekre 
engednek következtetni. Amennyiben a lehetőségek 
engedik, a maradványok genetikai vizsgálata differenci-
áldiagnosztikai szempontból nagy jelentőséggel bírhat 
(Campos és mtsai 2012).

Tanulmányunk célkitűzése a megnagyobbodott 
foramen parietale előfordulásának bemutatása két 
osteoarchaeologiai eseten.

1. eset

2003–2004 folyamán Kolozsi Barbara és Szabó László 
leletmentő avar kori feltárást végzett Debrecen-Bellegelő, 
Bordás-tanya területén. Az ásatás során a 339. sírból elő-
került egy europid típusú, adultus (30-35 éves) életkorú 
nő, akinél megnagyobbodott falcsonti nyílást találtunk 
(1. kép). A nyílások a nyílvarrat két oldalán, szimmetri-
kusan helyezkednek el. Alakjuk elliptikus és szilvamag-
szerű. A jobb oldali nyílás lambda varrathoz közelebb eső 
vége lekerekített, a nyílvarrattól távolabbi szél csúcsosan 
végződik. Mérete 20 mm x 10 mm, s egy keskeny réssel 
hozzákapcsolódik a nyílvarrathoz. A bal oldali nyílás 
alakja ettől kicsit eltérő. A külső széle a jobb oldalihoz 
hasonlóan éles csúcsban végződik, de ebben az esetben a 
lambda varrat felé eső rész is csúcsos. Mérete 18 mm x 
10 mm. Mindkét oldalon sima, a koponya belseje felé 
lejtő széleket figyelhetünk meg. A koponyán ezen kívül 
egy nagyobb méretű inkacsont helyezkedik el a nyak-
szirtcsont-falcsont régiójában (1. kép). A 339. egyén 
vázcsontjain nem találtunk fejlődési rendellenességre 
vagy más betegségre utaló nyomokat. Esetünk megerősí-
ti azokat az irodalmi leírásokat, melyek szerint a megna-
gyobbodott falcsonti nyílás együtt járhat varratcsontocs-
kákkal és/vagy inkacsonttal is.
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2. eset

2009–2011 folyamán Perémi Ágota leletmentő ásatás 
során, Balatonudvari – Fövenyes területén avar és hon-
foglaló temető sírjait tárta fel. Az ásatás során a 286. 
sírból előkerült egy honfoglalás kori, 3-5 éves gyermek 
hiányos csontanyaga, akinél kétoldali megnagyobbodott 
falcsonti nyílás található (2. kép). A nyílások a nyílvarrat 
két oldalán, szimmetrikusan helyezkednek el. Alakjuk 
szilvamagszerű. A jobb oldali nyílás post mortem sérült, 
hiányos. A nyílvarrathoz közelebb eső vége valószínűleg 
csúcsosan végződött, a nyílvarrattól távolabbi szél kissé 
tágabb ívben, de szintén csúcsosan végződhetett. Hossza 
a külső és belső oldalon egyaránt 9 mm, feltehetően egy 
5-6 mm-es keskeny réssel hozzákapcsolódott a nyílvar-
rathoz. A bal oldali nyílás alakja ettől kicsit eltérő. A 
nyílvarrat felé eső széle csúcsban végződik, a vele ellen-
tétes rész lekerekített. Mérete a külső és belső oldalon is 
7 mm × 4 mm; 4 mm-es keskeny résszel kapcsolódik a 
nyílvarrathoz. Mindkét oldalon sima, a koponya belseje 
felé lejtő széleket figyelhetünk meg. A sérült és hiányos 
koponyán egyéb eltérés, jellegzetesség, sérülés nem 
figyelhető meg. A vázcsontok a vizsgálati anyagból hiá-
nyoznak

Differenciál diagnosztika

A Catlin-jegyek felismerése és azonosítása az antropoló-
gusok és az orvosok számára is nagy jelentőséggel bír. 
Meg kell különböztetni egyéb, hasonló morfológiájú, de 
más eredetű fejlődési rendellenességektől (pl. az egyed-
fejlődés során kialakuló különböző eredetű és tartalmú 
ciszták, illetve velőcső-záródási rendellenességek). 
Továbbá fontos elkülöníteni egyes traumák okozta 
koponyalézióktól, lyticus csontmetastasisoktól és a sebé-
szi trepanációk különböző formáitól is. Az elkülönítés-
ben és az azonosításban nagy szerepet játszik a rendelle-
nesség alakja, mérete, szélességi és hosszúsági jelzői, 
száma, szimmetriaviszonyai és a csontszélek jellemzői 
(1. táblázat). Amennyiben társult fejlődési rendellenessé-
gek vannak az adott egyénnél, vagy a klasszikus Bonnaire-
szindróma azonosítható, akkor az EPF diagnózisa jobban 

valószínűsíthető, amit megerősíthetnek a szabályos szim-
metriaviszonyok is.

A fent leírt két esetben a megfigyelt rendellenességek 
nagysága, alaki és méretbeli jellemzői, szimmetriaviszo-
nyai, valamint az avar kori esetnél a társult fejlődési 
rendellenesség előfordulása alapján az EPF diagnózisa 
valószínűsíthető.

Megbeszélés
Az EPF megjelenésével, genetikai hátterével és kezelésé-
vel a klinikai és radiológiai irodalom kiterjedten foglal-
kozik. Jóval kevesebb azonban az antropológiai leírás, 
amely történeti embertani anyagon mutatja be ezt a fejlő-
dési rendellenességet, ezért valamennyi új eset bemutatá-
sa jelentőséggel bír.

A tanulmányban leírt két esetben az EPF megjelenési 
formája nagymértékben hasonló (szimmetrikus, szilva-
maghoz hasonló alakú, az egyik oldalon keskeny réssel a 
nyílvarrathoz kapcsolódó elváltozások). A vizsgálható 
vázcsontokon patológiás elváltozás nem látható.

Tanulmányunkkal egyrészt a különböző történeti 
korokból származó esetleírásokat szerettük volna bővíte-
ni, kiegészíteni, másrészt rámutatni arra, hogy az EPF 
megjelenése és a különböző anatómiai variációk megje-
lenése között lehet összefüggés. Dharwal 2012 három 
apró Worm-csontot figyelt meg társult jellegként a kopo-
nyán, amely a két megnagyobbodott nyílás között, a 
nyílvarraton átívelve helyezkedett el. Piagkou és mtsai 
2013 gazdag parietális érhálózat megjelenését, valamint 
szokatlanul sok Worm-csontot írt le a falcsont területén. 
Hanninger és mtsai 2012-ben egy hét hónapos, 
macrosomiás fiúnál a lambdavarrat csúcsi, felső részének 
részleges összecsontosodása mellett kialakult bilaterális 
plagiocephal koponyát írtak le, amelyen ezen kívül a 
nyílvarrat teljes hiánya és sutura metopica idő előtti 
fúziója okozta trigonocephalia mellett fordult elő EPF.

1. kép Kétoldali megnagyobbodott falcsonti nyílás  
és inkacsont (Debrecen-Bellegelő, Bordás-tanya, adultus nő)

2. kép Kétoldali megnagyobbodott falcsonti nyílás 
(Balatonudvari – Fövenyes, 3-5 éves gyerek)
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A Debrecen-Bellegelő, Bordás-tanya területén talált 
esetünkhöz hasonlóan Nikolić és mtsai 2012-es tanulmá-
nyukban az EPF-el egyidejűleg megjelenő, teljesen szim-
metrikusan kettéosztott inkacsontról számolnak be.

Az irodalmi adatok és saját eseteink alapján feltételez-
zük, hogy az EPF mellett gyakran megjelenhetnek olyan 
minor fejlődési rendellenességek vagy anatómiai variáci-
ók, mint például a Worm-csontok vagy az inkacsont.

1. táblázat

Az egyes sérülések és rendellenességek jellemző adatainak összehasonlítása

A sérülés 
adatai

Sebészi  
trepanáció

Megnagyob- 
bodott 

parietalis 
foramen

Az egyed- 
fejlődés 
során  

kialakuló 
ciszták

Velőcső- 
záródási 

rendellenes- 
ségek

Osteolyticus 
csontáttét

Myeloma 
multiplex

Csont- 
ritkulás

Jellemző  
előfordulási 
helye

koponyatető 
(homlokcsont, 

falcsont)

falcsont bregma  
területe,  

homlokcsont, 
nyakszirtcsont

a nyakszirt-
csont  

koponya- 
alaphoz köze-
li része, arc- 

koponya 
középvonala

bárhol bárhol homlokcsont, 
falcsont

Száma egy,  
ritkán több

kettő – általá-
ban szimmet-

rikusan

egy egy egy, kettő, 
néhány

számos egy, kettő 
vagy több

Mérete 5–170 mm 5 mm  
– több cm

1-2 mm  
– 10 cm

1-2 mm  
– több cm

változatos egyforma 
átmérő: 

néhány mm

1-2 mm  
– több cm

Alakja szabálytalan 
kör, ovális, 

ritkán egyéb

kör, ovális, 
szilvamag 

alak

a keskeny 
nyílástól a kör 

vagy ovális 
alakig  

változatos

a keskeny 
nyílástól a kör 

vagy ovális 
alakig  

változatos

kör, ovális, 
szabálytalan

kör kör, ovális, 
szabálytalan

Szélei éles, rézsútos 
vagy  

lekerekített

sima,  
lekerekedő

sima,  
lekerekedő

sima,  
lekerekedő

éles szabálytalan, 
csipkézett

a szélek  
vékonyak, 
körülöttük 
felritkult 

csontszövet 
található

Gyakoriság  
és nemiség 
összefüggése

nincs jelentős 
különbség  
a nemek 
között

férfiaknál 
gyakoribb

nincs jelentős 
különbség  
a nemek 
között

nincs jelentős 
különbség  
a nemek 
között

nincs jelentős 
különbség  
a nemek 
között

férfiaknál 
gyakoribb

nőknél  
gyakoribb

Társult rend-
ellenességek

nem jellemző, 
ritkán  

koponya- 
trauma

szindrómák 
része, egyéb 

fejlődési 
rend- 

ellenességek, 
anatómiai 
variációk

szindrómák 
része, egyéb 

fejlődési 
rend- 

ellenességek

szindrómák 
része, egyéb 

fejlődési 
rend- 

ellenességek

a többi  
csonton is 

megfigyelhető 
csontrák  
(végtag- 
csontok 

distalis része 
kivétel)

koponya, 
gerinc, 

medence-
csontok,  
bordák, 
lapocka,  

végtagcsontok 
proximalis 

része

a többi  
csonton is 

megfigyelhető 
felritkult 

csontszövet
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