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Artyku³ przegl¹dowy Review

Stosowane w radiologii pojêcie �zmiana agresyw-
na� odnosi siê do zale¿no�ci miêdzy procesem patolo-
gicznym tocz¹cym siê w uk³adzie np. kostnym a orga-
nizmem pacjenta. Nie wskazuje ani na przyczynê, ani
na charakter choroby. Dotyczy procesów patologicz-
nych cechuj¹cych siê gwa³townym i szybkim rozwo-
jem, po³¹czonych z bardzo s³ab¹ lub ca³kowitym bra-
kiem reakcji ze strony organizmu. Podstawowymi
cechami radiograficznymi, które decyduj¹ o okre�le-
niu, czy tocz¹cy siê w ko�ci proces patologiczny ma
charakter agresywny, s¹: zajêcie okolicznych tkanek
miêkkich, reakcja okostnej, stopieñ odgraniczenia
zmiany od otoczenia, niszczenie ko�ci oraz aktyw-
no�æ rozwoju zmiany (7, 12, 13). W badaniu radio-
logicznym zarówno zmiana ³agodna, jak i z³o�liwa
mo¿e wykazywaæ charakter agresywny. Wa¿ne jest
zrozumienie, w jaki sposób ona powsta³a i jaka jest
reakcja na ni¹ organizmu. St¹d te¿ w niniejszym opra-
cowaniu przedstawiono zasady interpretacji zmian
dostrze¿onych na radiogramie, nie zag³êbiaj¹c siê
szczegó³owo w regu³y rozró¿niania poszczególnych
chorób.

Zajêcie okolicznych tkanek miêkkich
Ka¿dy objaw rozszerzenia procesu patologicznego

poza granice ko�ci �wiadczy o jego agresywnym cha-
rakterze. W obrazie radiograficznym widoczne jest
najczê�ciej przerwanie ci¹g³o�ci warstwy korowej i guz
w tkankach miêkkich (miêsak ko�ciopochodny, guz

Ewinga, ch³oniak ko�ci) (8, 10). Guz w tkankach miêk-
kich jest ³atwy do zauwa¿enia, je�li dziêki swym roz-
miarom przemieszcza miê�nie, zaburzaj¹c ich uk³ad
lub otoczony jest warstw¹ tkanki t³uszczowej. Jego
obecno�æ w s¹siedztwie ko�ci wymaga szczególnej
uwagi. Agresywny proces patologiczny tocz¹cy siê
wewn¹trz ko�ci mo¿e albo uszkodziæ warstwê koro-
w¹, albo przenikaæ kana³ami Haversa i naciekaæ oko-
liczne tkanki. W tym ostatnim przypadku na radiogra-
mie widoczny mo¿e byæ wy³¹cznie guz w tkankach
miêkkich i tylko obecno�æ ewentualnych amorficznych
zwapnieñ lub skostnieñ w jego obrêbie mo¿e przema-
wiaæ za charakterem agresywnym zmiany (4, 8, 9).

Guz w tkankach miêkkich w s¹siedztwie ko�ci i wi-
doczne objawy jej naciekania (w postaci reakcji okost-
nej lub ubytków po stronie zewnêtrznej warstwy ko-
rowej) sugeruj¹ natomiast, ¿e proces patologiczny pier-
wotnie toczy³ siê w tkankach miêkkich i w nastêpnym
etapie zacz¹³ rozprzestrzeniaæ siê na ko�æ (9, 10).

Reakcja okostnej
Obecno�æ reakcji okostnej jest cennym radiograficz-

nym objawem wyst¹pienia procesów patologicznych
aktywuj¹cych mechanizmy wzrostu ko�ci (7, 11).
Z uwagi na kontrast, jaki tworzy odczyn okostnowy
z granicz¹c¹ z nim tkank¹ miêkk¹, jest on ³atwo do-
strzegany. Pobudzenie osteoblastów umiejscowionych
w g³êbszej warstwie okostnej zewnêtrznej wi¹¿e siê
przekrwieniem, które mo¿e zostaæ wywo³ane przez
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ró¿ne czynniki, np. uraz, zapalenie lub rozrost nowo-
tworowy w tkance kostnej (9).

Obecno�æ odczynu okostnowego dowodzi zaistnie-
nia procesu aktywuj¹cego okostn¹, ale nie precyzuje,
jaki proces j¹ wywo³a³ ani gdzie jest zlokalizowany.
Badania dowiod³y, ¿e bakterie ropotwórcze wywo³uj¹
gwa³towniejsz¹ reakcjê okostnej od grzybów. Rozwój
procesu patologicznego w tkankach miêkkich w s¹-
siedztwie ko�ci, np. przerzuty nowotworowe do wêz-
³ów ch³onnych o�rodka lêd�wiowo-krzy¿owego, mo¿e
aktywowaæ reakcjê okostnej, w tym przypadku na do-
brzusznej krawêdzi krêgów lêd�wiowych i ko�ci krzy-
¿owej, choæ przerzuty do ko�ci jeszcze nie nast¹pi³y
(9, 16).

Na radiogramie mo¿na dostrzec tylko ten odczyn
okostnej, który uleg³ mineralizacji. Proces minerali-
zacji trwa od 7 do 21 dni (5, 11, 16). Rozmiary i kszta³t
odczynu okostnowego w du¿ym stopniu zale¿¹ od
czynnika wywo³uj¹cego. Jednak obserwuje siê rów-
nie¿ pewn¹ zale¿no�æ od organizmu, w którym toczy
siê ca³y proces. Dowiedziono, ¿e u m³odszych osobni-
ków reakcja okostnej jest wiêksza w porównaniu do
zwierz¹t starszych. Istnieje tak¿e dodatnia korelacja
miêdzy wymiarami odczynu okostnowego a grubo�ci¹
aktywowanej okostnej i stopniem ukrwienia otaczaj¹-
cych okostn¹ tkanek (9).

Zale¿nie od kszta³tu odczyn okostnej podzielono na
dwie podstawowe grupy: nawarstwienia o charakte-
rze ci¹g³ym, linijnym oraz nawarstwienia o przerywa-
nej ci¹g³o�ci (15). Linijny odczyn, zw³aszcza gruby,
powstaje podczas rozci¹gniêtego w czasie procesu
chorobowego, który nie wykazuje du¿ej aktywno�ci
(przewlek³e zapalenie ko�ci lub zastój naczyniowy).
Pojedynczy blaszkowaty odczyn ko�ci, zlewaj¹cy siê
z ni¹ na granicach zmiany, �wiadczy o procesie ³agod-
nym (wysiêk, krwiak podokostnowy) (1).

Na obrze¿ach bardzo agresywnego procesu patolo-
gicznego (np. miêsak ko�ciopochodny) rozrastaj¹cy siê
guz powoli odsuwa okostn¹ od ko�ci. Skutkiem jest
wytworzenie charakterystycznego trójk¹ta Codmana
(4, 15, 16).

Charakterystyczny jest te¿ obraz cebulkowatych
(blaszkowatych, równoleg³ych do warstwy korowej)
nawarstwieñ. Cechuje on procesy wykazuj¹ce okresy
szybkiego agresywnego rozwoju i odsuwania okost-
nej na przemian z okresami uspokojenia, podczas któ-
rych okostna wytwarza kolejn¹ blaszkê kostn¹ (miê-
sak Ewinga, miêsak ko�ciopochodny, czasem grzybi-
cze zapalenie ko�ci) (2, 15).

Odczyn okostnowy o przerywanej ci¹g³o�ci, czyli
spikule (igie³ki kostne) wskazuj¹ zawsze na agresyw-
ny charakter procesu dra¿ni¹cego okostn¹. Do�æ szyb-
kie oderwanie okostnej na du¿ym obszarze i uaktyw-
nienie osteoblastów wzd³u¿ prostopadle ustawionych
do powierzchni ko�ci w³ókien Sharpeya prowadzi do
powstania na radiogramie obrazu okre�lanego jako
�grzebieñ� lub �w³osy na je¿a�. Im bardziej agresyw-
ny jest proces odpowiedzialny za opisany obraz, tym

cieñsze s¹ spikule (ostre krwiopochodne zapalenie
ko�ci, nowotwór ko�ci). W najbardziej agresywnych
procesach chorobowych (miêsak ko�ciopochodny)
okostna zostaje miejscowo gwa³townie oderwana od
powierzchni ko�ci, przybiera kszta³t kopu³y, a w³ókna
Sharpeya ustawione zostaj¹ promieni�cie. Uaktywnio-
ne osteoblasty le¿¹ce wzd³u¿ w³ókien wytwarzaj¹
blaszki kostne widoczne na radiogramie w postaci tzw.
wybuchaj¹cego s³oñca (1, 16).

Odczyn �ródkostnej jest trudniejszy do dostrze¿e-
nia na radiogramie ze wzglêdu na ograniczone roz-
miary i mniejszy kontrast z otaczaj¹cymi tkankami.
Osteoblastyczne pobudzenie okostnej �ródkostnej
i szpiku widoczne jest jako obszar zagêszczenia utka-
nia kostnego. Odnotowywane jest w przewlek³ym za-
paleniu ko�ci i szpiku, enostozie (panosteitis eosino-
philica), zawale kostnym oraz w bardzo ekspansyw-
nych procesach nowotworowych (9). Nowotwór mo¿e
te¿ samodzielnie tworzyæ tkankê kostn¹. Kszta³t, wy-
sycenie cieniowe i stopieñ odgraniczenia powstaj¹cej
tkanki zale¿¹ od typu substancji miêdzykomórkowej,
w której nast¹pi proces mineralizacji, a ten zale¿y od
rodzaju procesu patologicznego rozwijaj¹cego siê w ja-
mie szpikowej i jego stopnia agresywno�ci (14). Sub-
stancja miêdzykomórkowa mo¿e mieæ charakter kost-
ny, w³óknisty b¹d� chrzêstny. Nowotwór wywodz¹cy
siê z tkanki kostnej wytwarza beleczki kostne. Struk-
tury podobne do ko�ci tworzone s¹ przez formy ³a-
godne. Ca³kowita mineralizacja substancji podstawo-
wej ko�ci w kostniaku sprawia, ¿e na radiogramie
przyjmuje ona wygl¹d ko�ci s³oniowej. Formy z³o�-
liwe tworz¹ beleczki kostne o bez³adnej budowie
i mniejszym wysyceniu solami wapnia. Zr¹b w³ókni-
sty bardzo s³abo poch³ania promieniowanie rentgenow-
skie, dlatego na radiogramie pocz¹tkowo jest przej-
rzysty. Postêpuj¹ca mineralizacja substancji podstawo-
wej widoczna jest jako delikatne, przypominaj¹ce mg³ê
lub matowe szk³o zacienienie. W zrêbie o cechach
chrz¹stki obserwuje siê zwykle punktowe zagêszcze-
nia o nieregularnym kszta³cie (k³aczkowate, cêtkowa-
ne, plamiste) w formach agresywnych lub bardziej re-
gularnym (obr¹czkowate lub pó³okr¹g³e) w formach
nieagresywnych (1, 8, 10, 15).

Jednoznaczne ustalenie charakteru reakcji okostnej
bywa trudne. Ogniska przerzutów do ko�ci zazwyczaj
nie wzbudzaj¹ reakcji okostnej. Czêsto w obrêbie jed-
nego obszaru destrukcji ko�ci powstanie kilka odczy-
nów okostnowych o ró¿nym stopniu agresywno�ci.
Przyjmuje siê, ¿e wiêksz¹ uwagê nale¿y zwróciæ na
reakcjê okostnej o wiêkszej agresywno�ci, bo to ona
�wiadczy o charakterze procesu patologicznego.

Stopieñ odgraniczenia zmiany od otoczenia
Odgraniczenie procesu patologicznego od otocze-

nia na radiogramie oceniane jest na podstawie dwóch
cech: charakteru brzegu zmiany oraz strefy przej�cio-
wej. Ognisko nieprawid³owej tkanki kostnej mo¿e
posiadaæ brzeg wyra�nie b¹d� s³abo zaznaczony, co
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mo¿e decydowaæ o ³atwo�ci jego dostrze¿enia. Strefa
przej�ciowa, czyli strefa oddzielaj¹ca od prawid³owej
struktury kostnej, mo¿e posiadaæ ró¿n¹ szeroko�æ (8,
16).

Stopieñ ekspansywno�ci procesu patologicznego
i reakcja obronna zaatakowanego organizmu wp³ywaj¹
w du¿ym stopniu zarówno na charakter brzegu zmia-
ny, jak i strefy przej�ciowej. Zwykle proces nieagre-
sywny rozwija siê w d³u¿szym przedziale czasowym
i tkanka kostna otaczaj¹ca zmianê odgranicza siê od
niej sklerotyczn¹ otoczk¹ i w¹sk¹ stref¹ przej�ciow¹.
W przypadku agresywnego procesu organizm nie na-
d¹¿a odgrodziæ siê od procesu patologicznego. St¹d
widoczny na radiogramie obszar nieprawid³owej tkanki
jest s³abo odgraniczony i posiada szerokie, nieprecy-
zyjnie wyznaczone strefy przej�ciowe (6, 7, 15).

Od przedstawionej zasady istniej¹ pewne odstêp-
stwa. Szeroka osteosklerotyczna strefa przej�ciowa
wskazuje na agresywn¹ zmianê silnie aktywuj¹c¹ oste-
oblasty (przerzuty do ko�ci raka sutka, raka gruczo³u
krokowego i raka przewodu pokarmowego). Natomiast
podstawow¹ cech¹ przerzutów raka p³uc i szpiczaka
mnogiego s¹ zmiany osteolityczne bez brzegu sklero-
tycznego (8, 9).

Niszczenie ko�ci
Proces niszczenia i tworzenia struktur ko�ci trwa

podczas ca³ego ¿ycia organizmu. Dziêki ci¹g³ej prze-
budowie czê�ci mineralnej i organicznej ko�æ dosto-
sowuje siê do oddzia³uj¹cych na ni¹ czynników. Ogni-
ska niszczenia ko�ci powstaj¹ w wielu chorobach do-
tycz¹cych uk³adu kostnego. W badaniu radiograficz-
nym dostrzegane s¹ z opó�nieniem, podobnie jak ma
to miejsce w odniesieniu do reakcji okostnej. Dowie-
dziono, ze najkrótszy przedzia³ czasowy od rozpoczê-
cia osteolizy do uwidocznienia jej na radiogramie
wynosi 7 dni (9) i jest zale¿ny od jej lokalizacji i roz-
miarów. W warstwie korowej kontrast miêdzy obsza-
rem braku beleczek kostnych a obszarem prawid³owo
u³o¿onych beleczek jest wiêkszy ni¿ w strukturze g¹b-
czastej. Dlatego zmiany osteolityczne w ko�ci koro-
wej mo¿na dostrzec, je�li przekrocz¹ 1 mm wielko�ci
a w ko�ci g¹bczastej dopiero, gdy bêd¹ 3-4 razy wiêk-
sze. Niszczenie o charakterze naciekaj¹cym mo¿e zo-
staæ dostrze¿one dopiero po utracie 30-50% ko�ci (3).

W zale¿no�ci od kszta³tu i wymiarów ogniska nisz-
czenia wystêpuj¹ce w ko�ci podzielono na trzy pod-
stawowe grupy, a te po uwzglêdnieniu rodzajów od-
graniczenia od otoczenia � na typy (6). Do pierwszej
grupy, tzw. niszczenia geograficznego zaliczono
wszystkie ogniska du¿e, ³atwe do wykrycia, o kszta³-
cie regularnym, przypominaj¹cym torbiel lub mniej
regularnym, przypominaj¹cym l¹d narysowany na ma-
pie. W ko�ci mo¿e wystêpowaæ jedno ognisko b¹d�
kilka ognisk mo¿e zlewaæ siê ze sob¹. Niszczenie geo-
graficzne jest charakterystyczne dla procesów o ma-
³ym lub �rednim stopniu z³o�liwo�ci. Typ pierwszy
niszczenia geograficznego posiada wyra�nie zaznaczo-

ny brzeg i w¹sk¹ strefê przej�ciow¹ w postaci obr¹bka
osteosklerozy i czasami wewnêtrzne przegrody. Zwy-
kle ograniczony jest do jamy szpikowej. Mo¿e te¿ roz-
rastaæ siê, naciskaæ na warstwê korow¹, powoduj¹c
jej scieñczenie. Wystêpuje w procesach patologicznych
zaliczanych do najmniej agresywnych (chrzêstniak
wewn¹trzkostny, torbiel, ropieñ kostny). Typ drugi
odró¿nia siê od typu pierwszego brakiem sklerotycz-
nego r¹bka (szpiczak mnogi, przerzuty do ko�ci). Typ
trzeci posiada s³abo zaznaczony brzeg i charakteryzu-
je najbardziej agresywne procesy w grupie niszczenia
geograficznego (miêsak ko�ciopochodny) (1, 7, 8).

Druga grupa osteolizy okre�lana jest jako �ko�æ
wyjedzona przez mole� i dotyczy zmian agresywnych
w �rednim stopniu. Na radiogramie widoczna jest
w postaci licznych ma³ych (nieco powy¿ej 2-3 mm),
s³abo odgraniczonych obszarów ubytków kostnych
z szersz¹ stref¹ przej�ciow¹. Najczê�ciej dostrzegane
s¹ w warstwie korowej ko�ci. Zwykle wywodz¹ siê
z �ródkostnej. Drobne osteolityczne obszary z czasem
zlewaj¹ siê ze sob¹, prowadz¹c do z³amañ patologicz-
nych (1, 10, 15).

Trzecia grupa obejmuje najbardziej agresywn¹ for-
mê niszczenia kostnego. Wystêpuje w postaci licznych
bardzo drobnych (�rednicy 1-2 mm) ubytków, s³abo
odgraniczonych, z szerok¹ stref¹ przej�ciow¹ pod na-
zw¹ �zmiany permeacyjne� lub �niszczenie nacieka-
j¹ce�. Rozpoczyna siê w warstwie korowej, sk¹d roz-
przestrzenia siê w kierunku jamy szpikowej. Czêsto
zmiany towarzysz¹ce miêsakowi ko�ciopochodnemu
lub krwiopochodnemu zapaleniu ko�ci i szpiku opi-
sywane s¹ jako zmiany destrukcyjne naciekaj¹ce (1,
10, 15).

Podczas radiologicznej interpretacji osteolizy du¿o
uwagi po�wiêcane jest dowodom uszkodzenia warstwy
korowej ko�ci. Najbardziej znana jest zasada naciska-
nia na warstwê korow¹ przez procesy nieagresywne
i wytwarzania w niej nad¿erek przez procesy agresyw-
ne. Rozrastaj¹cy siê wewn¹trz jamy szpikowej guz
mo¿e poprzez mechaniczny ucisk lub ogniskowe prze-
krwienie prowadziæ do resorpcji po stronie wewnêtrz-
nej warstwy korowej i jednoczesnego pobudzenia oste-
oblastycznego na jej zewnêtrznej powierzchni. Efek-
tem jest obraz balonowatego rozdêcia ko�ci. W zale¿-
no�ci od przewagi procesu tworzenia albo niszczenia
ko�ci wygiêta warstwa korowa bêdzie niezmienionej
grubo�ci albo cieñsza. Scieñczenie warstwy korowej
z regu³y wskazuje na przewagê procesu patologiczne-
go nad mechanizmami obronnymi organizmu (14).

Drobne pó³okr¹g³e ubytki mog¹ powstawaæ na po-
wierzchni wewnêtrznej warstwy korowej, co w jêzy-
ku angielskim okre�lane jest jako �endosteal scallo-
ping� lub zewnêtrznej � �subperiosteal scalloping�, co
w jêzyku polskim okre�lane jest jako nad¿erki pod-
okostnowe. Nad¿erki podokostnowe ³¹czone s¹ zazwy-
czaj z obecno�ci¹ krwiopochodnego zapalenia ko�ci,
w którym wysiêk dociera z jamy szpikowej kana³ami
Volkmana pod okostn¹, gdzie aktywuje umiejscowio-
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ne w okostnej osteoklasty do resorpcji beleczek na
powierzchni ko�ci (1). Ubytki kostne na wewnêtrznej
powierzchni warstwy korowej powstaj¹ natomiast
w wyniku aktywno�ci nowotworu zlokalizowanego
w jamie szpikowej. Za najbardziej agresywne uwa¿a-
ne s¹ procesy patologiczne, wytwarzaj¹ce jednocze�-
nie �endosteal scalloping� i sipkule kostne na po-
wierzchni warstwy korowej.

Znana jest tylko jedna przyczyna destrukcji warstwy
korowej ko�ci, której �ród³em jest proces nieagresyw-
ny. Jest to przewlek³e zapalenie ko�ci i szpiku, po³¹-
czone z formowaniem przetoki. W obrazie radiogra-
ficznym widoczny jest wtedy pod³u¿ny ubytek war-
stwy korowej o zaokr¹glonych brzegach (1).

Aktywno�æ rozwoju zmiany
Procesy patologiczne cechuj¹ siê ró¿n¹ szybko�ci¹

wzrostu, zale¿n¹ od czasu jego trwania, rodzaju sa-
mego procesu oraz od reakcji zaatakowanego organiz-
mu. Po odpowiednio d³ugim up³ywie czasu nawet
zmiany ³agodne mog¹ osi¹gn¹æ du¿e rozmiary. St¹d
rozmiary dostrze¿onej zmiany mog¹ zawêziæ rozpo-
znanie, lecz nie powinny o nim przes¹dzaæ. Istotn¹
informacj¹ jest natomiast aktywno�æ rozwoju zmiany,
gdy¿ dok³adnie odzwierciedla jej charakter. Zwykle
zmiany o charakterze agresywnym rosn¹ szybko,
w krótkim czasie pojawia siê ubytek w strukturze kost-
nej wraz z pobudzeniem osteoblastycznym. Kontrol-
ne badanie radiograficzne wykonane ju¿ w odstêpach
dwutygodniowych mo¿e wykazaæ wyra�ny postêp
choroby (1, 10). Natomiast badania wykonane w d³u¿-
szych, czterotygodniowych odstêpach umo¿liwiaj¹
ocenê postêpu leczenia. Mimo swej wiarygodno�ci
cecha ta z powodu braku ci¹g³o�ci dokumentacji
rzadko wykorzystywana jest podczas stawiania roz-
poznania.

Uwzglêdniaj¹c przedstawione informacje mo¿na
podj¹æ siê interpretacji obrazu w celu okre�lenia cha-
rakteru procesu patologicznego. Jednak stopieñ agre-
sywno�ci poszczególnych cech radiograficznych nie-
prawid³owego obszaru tkanki kostnej bywa ró¿ny.
Zawsze powinny byæ one oceniane ³¹cznie, tak, jak

zaproponowano w tab. 1. Wiêksz¹ wagê przypisuje siê
tym szczegó³om, które wskazuj¹ na bardziej agresyw-
ny charakter procesu patologicznego. Do potwierdze-
nia trafno�ci rozpoznania niezbêdne s¹ dalsze bada-
nia.
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Tab. 1. Ocena stopnia agresywno�ci procesu patologicznego tocz¹cego siê w ko�ci w zale¿no�ci od charakteru dostrze¿onych
zmian radiograficznych. Strza³ki wskazuj¹ kierunek zwiêkszania agresywno�ci procesu
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