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S T R E S Z C Z E N I E
Wstęp: Ostra białaczka limfoblastyczna (ALL) jest najczęstszym nowotworem złośliwym wśród dzie
ci. W trakcie leczenia ALL dochodzić może do szeregu powikłań, w tym problemów żywieniowych 
związanych z chorobą podstawową oraz skutkami ubocznymi leczenia. Jednocześnie w literaturze 
podkreśla się, że stan odżywienia może wpłynąć m.in. na przeżycie, tolerancję leczenia, ryzyko 
rozwoju infekcji czy jakość życia dzieci z chorobą nowotworową. Zarówno niedowaga, jak i otyłość 
u pacjenta leczonego z powodu ALL są niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi w kontekście 
przeżycia oraz ryzyka nawrotu choroby. W celu poprawy stanu odżywienia pacjentów pediatry
cznych można zastosować różne strategie leczenia żywieniowego: modyfikację diety doustnej, 
zastosowanie żywności specjalnego przeznaczenia medycznego (FSMP), żywienie dojelitowe 
i pozajelitowe. W niniejszej pracy przedstawiono 12letnią pacjentkę z rozpoznaną ostrą białaczką 
limfoblastyczną z linii B, leczoną zgodnie z protokołem AIEOP BFM ALL 2017 POLAND. Pacjentka, 
w wyjściowo prawidłowym stanie odżywienia, wymagała różnych form leczenia żywieniowego 
z uwagi na pogarszający się apetyt, utratę masy ciała oraz zmiany składu ciała. Decyzje o leczeniu 
żywieniowym były podejmowane w oparciu o stan kliniczny pacjentki i wielokrotną ocenę dietetyka. 
W pierwszym okresie leczenia (Induction: IAPred: sterydoterapia w połączeniu z chemioterapią) 
stosowano modyfikacje diety doustnej oraz FSMP. Z uwagi na nieefektywne spożycie zaleconych 
preparatów oraz jednocześnie zmniejszającą się podaż doustną obserwowano dalszą utratę masy 
ciała, co było wskazaniem do rozpoczęcia żywienia dojelitowego z wykorzystaniem zgłębnika 
nosowożołądkowego (stosowano w etapach: Consolidation A oraz Extended Consolidation B). 
Zastosowane leczenie żywieniowe z wykorzystaniem różnych diet przemysłowych wpłynęło na 
znaczną poprawę stanu odżywienia (przyrost masy ciała, zwiększenie zawartości masy mięśniowej). 

Wnioski: W trakcie leczenia onkohematologicznego wymagana jest ścisła współpraca i wymiana 
specjalistycznej wiedzy pomiędzy onkologami dziecięcymi i dietetykami klinicznymi, celem uzyskania 
optymalnych efektów w leczeniu żywieniowym. 

Słowa kluczowe: ostra białaczka limfoblastyczna u dzieci, niedożywienie, żywienie dojelitowe 

A B S T R A C T
Background: Acute lymphoblastic leukemia (ALL) is the most common malignant tumor among 
children. A number of complications may occur during treatment of ALL, including nutritional 
problems related to the underlying disease and side effects of treatment.  At the same time, 
the literature emphasizes that nutritional status can also affect survival, tolerability of treat
ment, risk of developing infections or quality of life in children with cancer. Both underweight 

Adres do korespondencji:
dr n. med. Monika Ziętarska 
Zakład Żywienia Klinicznego 
i Dietetyki, Katedra Żywienia 
Klinicznego, Gdański 
Uniwersytet Medyczny
ul. Dębinki 7
80–211 Gdańsk
e-mail: 
monika.zietarska@gumed.edu.pl

Postępy Żywienia Klinicznego 
2024, tom 19, 139–149

DOI: 10.5603/pżk.99774

ISSN 1896–3706

e-ISSN 2956–9249

Copyright © 2024 Via Medica

Artykuł jest dostępny bezpłatnie na podstawie licencji Creative Common AttributionNonCommercialNo Derivatives 4.0 International (CC BYNCND 4.0) umożliwiającej jego pobranie oraz 
udostępnianie pod warunkiem wskazania autorstwa i wydawcy. Niedopuszczalne jest wprowadzanie jakichkolwiek zmian lub wykorzystanie komercyjne bez zgody wydawcy.



P O S T Ę P Y  Ż Y W I E N I A  K L I N I C Z N E G O

h t t p s : / / j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / p o s t e p y _ z y w i e n i a _ k l i n i c z n e g o140

and obesity are unfavorable prognostic factors in terms of survival and the risk of relapse in patients 
with ALL. Various nutritional treatment strategies can be used to improve the nutritional status of 
pediatric patients: modification of the oral diet, use of foods for special medical purposes (FSMP), 
enteral and parenteral nutrition. This paper presents a 12yearold female patient diagnosed with 
Bline acute lymphoblastic leukemia, treated according to the AIEOP BFM ALL 2017 POLAND protocol. 
The patient, initially with normal nutritional status, required various forms of nutritional treatment 
due to deteriorating appetite, weight loss and changes in body composition. Decisions about nu
tritional treatment were made based on the patient’s clinical condition and multiple assessments 
by the dietician. In the first period of treatment (Induction: IAPred: steroid therapy in combination 
with chemotherapy), modifications of the oral diet and FSMP were used. Due to the ineffective 
intake of the recommended preparations and the simultaneous decreasing oral administration, 
further weight loss was observed, which was an indication to start enteral nutrition with the use of 
a nasogastric tube (used in stages: Consolidation A and Extended Consolidation B). The nutritional 
treatment with the use of various enteral diets resulted in a significant improvement in nutritional 
status (weight gain, increase in muscle mass content).

Conclusions: During oncohematological treatment, close cooperation and exchange of specialist 
knowledge between paediatric oncologists and clinical dieticians is required in order to achieve 
optimal results in nutritional treatment.

Key words: acute lymphoblastic leukemia in children, malnutrition, enteral nutrition

WSTĘP
Ostra białaczka limfoblastyczna (ALL, acute limphoblastic 
leukemia) jest najczęściej występującym nowotworem 
złośliwym w populacji pediatrycznej [1, 2]. ALL jest hete
rogenną chorobą hematologiczną charakteryzującą się 
klonalną proliferacją, zaburzeniem dojrzewania i kumulacją 
limfoblastów w szpiku kostnym, krwi obwodowej i innych 
narządach [3].

W ciągu ostatnich kilku dekad wskaźniki wyleczeń 
i przeżycia dzieci z ALL znacznie się poprawiły [4]. Zmiana 
wynika w dużej mierze z postępu w zrozumieniu genetyki 
molekularnej i patogenezy choroby, włączenia terapii 
dostosowanej do ryzyka, pojawienia się nowych leków 
celowanych oraz zastosowania allogenicznego przesz
czepiania krwiotwórczych komórek macierzystych (HSCT, 
hematopoietic stem cells transplantation). Wskaźnik 5let
niego przeżycia całkowitego (OS, overal survival) wynosi 
dla dzieci i młodzieży 89% [3].

U dzieci z chorobą nowotworową obserwuje się 
zwiększone ryzyko wystąpienia niedożywienia. Częstość 
niedożywienia wśród pacjentów pediatrycznych różni 
się w zależności od rodzaju nowotworu. W badaniach 
retrospektywnych wykazano, że wśród pacjentów pedia
trycznych z białaczką częstość niedożywienia w momencie 
rozpoznania wynosi 5–10 %, przy czym grupą bardziej 
narażoną na niedożywienie są dzieci z ostrą białaczką 
szpikową, w porównaniu do dzieci z ostrą białaczką lim
foblastyczną [5, 6].

W trakcie leczenia onkologicznego dzieci obserwuje 
się wysokie ryzyko wystąpienia krótkoterminowych i dłu
goterminowych problemów żywieniowych związanych 
z chorobą podstawową oraz skutkami ubocznymi leczenia. 
Jednocześnie w literaturze podkreśla się, że stan odżywie
nia może wpłynąć m.in. na przeżycie, tolerancję leczenia, 

ryzyko rozwoju infekcji czy jakość życia dzieci z chorobą 
nowotworową [7–9].

Niedowaga w chwili rozpoznania ALL jest czynnikiem 
ryzyka nawrotu choroby, a zmniejszenie wskaźnika masy 
ciała na początku leczenia wiąże się ze zmniejszeniem 
przeżycia [10]. W raporcie z Gwatemali odsetek 5letnich 
przeżyć całkowitych (OS) u dzieci chorych na ALL, które 
w chwili rozpoznania i dalszego leczenia onkologicznego 
były poważnie niedożywione, wynosił 56,9%. Natomiast 
OS u dzieci prawidłowo odżywionych wynosił 79,8%. Co 
istotne, w przypadku dzieci, które w chwili rozpoznania 
były poważnie niedożywione, ale zostały odpowiednio 
odżywione w ciągu pierwszych sześciu miesięcy po roz
poznaniu, 5letni OS wyniósł 77,5% [11, 12].

Leczenie onkohematologiczne może wpływać na 
zmniejszenie masy ciała, głównie poprzez utratę masy 
mięśniowej — sarkopenia, jak również prowadzić do jed
noczesnego wzrostu zawartości tkanki tłuszczowej (otyłość 
sarkopeniczna) [13–17]. Otyłość sarkopeniczna jest dobrze 
opisana u osób po allogenicznym przeszczepieniu hemato
poetycznych komórek macierzystych (alloHSCT, allogeneic 
hematopoietic stem cell transplantation), po napromienianiu 
całego ciała (TBI), a także u osób po zakończeniu leczenia 
ALL. Zwiększenie zawartości tkanki tłuszczowej z jedno
czesną utratą masy mięśniowej w konsekwencji może 
prowadzić do zespołu metabolicznego, chorób układu 
krążenia [18].

Otyłość w chwili rozpoznania ALL u dzieci wiąże się na
tomiast z większym ryzykiem nawrotu choroby. Wadhawa 
i in. wykazali, że skrajna otyłość podczas leczenia podtrzy
mującego wiąże się z większym ryzykiem nawrotu choroby 
u dzieci z ALL [19].

Stan odżywienia pacjenta może również wpłynąć na 
wchłanianie, dystrybucję i metabolizm leków [20]. Niedo
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żywienie białkowokaloryczne może prowadzić przykła
dowo do nasilenia działań niepożądanych metotreksatu, 
winkrystyny (57–60) [21–23]. Ponadto, istnieje możliwość 
zwiększonego ryzyka toksycznego działania antracyklin 
na układ sercowonaczyniowy u osób niedożywionych. 
U pacjentów z niedowagą obserwuje się również znacznie 
większą częstość występowania toksyczności związanej 
z chemioterapią, np. głębokiej supresji szpiku kostnego 
i neutropenii z gorączką [23].

Stan odżywienia jest modyfikowalnym czynnikiem pro
gnostycznym, w przypadku którego można interweniować 
w celu poprawy wyników leczenia pacjentów z ALL. 

W procesie leczenia onkolohematologicznego istot
na jest ocena stanu odżywienia oraz podejmowanie 
odpowiednich interwencji żywieniowych, celem zapew
nienia prawidłowego wzrostu i rozwoju dzieci. Powyższe 
postępowanie powinno być integralną częścią leczenia 
tej grupy pacjentów. Niezbędna jest ścisła współpraca 
i wymiana wiedzy specjalistycznej pomiędzy onkologami 
dziecięcymi i dietetykami klinicznymi [24]. Jako możliwe 
strategie leczenia żywieniowego można zastosować mo
dyfikacje diety doustnej, włączenie żywności specjalnego 
przeznaczenia medycznego (FSMP, food for special medical 
purpose), żywienie dojelitowe czy żywienie pozajelitowe 
[25, 26]. 

OPIS PRZYPADKU
Informacje ogólne
Dwunastoletnia pacjentka została przekazana do Kliniki 
Pediatrii, Hematologii i Onkologii z powodu podejrzenia 
choroby rozrostowej szpiku. 

Od około 2 tygodni przed przyjęciem do Kliniki dziew
czynka była osłabiona, miała obniżony apetyt, zgłaszała 
nocne pocenie. Zaobserwowano zwiększoną męczliwość 
oraz bladość powłok skórnych. 

Przy przyjęciu pacjentka była w stanie ogólnym dość 
dobrym, wydolna krążeniowooddechowo, zaadaptowana 
do głębokiej niedokrwistości, bez duszności, chodząca, 
dość aktywna.

W badaniu przedmiotowym: 
• skóra blada z żółtawym odcieniem, 4 plamy cafe au 

lait wielkości do 1 cm, blizny po ospie wietrznej na 
kończynach dolnych, drobne podbiegnięcia krwawe 
w fazie wchłaniania;

• wyczuwalne węzły chłonne (szyjne, okolicy kątów 
żuchwy, nadobojczykowe, pachowe i pachwinowe 
wielkości około 2 cm);

• w jamie ustnej śluzówki czyste, migdałki niepowiększo
ne, dziąsła czerwone, obrzęknięte;

• płuca osłuchowo bez zmian, ASM, ok. 130/min, szmer 
skurczowy nad sercem;

• brzuch miękki, niebolesny, wątroba +4cm, śledziona 
+3cm;

• narządy moczowopłciowe zewnętrzne bez zmian;
• objawy otrzewnowe i oponowe ujemne. 

W morfologii krwi obwodowej stwierdzono: Hb 2,8 g/dl; 
WBC 13 G/l; PLT 129 tys. W rozmazie krwi obwodowej blasty 
stanowiły około 60%. W znieczuleniu ogólnym wykonano 
biopsję szpiku kostnego — obraz cytologiczny, cytoche
miczny i immunofenotypowy komórek szpiku spełniał 
kryteria rozpoznania ostrej białaczki limfoblastycznej z linii 
B, podtyp „common”. 

U pacjentki wykonano punkcję lędźwiową z dokana
łową podażą chemioterapii. Pobrany płyn mózgowor
dzeniowy był przejrzysty — pleocytoza 1/ul, w badaniu 
immunofenotypowym komórki atypowe stanowiły 15,7%. 
Ponadto wykonano MRI mózgowia — obraz prawidłowy. 
Na podstawie przeprowadzonej diagnostyki dziewczynkę 
zakwalifikowano do grupy CNS 2a. 

Uzyskano zgodę opiekuna na proponowane leczenie 
— protokół AIEOP BFM ALL 2017 POLAND. 

FAZA INDUKCJI
W dniu 26.07.2023 roku rozpoczęto I fazę leczenia ALL — faza 
Indukcji; Protocol IAPred. Rozpoczęto intensywną doustną 
podaż sterydów (Prednisone). W dalszym etapie leczenia 
I fazy stosowano wlew dożylny: winkrystyny, daunorubicyny, 
Lasparaginazy, oraz dokanałową podaż metotreksatu. 

Tolerancja leczenia w I fazie była dobra. Kontrolne 
pomiary glikemii zadowalające. Obraz mózgowia w MRI 
prawidłowy. Podczas hospitalizacji z uwagi na cechy ze
społu lizy guza stosowano płynoterapię oraz rasburykazę. 
W związku z powikłaniami mielosupresyjnymi kilkukrotnie 
przetaczano masę erytrocytarną. Przetoczenia przebiegły 
bez powikłań. 

W kontrolnej ocenie cytologicznej szpiku stwierdzono 
całkowitą remisję (blasty stanowiły 0,7% komórek szpiku), 
wynik PCR MRD wysoce dodatni — <10–2. W badaniu 
immunofenotypowym płynu mózgowordzeniowego nie 
stwierdzono komórek atypowych opisywanych w dniu 
rozpoznania. Dziewczynkę zakwalifikowano do grupy 
wysokiego ryzyka — early HR (randomizacja do grupy bez 
podaży Bortezomibu).

W końcowej fazie Indukcji kilkukrotnie wystąpił epi
zod wymiotów, nawracające bóle brzucha ustępujące po 
podaniu leków rozkurczowych, esomeprazolu oraz ondan
setronu. Pod koniec fazy indukcji obserwowano zmiany 
nadżerkowe w jamie ustnej, stosowano laseroterapię 
śluzówek. Obserwowano również podwyższoną aktywność 
enzymów wątrobowych.

Leczenie żywieniowe
W całym okresie leczenia pacjentka była objęta opieką 
dietetyka – dokonywano modyfikacji diety doustnej oraz 
innych form leczenia żywieniowego, w zależności od stanu 
odżywienia, wyników badań, dolegliwości gastrycznych 
czy powikłań leczenia. 

Wyjściowy stan odżywienia pacjentki oceniono jako 
prawidłowy na podstawie poniższych parametrów, które 
monitorowano w dalszych etapach leczenia.
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• Masa ciała: 34 kg (7 pc.— norma)
• Wzrost: 144,8 cm (5 pc. — norma)
• BMI: 16,12 kg/m2 (16 pc. — norma) 
• Albumina: 37 g/l (norma)

Wyjściowy pomiar składu ciała oceniono z wykorzystaniem metody 
impedancji bioelektrycznej* (27.07.2023 r.):

M.C. [kg] 34 (7 pc. — norma)

FM [kg] 5,7 (16,7 % — norma)

FFM [kg] 28,3 

TBW [kg] 20,7 (61 % — norma)

MM [kg] 26,8 (79 % — norma)

M.C. — masa ciała; FM — tkanka tłuszczowa (fat mass); FFM — beztłuszczowa masa cia
ła (fat free mass); TBW — woda (total body water); MM — masa mięśniowa (muscle mass)

W początkowym okresie Indukcji pacjentka miała dobry 
apetyt, oceniony w skali VAS 10/10p. (VAS, Visual Analogue 
Scale), masa ciała była stabilna. Spożycie doustne było na 
wysokim poziomie (pacjentka zjadała pełne posiłki z diety 
szpitalnej + posiłki dodatkowe), co umożliwiało pokrycie 
pełnego, dobowego zapotrzebowania. Jakość spożywanej 
diety odbiegała od zaleceń zbilansowanego żywienia, 
z uwagi m.in. na spożycie głównie wyrobów mięsnych 
smażonych, słodyczy. 

Wyjściowo zalecono dietę zbilansowaną, o nis 
kim indeksie glikemicznym (z ograniczeniem łatwo 
przyswajalnych węglowodanów, dodatkiem błonnika 
rozpuszczalnego w wodzie, celem lepszej kontroli glikemii 
w okresie sterydoterapii), bogatą w pełnowartościowe 
białko, kwasy tłuszczowe omega3. Z uwagi na pogor
szenie parametrów funkcji wątroby w I etapie leczenia 
docelowo zalecono dietę łatwostrawną, bogatobiałkową. 
Zapotrzebowanie pacjentki określono na: min. 2000 kcal, 
68–85 g białka**. W ostatnim tygodniu fazy Indukcji 
zaobserwowano pogorszenie apetytu oraz utratę masy 
ciała do wartości 32,5 kg (utrata 4,5% m.c.). Zalecono 
wówczas FSMP w ilości początkowo 2 butelek/dobę 
(600 kcal, 36 g/białka) oraz maltodekstryny 4 × 5 g/dobę. 
Od 24.08.2023 r. rozpoczęto redukcję dawek sterydów. 
Pacjentka kontynuowała podaż FSMP przez kolejne 
dni, z dobrą kontrolą glikemii. Z uwagi na nieefektyw
ne spożycie zaleconych preparatów oraz jednocześnie 
zmniejszającą się podaż doustną nie obserwowano po
prawy w zakresie wzrostu masy ciała (dalszy spadek do 
30,5 kg — do dnia 07.09.2023 r.). Jednocześnie u pacjentki 
obserwowano przedłużającą się mielosupresję po dotych
czasowym leczeniu oraz znaczne pogorszenie kondycji 
psychicznej — pacjentka wymagała zintensyfikowanego 
wsparcia psychologicznego. Z uwagi na głęboką mielo
supresję odroczono rozpoczęcie fazy: Consolidation A. 
Dziewczynka wymagała przetoczeń masy erytrocytarnej 
i masy płytkowej.

FAZA KONSOLIDACJI + IMMUNOTERAPIA
Consolidation A (Consol. A) + Extended 
Consolidation B (Consol. B

ext
)

Consolidation A (Consol. A)
W dniu 05.09.2023 roku z uwagi na wysoki wynik MRD 
(MRD, minimal residual diesease) i rosnące parametry he
matologiczne pacjentkę zakwalifikowano do rozpoczęcia 
bloku Consol. A, mimo utrzymującej się neutropenii, 
w pierwszym etapie włączono merkaptopurynę (doustnie). 
W dalszych etapach pacjentka otrzymywała cytarabinę 
(dożylnie) oraz metotreksat (dokanałowo). Chemioterapia 
była powikłana hepatotoksycznością (ALT 150 U/l; GGTP 
332 U/l; TBA 88 U/l; bilirubina 2,45 mg%). Włączono wlewy 
10% glukozy, kwas urodesoksycholowy. Z uwagi na pogłę
biająca się mielosupresję oraz hiperbilirubinemię, kontynu
acja chemioterapii (Cons. B extended) została odroczona.

Pacjentka rozpoczęła etap Consol. A z masą ciała 
30,5 kg oraz obniżonym apetytem. Od początku leczenia 
utrata masy ciała wyniosła 3,5 kg, co stanowiło 10% wyj
ściowej wagi. Uwzględniając powyższe, w drugim dniu 
bloku Consol. A zakwalifikowano pacjentkę do żywienia 
dojelitowego z wykorzystaniem zgłębnika nosowożołąd
kowego. Sondę założono w dniu 07.09.2023 r. i rozpoczęto 
żywienie dojelitowe z wykorzystaniem diety polimerycznej, 
normokalorycznej (w 100 g: 100 kcal, 4 g białka). Podaż 
diety rozpoczęto od wlewu ciągłego: 20 ml/h, stopniowo 
zwiększając przepływ do 90 ml/h, osiągając w trzeciej 
dobie żywienia podaż 1000 ml/diety na dobę (wlew przez 
11 h w tempie 90 ml/h). W następnym etapie dokonano 
zmiany na formę podaży diety z wykorzystaniem bolusów: 
5–6 × 150 ml/dobę. Tolerancja podawanej diety była bardzo 
dobra. W początkowym okresie etapu Consol. A apetyt 
pacjentki był obniżony. Poprawę apetytu zaobserwowano 
po 7 dniach zastosowania żywienia dojelitowego. Jed
nocześnie, w kolejnych dniach leczenia żywieniowego, 
obserwowano stopniowy przyrost masy ciała (na koniec 
Consol. A masa ciała wynosiła: 33,1 kg), przy prawidłowym 
bilansie płynów. Ocena spożycia doustnego była utrudnio
na, z uwagi na brak współpracy w zakresie prawidłowego 
uzupełnienia dzienniczka żywieniowego. Przybliżona 
podaż z diety doustnej wynosiła około 1000 kcal (blisko 
50% zapotrzebowania). Jednocześnie pacjentka efektywnie 
wypijała 1 FSMP/dobę (300 kcal, 18 g białka). Etap Consol. 
A pacjentka realizowała zgodnie z planem. 

Extended Consolidation B + immunoterapia
Od dnia 25.09.2023 roku pacjentka rozpoczęła kolejny 
etap leczenia: Extended Consolidation B: 7dniowa podaż 
Deksamethazonu, Vinkrystyny, PEGLAsparaginazy, Cyklo
fosfamidu, Cytarabiny, 6merkaptopuryny, Methotrexatu.

W trakcie etapu Consol. B wystąpiły powikłania, głównie 
hipertriglicerydemia, hipoglikemia, powikłania infekcyjne 
(wirus paragrypy t. III, infekcja SARSCoV2), powikłania 

*Tanita MC780MA
**Zapotrzebowanie obliczono na podstawie: Joosten K. et al. ESPGHAN/ESPEN/ESPR guidelines on pediatric parenteral Nutrition: Energy, Clinical Nutrition, 2018: 16.
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mielosupresyjne (pacjentka wymagała przetoczenia masy 
płytkowej i erytrocytarnej).

Po zakończeniu bloku Extend Consolidation B, ustą
pieniu powikłań mielosupresyjnych, pacjentka w okresie 
20.11.–18.12.2023 r. realizowała celowaną immunoterapię 
przeciwnowotworową — wlew ciągły Blinatumomoabu. 

W okresie poprzedzającym etap Consol. B
ext

, do dnia 
23.09.2023 roku zaobserwowano przyrost masy ciała do 
wartości 34,1 kg. Następnie pacjentka została wypisana 
na 3 dni do domu, zalecono kontynuację żywienia dojeli
towego w warunkach domowych. Po powrocie do szpitala 
zaobserwowano zmniejszenie masy ciała o 1 kg (do warto
ści 33 kg), wynikające prawdopodobnie z braku realizacji 
zaleceń żywieniowych. W początkowym etapie bloku 
Consol. B

ext
 kontynuowano podaż diety polimerycznej, 

normokalorycznej do zgłębnika: 4 × 150 ml (dotychczaso
we dawkowanie zmniejszono z uwagi na poprawę apetytu 
i zwiększone spożycie doustne).

W bloku Consol. B
ext

 wystąpiły różne powikłania. Już 
w początkowym etapie obserwowano narastające stężenie 
trójglicerydów oraz hepatosplenomegalię (rozpoznano 
w USG w dniu 20.09.2023), wymagające podaży urosoflaku 
oraz wlewów 10procentowej glukozy. 

Narastające stężenie trójglicerydów do wartości 
837 mg/dl było wskazaniem do rozpoczęcia wlewu cią
głego insuliny z glukozą 6 j/h (0,2 j/kg/h) i glukozy 20% 
30 ml/h pod kontrolą glikemii. Z uwagi na hepatotoksycz
ność i zaburzenia lipidowe pacjentka otrzymała zalecenia 
modyfikacji diety doustnej: m.in. dieta z ograniczeniem 
tłuszczu ogółem, wykorzystaniem jedynie łatwostrawnych 
tłuszczy pochodzenia roślinnego i rybiego (MUFA i PUFA), 
eliminacja/ograniczenie nasyconych kwasów tłuszczo
wych oraz kwasów tłuszczowych trans, włączenie kwasów 
tłuszczowych MCT (w diecie przemysłowej), dodatkowo 
eliminacja/ograniczenie cukrów prostych. Jednocześnie 
zastosowano suplementację kwasów tłuszczowych 
omega3 w dawce: 2,5 g kwasów EPA i DHA. W zakresie 
żywienia dojelitowego włączono dietę polimeryczną, 
hiperkaloryczną wzbogaconą w MCT (w 100 ml: 132 kcal, 
4 g białka), podawaną w dawkowaniu 4 × 100 ml/dobę 
(5–15.10.2023), jednocześnie kontynuując podaż diety 
bazowej normokalorycznej w zmniejszonej objętości 
(4 × 50 ml). Tolerancja diety była dobra, nie obserwowano 
dolegliwości gastrycznych. Po zastosowaniu powyższego 
postępowania żywieniowego oraz farmakologicznego 
obserwowano stopniową normalizację stężenia trójglice
rydów w surowicy krwi. 

W etapie Consol. Bext
 po zakończeniu podaży De

xametazonu (w 7 dniu Consol. B extend) obserwowano 
pogorszenie nastroju. Pacjentka wymagała leczenia prze
ciwdepresyjnego (sertralina, olanzapina) oraz intensyw
nego wsparcia psychologicznego. Podobnie jak w fazie 
Indukcji, w okresie obniżonego nastroju pacjentka miała 
słaby apetyt, obserwowano zmniejszające spożycie do
ustne. Jednokrotnie, w okresie infekcji wirusem paragrypy 
typ III, dziewczynka odmówiła przyjmowania pokarmów 

doustnie (13.10.2023 r.), co skutkowało niskim poziomem 
glikemii w godzinach wieczornych i nocnych (wymagała 
dożylnej podaży 10procentowej glukozy). Poprawę ape
tytu zaobserwowano w dniu 21.10.2023 r., równocześnie 
z poprawą nastroju. 

W całym okresie żywienia dojelitowego pacjentka 
jeden raz wymiotowała (25.10.2023 r.), zweryfikowano 
położenie sondy w badaniu RTG (sonda położona blisko 
odźwiernika) i podciągnięto zgłębnik wyżej. W dalszym 
okresie utrzymywały się nudności — ponownie zmieniono 
położenie zgłębnika na płytsze (28.10.2023), co spowodo
wało ustąpienie dolegliwości. 

Z uwagi na brak przyrostu masy ciała w okresie ży
wienia preparatem normokalorycznym w dawkowaniu 
4 × 150 ml/dobę (25.09.–15.10.2023 r.; zaobserwowano 
ponownie spadek masy ciała z 33 kg do wartości 32,1 kg), 
zdecydowano o zintensyfikowaniu leczenia żywieniowe
go. Dokonano zmiany diety normokalorycznej na dietę 
hiperkaloryczną o większej zawartości białka (w 100 ml: 
150 kcal, 4,9 g białka) w docelowym dawkowaniu 5 × 150–
200 ml/dobę. Podaż diety w powyższym schemacie kon
tynuowano do dnia 17.11.2023 roku, uzyskując przyrost 
masy ciała do wartości 39,3 kg. 

W dalszym etapie leczenia żywieniowego (od 
17.11.2023 r.) z uwagi na narastające wartości enzymów 
wątrobowych, rozpoczęto wlew 10procentowej glukozy, 
pod kontrolą glikemii oraz ponownie dokonano zmiany 
diety przemysłowej na dietę polimeryczną, hiperkaloryczną 
wzbogaconą w MCT: dawkowanie 4 × 150 ml (objętość 
diety zmniejszono z uwagi na uzyskany dotychczas za
dowalający przyrost masy ciała oraz wzrastający apetyt 
pacjentki). Jednocześnie zastosowano suplementację 
KT omega3 (2,5 g kwasów EPA i DHA). Dietę podawa
no do dnia 13.12.2023 r., zmniejszając dawkowanie od 
07.12.2023 r. do 2 × 150 ml. W dniu 13.12.2023 r. — z uwagi 
na uzyskaną poprawę stanu odżywienia i możliwość pokry
cia pełnego zapotrzebowania drogą doustną — usunięto 
zgłębnik nosowożołądkowy. Pacjentka zakończyła lecze
nie żywieniowe z masą ciała 42,8 kg. 

PODSUMOWANIE POSTĘPOWANIA 
ŻYWIENIOWEGO

Schemat zastosowanego leczenia żywieniowego przed
stawiono na rycinie 1. 

Poniżej przedstawiono wybrane wyniki pomiaru składu 
ciała wykonywane w czasie leczenia pacjentki. W okresie 
140 dni, przy zastosowaniu różnych form leczenia żywie
niowego, którym pacjentka została objęta od początku 
leczenia, zaobserwowano poprawę stanu odżywienia:
• zwiększenie masy ciała z 34 kg (7 pc. — norma) do 

42,8 kg (50 pc. — norma);
• zwiększenie BMI z 16,12 kg/m2 (16 pc. — norma) do 

20,41 kg/m2 (77 pc. — norma);
• zwiększenie zawartości masy mięśniowej z 26,8 kg do 

30,3 kg: wzrost o 13 %.
Powyższe zależności opisano w tabeli 1.
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DYSKUSJA
Dzieci z chorobą nowotworową są niewątpliwie w grupie 
wysokiego ryzyka niedożywienia, wynikającego z obec
ności samego nowotworu oraz toksyczności stosowanego 
leczenia [27].

W literaturze podkreśla się, że u dzieci z ALL konieczne 
są ukierunkowane interwencje żywieniowe oraz aktyw
ność fizyczna, które należy rozpocząć już na początku 
leczenia. 

Jako kluczowe obszary w zakresie poprawy stanu 
odżywienia wymienia się monitorowanie prawidłowego 
wzrastania, zachowanie funkcji mięśni poprzez minimaliza
cję utraty (optymalnie uzyskanie przyrostu) beztłuszczowej 
masy ciała, ograniczenie nadmiernego przyrostu masy ciała 
w trakcie leczenia (prewencja nadwagi i otyłości) poprzez 
wspieranie zachowań prozdrowotnych [28]. Nieodłącznym 
elementem kompleksowego wsparcia żywieniowego jest 
nie tylko zapewnienie prawidłowego stanu odżywienia, 
ale również odciążenie uszkodzonego na skutek leczenia 
narządu i łagodzenie dolegliwości gastrycznych. W lite
raturze podkreśla się, że w przypadku dzieci z ALL inter
wencje mające na celu poprawę stanu odżywienia należy 
rozpocząć wcześnie, aby złagodzić dolegliwości fizyczne 
i psychospołeczne związane z leczeniem [29].

W opisywanym przypadku, pacjentka objęta została 
wsparciem żywieniowym od momentu rozpoznania 
choroby nowotworowej. Kilkukrotnie dokonywano zmian 
w zakresie diety doustnej oraz innych form leczenia 
żywieniowego, dostosowując je do aktualnych potrzeb, 
dolegliwości, stanu odżywienia. 

W trakcie leczenia ostrej białaczki limfoblastycznej 
u większości pacjentów obserwuje się szereg powikłań, 
które wymagają odpowiedniego posteępowania żywie
niowego, co zaobserwowano również w przypadku opi
sywanej pacjentki. 

Wśród częstych powikłań, wpływających na potrzebę 
właściwych interwencji żywieniowych u dzieci z ALL, należy 
wymienić m.in.: otyłość sarkopeniczną, hiperglikemię/hi
poglikemię, hepatotoksyczność, zaburzenia lipidowe, ostre 
zapalenie trzustki, niewydolność nerek, zapalenie błony 
śluzowej jamy ustnej (stomatitis)i/lub przewodu pokar
mowego (typhilitis), zapalenie i krwawienie dziąseł, ksero
stomię, zmiany próchnicowe [30]. Dolegliwości gastryczne 
związane z procesem leczenia (np. nudności, wymioty, 
zaparcia, biegunki, zmiana odczuwania smaku, zapachu, 
pogorszenie apetytu) w efekcie będą prowadzić do nie

dożywienia, co w istotny sposób wpływa na konieczność 
odpowiedniego leczenia żywieniowego [31].

W przypadku omawianej pacjentki utratę masy ciała za
obserwowano już w początkowym okresie leczenia (Induk
cja) przy stosowaniu dużych dawek glikokortykosteroidów. 

Glikokortykosteroidy mogą sprzyjać oporności na 
leptynę, powodować zaburzenia glikemii, hamować 
wydzielanie hormonu wzrostu i zwiększać syntezę trigli
cerydów, przyczyniając się do rozregulowania w zakresie 
przyjmowania pokarmu, zmiany nawyków żywieniowych 
i zwiększenia ryzyka chorób układu krążenia [32, 33].

U większości pacjentów w etapie Indukcji remisji do
chodzi do zwiększenia apetytu, co u omawianej pacjentki 
dostrzeżono na początku leczenia. 

Podobnie w badaniu Jadas i in., gdzie oceniono dietę 
w pierwszym etapie leczenia ALL w grupie 640 dzieci, 
wykazano, że większość pacjentów przekroczyła zalecenia 
dotyczące spożycia kalorii i wybranych mikroelementów, 
pomimo procesu chorobowego ALL [34].

W końcowej fazie Indukcji apetyt omawianej pacjentki 
był niski, zaobserwowano 4,5procentową utratę masy 
ciała w odniesieniu do wartości z początku leczenia, co 
było wskazaniem do leczenia żywieniowego (zastosowano 
FSMP). Brak efektu zastosowanej interwencji (dalsza utrata 
masy ciała) wynikał z niskiego spożycia FSMP i obniżają
cego się apetytu.

W badaniu Liang i wsp. wykazano, że w trakcie che
mioterapii indukującej remisję u dzieci z ALL doustne 
suplementy diety mogą poprawić stan odżywienia, 
zmniejszyć częstość powikłań i zmniejszyć koszty hospita
lizacji. W badanej grupie kontrolnej utrata masy ciała pod 
koniec chemioterapii była istotnie większa niż w grupie 
otrzymującej ONS (p < 0,05). Stężenie hemoglobiny oraz 
stężenie białka całkowitego, albuminy i prealbuminy były 
istotnie wyższe w grupie ONS niż w grupie kontrolnej 
(odpowiednio p < 0,05 i p < 0,01). Częstość występowania 
hipoalbuminemii, powikłań żołądkowojelitowych i infekcji 
była mniejsza w grupie otrzymującej ONS niż w grupie 
kontrolnej (p < 0,05) [35].

Pomimo pozytywnych efektów podaży FSMP, u części 
pacjentów występują trudności związane z akceptacją 
i z efektywnym spożyciem tych preparatów. 

W literaturze od dawna zaleca się wielopoziomowe 
podejście w zakresie żywienia w onkologii dziecięcej, 
zaczynając od edukacji w zakresie optymalizacji diety, 
zastosowania FSMP, żywienia dojelitowego (EN, enteral 

Tabela 1. Zmiany parametrów antropometrycznych w czasie leczenia żywieniowego

27.07.2023 03.10.2023 31.10.2023 07.12.2023

M.C. 34 32,4 35,8 42,8

FM 5,7 6,8 7,4 10,9

FFM 28,3 25,6 28,4 31,9

TBW 20,7 18,7 20,8 23,4

MM 26,8 24,3 26,9 30,3

M.C. — masa ciała; FM — tkanka tłuszczowa (fat mass); FFM — beztłuszczowa masa ciała (fat free mass); TBW — woda (total body water); MM — masa mięśniowa (muscle mass)
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nutrition) przez sztuczny dostęp oraz żywienia pozajelito
wego (PN, parenteral nutrition) w szczególnych sytuacjach 
klinicznych [36, 37].

Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa 
Żywienia Klinicznego i Metabolizmu (ESPEN, European 
Society for Clinical Nutrition and Metabolism) oraz Polskiego 
Towarzystwa Żywienia Klinicznego Dzieci (PTŻKDZ), jako 
wskazania do leczenia żywienia dojelitowego w onkologii 
dziecięcej wymienia się m.in. ciężkie wyniszczenie, utra
ta > 5% masy ciała, obniżenie o >10% MUAC od momentu 
rozpoznania choroby, brak możliwości pokrycia co najmniej 
90% zapotrzebowania drogą doustną [38].

Z uwagi na brak powodzenia w zastosowaniu FSMP 
u opisywanej pacjentki, uwzględniając powyższe kryteria, 
na dalszym etapie leczenia zdecydowano o żywieniu z wy
korzystaniem zgłębnika nosowożołądkowego. Wdrożono 
różne modyfikacje, zależne m.in. od powikłań stosowanego 
leczenia onkologicznego.

Wyjściową dietą był preparat normokaloryczny, polime
ryczny, którego tolerancja była dobra, nie zaobserwowano 
jednak przyrostu masy ciała w okresie stosowania tej diety.

W trakcie dalszego leczenia pacjentki doszło do szeregu 
działań niepożądanych stosowanego leczenia. Niezaprze
czalnie podaż glikokortykosteroidów oraz leku cytostatycz
nego asparaginazy może skutkować m.in. zaburzeniami 
w zakresie gospodarki lipidowej, głównie pod postacią 
hipertriglicerydemii, co zaobserwowano również w opisy
wanym przypadku. Mechanizm wpływu powyższych leków 
prowadzący do hipertriglicerydemii nie jest do końca wy
jaśniony. W przypadku glikokortykosteroidów mechanizm 
ten może polegać na: zwiększeniu syntezy trójglicerydów 
(TG), zwiększenie produkcji lipoprotein o małej gęstości 
(LDL), mobilizacji kwasów tłuszczowych oraz aktywacji 
lipazy lipoproteinowej, biorącej udział w hydrolizie TG 
[3941]. Jako prawdopodobny mechanizm hipertriglicery
demii po podaży asparaginazy wymienia się: zwiększoną 
syntezę lipoprotein o bardzo małej gęstości (VLDL) oraz 
zmniejszoną aktywność lipazy lipoproteinowej. Przy czym 
hipertriglicerydemia istotna klinicznie najczęściej pojawia 
się u pacjentów podczas jednoczesnego leczenia aspara
ginazą i deksametazonem [42–44].

W opisywanym przypadku w okresach hepatotoksycz
ności i hipertriglicerydemii stosowano dietę z ogranicze
niem lipidów i cukrów prostych, w zakresie żywienia do 
zgłębnika włączono dietę z dodatkiem kwasów tłuszczo
wych MCT oraz zastosowano dodatkową suplementację 
kwasów omega3. 

W literaturze brak jednoznacznych danych na temat 
zasadności zastosowania przemysłowych diet „specjalnych” 
w przypadku powyższych powikłań u dzieci z ALL. 

Należy również zwrócić uwagę, że mimo ogólnych 
zaleceń przestrzegania diety niskotłuszczowej w trakcie le
czenia asparaginazą (jako prewencji zaburzeń lipidowych), 
jednoznacznego stanowiska w tej kwestii w piśmiennictwie 
brakuje [45].

W przypadku pacjentów pediatrycznych jako wskaza
nie do zastosowania MCT wymienia się przewlekłe choroby 
wątroby, szczególnie przebiegające z cholestazą [46].

W badaniach obserwacyjnych i eksperymentalnych 
podkreśla się szczególną rolę wielonienasyconych kwasów 
tłuszczowych (PUFA, polyunsaturated fatty acids) omega3: 
eikozapentaenowego (EPA) i dokozaheksaenowego (DHA), 
które obniżają poziom trójglicerydów i cholesterolu całko
witego u pacjentów z hiperlipidemią. Wykazują też szereg 
innych właściwości sprzyjających gospodarce lipidowej: 
działanie przeciwzapalne, przeciwzakrzepowe, antyaryt
miczne, przeciwmiażdżycowe. 

Kwasy tłuszczowe omega3 są przedmiotem badań 
w zakresie zastosowania ich w prewencji toksyczności 
w postaci hipertriglicerydemii. Obecnie jednak brak 
jednoznacznych rekomendacji, co powoduje duże roz
bieżności w zakresie optymalnego stosowania kwasów 
omega3 u dzieci [47, 48].

Dane literaturowe na temat zastosowania średniołań
cuchowych kwasów tłuszczowych (MCT medium chain 
triglycerides) w populacji pediatrycznej są ograniczone. 
Brak wyników badań na temat efektów zastosowania 
MCT w zaburzeniach lipidowych występujących podczas 
leczenia ALL. W najnowszych rekomendacjach Polskiej 
Pediatrycznej Grupy ds. późnych powikłań po leczeniu 
przeciwnowotworowym Polskiego Towarzystwa Onkologii 
i Hematologii Dziecięcej — dotyczących Postępowania 
w hiperlipidemii u dzieci z ALL/NHL — również nie zawar
to informacji dotyczących stosowania MCT w przypadku 
powikłań lipidowych.

W literaturze natomiast można znaleźć doniesienia 
dotyczące korzyści z zastosowania diety niskotłuszczowej 
z jednoczesnym wzbogaceniem w MCT u dzieci z gene
tycznymi schorzeniami, na przykład deficytem lipazy lipo
proteinowej, której aktywność może być prawdopodobnie 
obniżona również na skutek leczenia ALL [49].

W wytycznych diagnostyki i leczenia zaburzeń lipido
wych w Polsce z 2021 roku dla osób dorosłych podkreśla 
się, że u niektórych pacjentów ze zwiększonym stężeniem 
trójglicerydów chylomikronów i trójglicerydów VLDL moż
na rozważyć jako suplement energii zastosowanie MCT, 
które są transportowane bezpośrednio do wątroby przez 
żyłę wrotną i tam metabolizowane, a więc nie tworzą się 
chylomikrony [50].

W opisywanym przypadku najbardziej efektywnym 
okresem w zakresie poprawy stanu odżywienia, przyrostu 
masy ciała był moment zastosowania diety hiperkalorycz
nej.

W całym okresie leczenia żywieniowego pacjentki 
uzyskano przyrost masy ciała o 8,8 kg, z czego 40% stano
wiła masa mięśniowa. Przyrost masy mięśniowej uzyskano 
w czasie stosowania żywienia dojelitowego. W początko
wym okresie leczenia (sterydoterapia) pacjentka traciła 
masę ciała i masę mięśniową, co jest zbieżne z obserwa
cjami innych autorów. W badaniu Gustaitė i in., w którym 



h t t p s : / / j o u r n a l s . v i a m e d i c a . p l / p o s t e p y _ z y w i e n i a _ k l i n i c z n e g o 147

Monika Ziętarska i wsp., Interwencja żywieniowa u dziecka z ostrą białaczką limfoblastyczną — studium przypadku

w grupie wiekowej 12–17 lat, a więc grupie odpowiadającej 
wiekowi opisywanej pacjentki, zaobserwowano istotne 
statystycznie obniżenie zscore w przypadku wskaźnika 
BMI z (p = 0,005). Uzyskane wyniki wskazują, że pomimo 
stosowania sterydów, młodzież w trakcie indukcji ALL ma 
skłonność do utraty wagi, w przeciwieństwie do dzieci 
w wieku przedszkolnym, które w trakcie takiego samego 
leczenia miały tendencję do tycia [51]. Podobnie w ba
daniu Mera i in., w którym oceniano skład ciała 91 dzieci 
z ALL z wykorzystaniem metody DEXA (dual energy x-ray 
absorptiometry), wykazano, że na początku leczenia ob
serwuje się znaczne zmniejszenie zawartości suchej masy 
mięśniowej [52].

Późne skutki leczenia ostrej białaczki limfoblastycznej 
obejmują zaburzenia składu ciała. W literaturze podkreśla 
się, że dzieci po leczeniu intensywnym są bardziej nara
żone na ryzyko otyłości, co potwierdzono w badaniach 
Fuemmeler i in. [53]. 

WNIOSKI
Brak jednoznacznych wytycznych dotyczących prak

tyki leczenia żywieniowego u opisywanej grupy chorych 
w dalszym ciągu przyczynia się do dużego zróżnicowania 
praktyk żywieniowych w różnych krajach.

W ciągu ostatnich 20 lat przybyło wiele dowodów na 
zasadność leczenia żywieniowego w trakcie leczenia ALL 
[54, 38]. Nadal dostrzegalne są znaczne różnice w praktyce 
pomiędzy ośrodkami onkologii na świecie [55, 56].

Ocena stanu odżywienia stanowi istotny element 
terapii onkologicznej, choć często schodzi na drugi plan 
postępowania klinicznego [57]. Nieprawidłowy stan od
żywienia u dzieci z ostrą białaczką limfoblastyczną może 
wywrzeć negatywne skutki w zakresie powikłań stoso
wanego leczenia, przeżycia pacjenta czy ryzyka nawrotu 
choroby [58].

Konieczne jest rutynowe monitorowanie stanu od
żywienia w trakcie leczenia onkologicznego w populacji 
pediatrycznej celem zapewnienia prawidłowego wzrostu 
i rozwoju fizycznego. Powyższe postępowanie powinno 
być priorytetem dla wszystkich interdyscyplinarnych 
zespołów onkologicznych, a ścisła współpraca i wymiana 
wiedzy specjalistycznej pomiędzy onkologami dziecięcymi 
a dietetykami klinicznymi powinna stać się standardem 
w leczeniu onkologicznym. Właściwe strategie żywieniowe 
są konieczne dla wszystkich dzieci z rozpoznaniem nowo
tworu, niezależnie od ich początkowej masy ciała [56, 57]. 
Aby zapewnić właściwy rozwój fizyczny, poprawę wyników 
leczenia oraz jakości życia pacjentów pediatrycznych z ALL, 
leczenie żywieniowe należy przyjąć jako ważny element 
postępowania terapeutycznego. 
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