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STRESZCZENIE

Wstep: Ostra biataczka limfoblastyczna (ALL) jest najczestszym nowotworem ztosliwym wsrdd dzie-
ci. W trakcie leczenia ALL dochodzi¢ moze do szeregu powikfan, w tym probleméw zywieniowych
zwigzanych z chorobg podstawowg oraz skutkami ubocznymi leczenia. Jednoczesnie w literaturze
podkresla sig, ze stan odzywienia moze wptyna¢ m.in. na przezycie, tolerancje leczenia, ryzyko
rozwoju infekgcji czy jakos¢ zycia dzieci z chorobg nowotworowa. Zaréwno niedowaga, jak i otytos¢
u pacjenta leczonego z powodu ALL s3 niekorzystnymi czynnikami rokowniczymi w kontekscie
przezycia oraz ryzyka nawrotu choroby. W celu poprawy stanu odzywienia pacjentéw pediatry-
cznych mozna zastosowac rézne strategie leczenia zywieniowego: modyfikacje diety doustnej,
zastosowanie zywnosci specjalnego przeznaczenia medycznego (FSMP), zywienie dojelitowe
i pozajelitowe. W niniejszej pracy przedstawiono 12-letnig pacjentke z rozpoznang ostra biataczka
limfoblastyczna z linii B, leczong zgodnie z protokotem AIEOP BFM ALL 2017 POLAND. Pacjentka,
w wyjsciowo prawidtowym stanie odzywienia, wymagata réznych form leczenia zywieniowego
Z uwagi na pogarszajacy sie apetyt, utrate masy ciata oraz zmiany sktadu ciata. Decyzje o leczeniu
zywieniowym byly podejmowane w oparciu o stan kliniczny pacjentki i wielokrotng ocene dietetyka.
W pierwszym okresie leczenia (Induction: IA-Pred: sterydoterapia w potaczeniu z chemioterapia)
stosowano modyfikacje diety doustnej oraz FSMP. Z uwagi na nieefektywne spozycie zaleconych
preparatéw oraz jednoczesnie zmniejszajaca sie podaz doustng obserwowano dalsza utrate masy
ciata, co byto wskazaniem do rozpoczecia zywienia dojelitowego z wykorzystaniem zgtebnika
nosowo-zotagdkowego (stosowano w etapach: Consolidation A oraz Extended Consolidation B).
Zastosowane leczenie zywieniowe z wykorzystaniem réznych diet przemystowych wptyneto na
znaczng poprawe stanu odzywienia (przyrost masy ciata, zwiekszenie zawartosci masy miesniowej).

Whioski: W trakcie leczenia onkohematologicznego wymagana jest scista wspotpraca i wymiana
specjalistycznej wiedzy pomiedzy onkologami dzieciecymii dietetykami klinicznymi, celem uzyskania
optymalnych efektéw w leczeniu zywieniowym.

Stowa kluczowe: ostra biataczka limfoblastyczna u dzieci, niedozywienie, zywienie dojelitowe

ABSTRACT

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
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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 12-year-old female patient diagnosed with
B-line 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: IA-Pred: 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 onco-hematological treatment, close cooperation and exchange of specialist
knowledge between paediatric oncologists and clinical dieticians is required in order to achieve

WSTEP

Ostra biataczka limfoblastyczna (ALL, acute limphoblastic
leukemia) jest najczesciej wystepujacym nowotworem
ztosliwym w populacji pediatrycznej [1, 2]. ALL jest hete-
rogenna choroba hematologiczna charakteryzujaca sie
klonalna proliferacjg, zaburzeniem dojrzewania i kumulacjg
limfoblastéw w szpiku kostnym, krwi obwodowej i innych
narzadach [3].

W ciggu ostatnich kilku dekad wskazniki wyleczen
i przezycia dzieci z ALL znacznie sie poprawity [4]. Zmiana
wynika w duzej mierze z postepu w zrozumieniu genetyki
molekularnej i patogenezy choroby, wtaczenia terapii
dostosowanej do ryzyka, pojawienia sie nowych lekéw
celowanych oraz zastosowania allogenicznego przesz-
czepiania krwiotwérczych komérek macierzystych (HSCT,
hematopoietic stem cells transplantation). Wskaznik 5-let-
niego przezycia catkowitego (OS, overal survival) wynosi
dla dzieci i mtodziezy 89% [3].

U dzieci z choroba nowotworowa obserwuje sie
zwiekszone ryzyko wystapienia niedozywienia. Czgsto$¢
niedozywienia wsréd pacjentéw pediatrycznych rézni
sie w zaleznosci od rodzaju nowotworu. W badaniach
retrospektywnych wykazano, ze wéréd pacjentéw pedia-
trycznych z biataczka czestos¢ niedozywienia w momencie
rozpoznania wynosi 5-10 %, przy czym grupa bardziej
narazona na niedozywienie sg dzieci z ostra biataczka
szpikowa, w poréwnaniu do dzieci z ostra biataczkg lim-
foblastyczna [5, 6].

W trakcie leczenia onkologicznego dzieci obserwuje
sie wysokie ryzyko wystapienia krotkoterminowych i dtu-
goterminowych probleméw zywieniowych zwigzanych
z choroba podstawowa oraz skutkami ubocznymileczenia.
Jednoczednie w literaturze podkresla sie, ze stan odzywie-
nia moze wptyna¢ m.in. na przezycie, tolerancje leczenia,

optimal results in nutritional treatment.

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

ryzyko rozwoju infekgji czy jakos$¢ zycia dzieci z chorobg
nowotworowa [7-9].

Niedowaga w chwili rozpoznania ALL jest czynnikiem
ryzyka nawrotu choroby, a zmniejszenie wskaznika masy
ciata na poczatku leczenia wigze sie ze zmniejszeniem
przezycia [10]. W raporcie z Gwatemali odsetek 5-letnich
przezy¢ catkowitych (OS) u dzieci chorych na ALL, ktére
w chwili rozpoznania i dalszego leczenia onkologicznego
byly powaznie niedozywione, wynosit 56,9%. Natomiast
OS u dzieci prawidtowo odzywionych wynosit 79,8%. Co
istotne, w przypadku dzieci, ktére w chwili rozpoznania
byty powaznie niedozywione, ale zostaty odpowiednio
odzywione w ciggu pierwszych szesciu miesiecy po roz-
poznaniu, 5-letni OS wynioést 77,5% [11, 12].

Leczenie onkohematologiczne moze wptywaé na
zmniejszenie masy ciata, gtéwnie poprzez utrate masy
miesniowej — sarkopenia, jak réwniez prowadzi¢ do jed-
noczesnego wzrostu zawartosci tkanki ttuszczowej (otytos¢
sarkopeniczna) [13-17]. Otytos¢ sarkopeniczna jest dobrze
opisana u 0séb po allogenicznym przeszczepieniu hemato-
poetycznych komérek macierzystych (allo-HSCT, allogeneic
hematopoietic stem cell transplantation), po napromienianiu
catego ciata (TBI), a takze u 0séb po zakoriczeniu leczenia
ALL. Zwiekszenie zawartosci tkanki ttuszczowej z jedno-
czesna utrata masy miesniowej w konsekwencji moze
prowadzi¢ do zespotu metabolicznego, choréb uktadu
krazenia [18].

Otytos¢ w chwili rozpoznania ALL u dzieci wiaze sie na-
tomiast z wiekszym ryzykiem nawrotu choroby. Wadhawa
i in. wykazali, ze skrajna otyto$¢ podczas leczenia podtrzy-
mujacego wigze sie z wiekszym ryzykiem nawrotu choroby
u dzieci z ALL [19].

Stan odzywienia pacjenta moze réwniez wptynac na
wchtanianie, dystrybucje i metabolizm lekéw [20]. Niedo-
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zywienie biatkowo-kaloryczne moze prowadzi¢ przykta-
dowo do nasilenia dziatan niepozadanych metotreksatu,
winkrystyny (57-60) [21-23]. Ponadto, istnieje mozliwo$¢
zwiekszonego ryzyka toksycznego dziatania antracyklin
na uktad sercowo-naczyniowy u oséb niedozywionych.
U pacjentéw z niedowaga obserwuje sie rbwniez znacznie
wiekszg czesto$¢ wystepowania toksycznosci zwigzanej
z chemioterapia, np. gtebokiej supresji szpiku kostnego
i neutropenii z goraczka [23].

Stan odzywienia jest modyfikowalnym czynnikiem pro-
gnostycznym, w przypadku ktérego mozna interweniowac
w celu poprawy wynikéw leczenia pacjentéw z ALL.

W procesie leczenia onkolohematologicznego istot-
na jest ocena stanu odzywienia oraz podejmowanie
odpowiednich interwencji zywieniowych, celem zapew-
nienia prawidtowego wzrostu i rozwoju dzieci. Powyzsze
postepowanie powinno by¢ integralng czescia leczenia
tej grupy pacjentéw. Niezbedna jest Scista wspotpraca
i wymiana wiedzy specjalistycznej pomiedzy onkologami
dzieciecymi i dietetykami klinicznymi [24]. Jako mozliwe
strategie leczenia zywieniowego mozna zastosowacé mo-
dyfikacje diety doustnej, wigczenie zywnosci specjalnego
przeznaczenia medycznego (FSMP, food for special medical
purpose), zywienie dojelitowe czy zywienie pozajelitowe
[25, 26].

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

Od okoto 2 tygodni przed przyjeciem do Kliniki dziew-
czynka byta ostabiona, miata obnizony apetyt, zgtaszata
nocne pocenie. Zaobserwowano zwiekszong meczliwos¢
oraz blados¢ powtok skérnych.

Przy przyjeciu pacjentka byta w stanie ogélnym dos¢
dobrym, wydolna kragzeniowo-oddechowo, zaadaptowana
do gtebokiej niedokrwistosci, bez dusznosci, chodzaca,
dos¢ aktywna.

W badaniu przedmiotowym:

skoéra blada z zéttawym odcieniem, 4 plamy cafe au

lait wielkosci do 1 ¢cm, blizny po ospie wietrznej na

konczynach dolnych, drobne podbiegniecia krwawe

w fazie wchtaniania;

wyczuwalne wezty chtonne (szyjne, okolicy katéw

zuchwy, nadobojczykowe, pachowe i pachwinowe

wielkosci okoto 2 cm);

w jamie ustnej Sluzowki czyste, migdatki niepowiekszo-

ne, dzigsta czerwone, obrzekniete;

ptuca ostuchowo bez zmian, ASM, ok. 130/min, szmer

skurczowy nad sercem;

brzuch migkki, niebolesny, watroba +4cm, Sledziona

+3cm;

narzady moczowo-ptciowe zewnetrzne bez zmian;

objawy otrzewnowe i oponowe ujemne.

W morfologii krwi obwodowej stwierdzono: Hb 2,8 g/dl;
WBC 13 G/I; PLT 129 tys. W rozmazie krwi obwodowej blasty
stanowity okoto 60%. W znieczuleniu ogélnym wykonano
biopsje szpiku kostnego — obraz cytologiczny, cytoche-
miczny i immunofenotypowy komérek szpiku spetniat
kryteria rozpoznania ostrej biataczki limfoblastycznej z linii
B, podtyp ,common”.

U pacjentki wykonano punkcje ledzwiowa z dokana-
towg podaza chemioterapii. Pobrany ptyn mézgowo-r-
dzeniowy byt przejrzysty — pleocytoza 1/ul, w badaniu
immunofenotypowym komérki atypowe stanowity 15,7%.
Ponadto wykonano MRI mézgowia — obraz prawidtowy.
Na podstawie przeprowadzonej diagnostyki dziewczynke
zakwalifikowano do grupy CNS 2a.

Uzyskano zgode opiekuna na proponowane leczenie
— protokét AIEOP BFM ALL 2017 POLAND.

FAZA INDUKCJI
W dniu 26.07.2023 roku rozpoczeto | faze leczenia ALL —faza
Indukgji; Protocol IA-Pred. Rozpoczeto intensywna doustng
podaz sterydéw (Prednisone). W dalszym etapie leczenia
| fazy stosowano wlew dozylny: winkrystyny, daunorubicyny,
L-asparaginazy, oraz dokanatowg podaz metotreksatu.

Tolerancja leczenia w | fazie byta dobra. Kontrolne
pomiary glikemii zadowalajace. Obraz mézgowia w MRI
prawidtowy. Podczas hospitalizacji z uwagi na cechy ze-
spotu lizy guza stosowano ptynoterapie oraz rasburykaze.
W zwiazku z powiktaniami mielosupresyjnymi kilkukrotnie
przetaczano mase erytrocytarnga. Przetoczenia przebiegty
bez powiktan.

W kontrolnej ocenie cytologicznej szpiku stwierdzono
catkowita remisje (blasty stanowity 0,7% komorek szpiku),
wynik PCR MRD wysoce dodatni — <102 W badaniu
immunofenotypowym ptynu mézgowo-rdzeniowego nie
stwierdzono komérek atypowych opisywanych w dniu
rozpoznania. Dziewczynke zakwalifikowano do grupy
wysokiego ryzyka — early HR (randomizacja do grupy bez
podazy Bortezomibu).

W koncowej fazie Indukgji kilkukrotnie wystapit epi-
zod wymiotdw, nawracajace bodle brzucha ustepujace po
podaniu lekéw rozkurczowych, esomeprazolu oraz ondan-
setronu. Pod koniec fazy indukcji obserwowano zmiany
nadzerkowe w jamie ustnej, stosowano laseroterapie
$luzéwek. Obserwowano réwniez podwyzszong aktywnosc
enzymdéw watrobowych.

Leczenie Zywieniowe
W catym okresie leczenia pacjentka byta objeta opieka
dietetyka — dokonywano modyfikacji diety doustnej oraz
innych form leczenia zywieniowego, w zaleznosci od stanu
odzywienia, wynikow badan, dolegliwosci gastrycznych
czy powiktan leczenia.

Wyjsciowy stan odzywienia pacjentki oceniono jako
prawidtowy na podstawie ponizszych parametréw, ktére
monitorowano w dalszych etapach leczenia.
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Masa ciata: 34 kg (7 pc.— norma)
Wzrost: 144,8 cm (5 pc. — norma)
BMI: 16,12 kg/m? (16 pc. — norma)
Albumina: 37 g/l (norma)

Wyjsciowy pomiar skfadu ciata 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 ciata; FM — tkanka ttuszczowa (fat mass); FFM — bezttuszczowa masa cia-
fa (fat free mass); TBW — woda (total body water); MM — masa migsniowa (muscle mass)

W poczatkowym okresie Indukcji pacjentka miata dobry
apetyt, oceniony w skali VAS 10/10p. (VAS, Visual Analogue
Scale), masa ciafa byfa stabilna. Spozycie doustne byto na
wysokim poziomie (pacjentka zjadata petne positki z diety
szpitalnej + positki dodatkowe), co umozliwiato pokrycie
petnego, dobowego zapotrzebowania. Jako$¢ spozywanej
diety odbiegata od zalecen zbilansowanego zywienia,
z uwagi m.in. na spozycie gtéwnie wyrobow miesnych
smazonych, stodyczy.

Wyjsciowo zalecono diete zbilansowang, o nis-
kim indeksie glikemicznym (z ograniczeniem tatwo
przyswajalnych weglowodanéw, dodatkiem btonnika
rozpuszczalnego w wodzie, celem lepszej kontroli glikemii
w okresie sterydoterapii), bogata w petnowartosciowe
biatko, kwasy ttuszczowe omega-3. Z uwagi na pogor-
szenie parametrow funkcji watroby w | etapie leczenia
docelowo zalecono diete fatwostrawna, bogatobiatkowa.
Zapotrzebowanie pacjentki okreslono na: min. 2000 kcal,
68-85 g biatka**. W ostatnim tygodniu fazy Indukcji
zaobserwowano pogorszenie apetytu oraz utrate masy
ciata do wartosci 32,5 kg (utrata 4,5% m.c.). Zalecono
wowczas FSMP w ilosci poczatkowo 2 butelek/dobe
(600 kcal, 36 g/biatka) oraz maltodekstryny 4 x 5 g/dobe.
Od 24.08.2023 r. rozpoczeto redukcje dawek sterydow.
Pacjentka kontynuowata podaz FSMP przez kolejne
dni, z dobrg kontrola glikemii. Z uwagi na nieefektyw-
ne spozycie zaleconych preparatéw oraz jednocze$nie
zmniejszajacy sie podaz doustng nie obserwowano po-
prawy w zakresie wzrostu masy ciata (dalszy spadek do
30,5 kg —do dnia 07.09.2023r.). Jednoczes$nie u pacjentki
obserwowano przedtuzajaca sie mielosupresje po dotych-
czasowym leczeniu oraz znaczne pogorszenie kondycji
psychicznej — pacjentka wymagata zintensyfikowanego
wsparcia psychologicznego. Z uwagi na gteboka mielo-
supresje odroczono rozpoczecie fazy: Consolidation A.
Dziewczynka wymagata przetoczen masy erytrocytarnej
i masy ptytkowe;j.

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

Consolidation A (Consol. A)
W dniu 05.09.2023 roku z uwagi na wysoki wynik MRD
(MRD, minimal residual diesease) i rosngce parametry he-
matologiczne pacjentke zakwalifikowano do rozpoczecia
bloku Consol. A, mimo utrzymujacej sie neutropenii,
w pierwszym etapie wtagczono merkaptopuryne (doustnie).
W dalszych etapach pacjentka otrzymywata cytarabine
(dozylnie) oraz metotreksat (dokanatowo). Chemioterapia
byfta powikfana hepatotoksycznoscia (ALT 150 U/I; GGTP
332 U/I; TBA 88 U/I; bilirubina 2,45 mg%). Wiaczono wlewy
10% glukozy, kwas urodesoksycholowy. Z uwagi na pogte-
biajaca sie mielosupresje oraz hiperbilirubinemie, kontynu-
acja chemioterapii (Cons. B extended) zostata odroczona.
Pacjentka rozpoczeta etap Consol. A z masg ciata
30,5 kg oraz obnizonym apetytem. Od poczatku leczenia
utrata masy ciata wyniosta 3,5 kg, co stanowito 10% wyj-
$ciowej wagi. Uwzgledniajac powyzsze, w drugim dniu
bloku Consol. A zakwalifikowano pacjentke do zywienia
dojelitowego z wykorzystaniem zgtebnika nosowo-zotad-
kowego. Sonde zatozono w dniu 07.09.2023 r.i rozpoczeto
zywienie dojelitowe z wykorzystaniem diety polimerycznej,
normokalorycznej (w 100 g: 100 kcal, 4 g biatka). Podaz
diety rozpoczeto od wlewu ciaggtego: 20 ml/h, stopniowo
zwiekszajac przeptyw do 90 ml/h, osiggajac w trzeciej
dobie zywienia podaz 1000 ml/diety na dobe (wlew przez
11 h w tempie 90 ml/h). W nastepnym etapie dokonano
zmiany na forme podazy diety z wykorzystaniem bolusow:
5-6 x 150 ml/dobe. Tolerancja podawanej diety byta bardzo
dobra. W poczatkowym okresie etapu Consol. A apetyt
pacjentki byt obnizony. Poprawe apetytu zaobserwowano
po 7 dniach zastosowania zywienia dojelitowego. Jed-
noczesnie, w kolejnych dniach leczenia zywieniowego,
obserwowano stopniowy przyrost masy ciata (na koniec
Consol. A masa ciata wynosita: 33,1 kg), przy prawidtowym
bilansie ptynéw. Ocena spozycia doustnego byta utrudnio-
na, z uwagi na brak wspétpracy w zakresie prawidtowego
uzupetnienia dzienniczka zywieniowego. Przyblizona
podaz z diety doustnej wynosita okoto 1000 kcal (blisko
50% zapotrzebowania). Jednocze$nie pacjentka efektywnie
wypijata 1 FSMP/dobe (300 kcal, 18 g biatka). Etap Consol.
A pacjentka realizowata zgodnie z planem.

Extended Consolidation B + immunoterapia
Od dnia 25.09.2023 roku pacjentka rozpoczetfa kolejny
etap leczenia: Extended Consolidation B: 7-dniowa podaz
Deksamethazonu, Vinkrystyny, PEG-L-Asparaginazy, Cyklo-
fosfamidu, Cytarabiny, 6-merkaptopuryny, Methotrexatu.
W trakcie etapu Consol. B wystapity powiktania, gtéwnie
hipertriglicerydemia, hipoglikemia, powiktania infekcyjne
(wirus paragrypy t. lll, infekcja SARS-CoV-2), powiktania

*Tanita MC-780MA

**Zapotrzebowanie obliczono na podstawie: Joosten K. et al. ESPGHAN/ESPEN/ESPR guidelines on pediatric parenteral Nutrition: Energy, Clinical Nutrition, 2018: 1-6.
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mielosupresyjne (pacjentka wymagata przetoczenia masy
ptytkowej i erytrocytarnej).

Po zakonczeniu bloku Extend Consolidation B, usta-
pieniu powikfan mielosupresyjnych, pacjentka w okresie
20.11.-18.12.2023 r. realizowata celowana immunoterapie
przeciwnowotworowg — wlew ciggty Blinatumomoabu.

W okresie poprzedzajacym etap Consol. B_, do dnia
23.09.2023 roku zaobserwowano przyrost masy ciata do
wartosci 34,1 kg. Nastepnie pacjentka zostata wypisana
na 3 dni do domu, zalecono kontynuacje zywienia dojeli-
towego w warunkach domowych. Po powrocie do szpitala
zaobserwowano zmniejszenie masy ciata o 1 kg (do warto-
$ci 33 kg), wynikajace prawdopodobnie z braku realizacji
zalecen zywieniowych. W poczatkowym etapie bloku
Consol. B_, kontynuowano podaz diety polimerycznej,
normokalorycznej do zgtebnika: 4 x 150 ml (dotychczaso-
we dawkowanie zmniejszono z uwagi na poprawe apetytu
i zwiekszone spozycie doustne).

W bloku Consol. B_, wystapity rézne powiktania. Juz
w poczatkowym etapie obserwowano narastajace stezenie
tréjglicerydéw oraz hepatosplenomegalie (rozpoznano
w USG w dniu 20.09.2023), wymagajace podazy urosoflaku
oraz wlewéw 10-procentowej glukozy.

Narastajace stezenie trojglicerydéw do wartosci
837 mg/d| byto wskazaniem do rozpoczecia wlewu cia-
gtego insuliny z glukoza 6 j/h (0,2 j/kg/h) i glukozy 20%
30 ml/h pod kontrola glikemii. Z uwagi na hepatotoksycz-
nosc i zaburzenia lipidowe pacjentka otrzymata zalecenia
modyfikacji diety doustnej: m.in. dieta z ograniczeniem
thuszczu ogétem, wykorzystaniem jedynie tatwostrawnych
thuszczy pochodzenia roslinnego i rybiego (MUFA i PUFA),
eliminacja/ograniczenie nasyconych kwaséw ttuszczo-
wych oraz kwaséw ttuszczowych trans, wigczenie kwaséw
thuszczowych MCT (w diecie przemystowej), dodatkowo
eliminacja/ograniczenie cukréw prostych. Jednoczesnie
zastosowano suplementacje kwaséw ttuszczowych
omega-3 w dawce: 2,5 g kwaséw EPA i DHA. W zakresie
zywienia dojelitowego wtaczono diete polimeryczng,
hiperkaloryczng wzbogacong w MCT (w 100 ml: 132 kcal,
4 g biatka), podawang w dawkowaniu 4 x 100 ml/dobe
(5-15.10.2023), jednoczesnie kontynuujac podaz diety
bazowej normokalorycznej w zmniejszonej objetosci
(4 x 50 ml). Tolerancja diety byta dobra, nie obserwowano
dolegliwosci gastrycznych. Po zastosowaniu powyzszego
postepowania zywieniowego oraz farmakologicznego
obserwowano stopniowg normalizacje stezenia tréjglice-
rydéw w surowicy krwi.

W etapie Consol. B_, po zakonczeniu podazy De-
xametazonu (w 7 dniu Consol. B extend) obserwowano
pogorszenie nastroju. Pacjentka wymagata leczenia prze-
ciwdepresyjnego (sertralina, olanzapina) oraz intensyw-
nego wsparcia psychologicznego. Podobnie jak w fazie
Indukcji, w okresie obnizonego nastroju pacjentka miata
staby apetyt, obserwowano zmniejszajace spozycie do-
ustne. Jednokrotnie, w okresie infekcji wirusem paragrypy
typ Ill, dziewczynka odméwita przyjmowania pokarméw

doustnie (13.10.2023 r.), co skutkowato niskim poziomem
glikemii w godzinach wieczornych i nocnych (wymagata
dozylnej podazy 10-procentowej glukozy). Poprawe ape-
tytu zaobserwowano w dniu 21.10.2023 r., rbwnocze$nie
Z poprawg hastroju.

W catym okresie zywienia dojelitowego pacjentka
jeden raz wymiotowata (25.10.2023 r.), zweryfikowano
potozenie sondy w badaniu RTG (sonda potozona blisko
odzwiernika) i podciggnieto zgtebnik wyzej. W dalszym
okresie utrzymywaty sie nudnosci— ponownie zmieniono
potozenie zgtebnika na ptytsze (28.10.2023), co spowodo-
wato ustagpienie dolegliwosci.

Z uwagi na brak przyrostu masy ciata w okresie zy-
wienia preparatem normokalorycznym w dawkowaniu
4 x 150 ml/dobe (25.09.-15.10.2023 r.; zaobserwowano
ponownie spadek masy ciata z 33 kg do wartosci 32,1 kg),
zdecydowano o zintensyfikowaniu leczenia zywieniowe-
go. Dokonano zmiany diety normokalorycznej na diete
hiperkaloryczng o wiekszej zawartosci biatka (w 100 ml:
150 kcal, 4,9 g biatka) w docelowym dawkowaniu 5 x 150-
200 ml/dobe. Podaz diety w powyzszym schemacie kon-
tynuowano do dnia 17.11.2023 roku, uzyskujac przyrost
masy ciata do wartosci 39,3 kg.

W dalszym etapie leczenia zywieniowego (od
17.11.2023 r.) z uwagi na narastajace wartosci enzymow
watrobowych, rozpoczeto wlew 10-procentowej glukozy,
pod kontrola glikemii oraz ponownie dokonano zmiany
diety przemystowej na diete polimeryczna, hiperkaloryczna
wzbogacona w MCT: dawkowanie 4 x 150 ml (objetos¢
diety zmniejszono z uwagi na uzyskany dotychczas za-
dowalajacy przyrost masy ciata oraz wzrastajacy apetyt
pacjentki). Jednoczesnie zastosowano suplementacje
KT omega-3 (2,5 g kwaséw EPA i DHA). Diete podawa-
no do dnia 13.12.2023 r., zmniejszajac dawkowanie od
07.12.2023r.do 2 x 150 ml.W dniu 13.12.2023 r. — zuwagi
na uzyskang poprawe stanu odzywienia i mozliwos¢ pokry-
cia petnego zapotrzebowania droga doustng — usunieto
zgtebnik nosowo-zotadkowy. Pacjentka zakonczyta lecze-
nie zywieniowe z masa ciata 42,8 kg.

PODSUMOWANIE POSTEPOWANIA
ZYWIENIOWEGO
Schemat zastosowanego leczenia zywieniowego przed-
stawiono na rycinie 1.

Ponizej przedstawiono wybrane wyniki pomiaru sktadu
ciata wykonywane w czasie leczenia pacjentki. W okresie
140 dni, przy zastosowaniu réznych form leczenia zywie-
niowego, ktérym pacjentka zostata objeta od poczatku
leczenia, zaobserwowano poprawe stanu odzywienia:

zwiekszenie masy ciata z 34 kg (7 pc. — norma) do

42,8 kg (50 pc. — norma);

zwiekszenie BMI z 16,12 kg/m? (16 pc. — norma) do

20,41 kg/m?(77 pc. — norma);

zwiekszenie zawartos$ci masy miesniowej z 26,8 kg do

30,3 kg: wzrost 0 13 %.

Powyzsze zaleznosci opisano w tabeli 1.
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Rycina 1. Schemat zastosowanego leczenia zywieniowego
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Tabela 1. Zmiany parametréw antropometrycznych w czasie leczenia zywieniowego

M.C. 34

324 358 42,8
FM 57 6,8 74 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 ciata; FM — tkanka ttuszczowa (fat mass); FFM — bezttuszczowa masa ciata (fat free mass); TBW — woda (total body water); MM — masa mieé$niowa (muscle mass)

DYSKUSJA
Dzieci z chorobg nowotworowa sg niewatpliwie w grupie
wysokiego ryzyka niedozywienia, wynikajacego z obec-
nosci samego nowotworu oraz toksycznosci stosowanego
leczenia [27].

W literaturze podkresla sie, ze u dzieci z ALL konieczne
sg ukierunkowane interwencje zywieniowe oraz aktyw-
nos¢ fizyczna, ktére nalezy rozpoczaé juz na poczatku
leczenia.

Jako kluczowe obszary w zakresie poprawy stanu
odzywienia wymienia sie¢ monitorowanie prawidtowego
wzrastania, zachowanie funkcji miesni poprzez minimaliza-
Cje utraty (optymalnie uzyskanie przyrostu) bezttuszczowe;j
masy ciata, ograniczenie nadmiernego przyrostu masy ciata
w trakcie leczenia (prewencja nadwagi i otytosci) poprzez
wspieranie zachowan prozdrowotnych [28]. Nieodfgcznym
elementem kompleksowego wsparcia zywieniowego jest
nie tylko zapewnienie prawidtowego stanu odzywienia,
ale réwniez odcigzenie uszkodzonego na skutek leczenia
narzadu i tagodzenie dolegliwosci gastrycznych. W lite-
raturze podkresla sie, ze w przypadku dzieci z ALL inter-
wencje majace na celu poprawe stanu odzywienia nalezy
rozpoczac wezesnie, aby ztagodzi¢ dolegliwosci fizyczne
i psychospoteczne zwigzane z leczeniem [29].

W opisywanym przypadku, pacjentka objeta zostata
wsparciem zywieniowym od momentu rozpoznania
choroby nowotworowej. Kilkukrotnie dokonywano zmian
w zakresie diety doustnej oraz innych form leczenia
zywieniowego, dostosowujac je do aktualnych potrzeb,
dolegliwosci, stanu odzywienia.

W trakcie leczenia ostrej biataczki limfoblastycznej
u wiekszosci pacjentéw obserwuje sie szereg powiktan,
ktére wymagaja odpowiedniego posteepowania zywie-
niowego, co zaobserwowano réwniez w przypadku opi-
sywanej pacjentki.

Wsrdd czestych powiktan, wptywajacych na potrzebe
wihasciwych interwencji zywieniowych u dzieciz ALL, nalezy
wymieni¢ m.in.: otyto$¢ sarkopeniczna, hiperglikemie/hi-
poglikemie, hepatotoksycznos¢, zaburzenia lipidowe, ostre
zapalenie trzustki, niewydolnos¢ nerek, zapalenie btony
Sluzowej jamy ustnej (stomatitis)i/lub przewodu pokar-
mowego (typhilitis), zapalenie i krwawienie dzigset, ksero-
stomie, zmiany préchnicowe [30]. Dolegliwosci gastryczne
zwigzane z procesem leczenia (np. nudnosci, wymioty,
zaparcia, biegunki, zmiana odczuwania smaku, zapachu,
pogorszenie apetytu) w efekcie beda prowadzi¢ do nie-
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dozywienia, co w istotny sposéb wptywa na koniecznos¢
odpowiedniego leczenia zywieniowego [31].

W przypadku omawianej pacjentki utrate masy ciata za-
obserwowano juz w poczatkowym okresie leczenia (Induk-
cja) przy stosowaniu duzych dawek glikokortykosteroidéw.

Glikokortykosteroidy moga sprzyja¢ opornosci na
leptyne, powodowac¢ zaburzenia glikemii, hamowa¢
wydzielanie hormonu wzrostu i zwieksza¢ synteze trigli-
ceryddw, przyczyniajac sie do rozregulowania w zakresie
przyjmowania pokarmu, zmiany nawykdéw zywieniowych
i zwiekszenia ryzyka choréb uktadu krazenia [32, 33].

U wiekszosci pacjentéw w etapie Indukgcji remisji do-
chodzi do zwiekszenia apetytu, co u omawianej pacjentki
dostrzezono na poczatku leczenia.

Podobnie w badaniu Jadas i in., gdzie oceniono diete
w pierwszym etapie leczenia ALL w grupie 640 dzieci,
wykazano, ze wiekszo$¢ pacjentéw przekroczyta zalecenia
dotyczace spozycia kalorii i wybranych mikroelementoéw,
pomimo procesu chorobowego ALL [34].

W koncowej fazie Indukcji apetyt omawianej pacjentki
byt niski, zaobserwowano 4,5-procentowq utrate masy
ciata w odniesieniu do wartosci z poczatku leczenia, co
byto wskazaniem do leczenia zywieniowego (zastosowano
FSMP). Brak efektu zastosowanej interwencji (dalsza utrata
masy ciata) wynikat z niskiego spozycia FSMP i obnizaja-
cego sie apetytu.

W badaniu Liang i wsp. wykazano, ze w trakcie che-
mioterapii indukujacej remisje u dzieci z ALL doustne
suplementy diety moga poprawi¢ stan odzywienia,
zmniejszy¢ czestos¢ powikfan i zmniejszy¢ koszty hospita-
lizacji. W badanej grupie kontrolnej utrata masy ciata pod
koniec chemioterapii byfa istotnie wieksza niz w grupie
otrzymujacej ONS (p < 0,05). Stezenie hemoglobiny oraz
stezenie biatka catkowitego, albuminy i prealbuminy byty
istotnie wyzsze w grupie ONS niz w grupie kontrolnej
(odpowiednio p <0,05ip < 0,01). Czesto$¢ wystepowania
hipoalbuminemii, powiktan zotagdkowo-jelitowych i infekgji
byta mniejsza w grupie otrzymujacej ONS niz w grupie
kontrolnej (p < 0,05) [35].

Pomimo pozytywnych efektéw podazy FSMP, u czesci
pacjentéw wystepuja trudnosci zwigzane z akceptacja
i z efektywnym spozyciem tych preparatow.

W literaturze od dawna zaleca sie wielopoziomowe
podejscie w zakresie zywienia w onkologii dzieciecej,
zaczynajac od edukacji w zakresie optymalizacji diety,
zastosowania FSMP, zywienia dojelitowego (EN, enteral
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nutrition) przez sztuczny dostep oraz zywienia pozajelito-
wego (PN, parenteral nutrition) w szczegdlnych sytuacjach
klinicznych [36, 371.

Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa
Zywienia Klinicznego i Metabolizmu (ESPEN, European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism) oraz Polskiego
Towarzystwa Zywienia Klinicznego Dzieci (PTZKDZ), jako
wskazania do leczenia zywienia dojelitowego w onkologii
dzieciecej wymienia sie m.in. ciezkie wyniszczenie, utra-
ta > 5% masy ciafa, obnizenie 0 >10% MUAC od momentu
rozpoznania choroby, brak mozliwosci pokrycia co najmniej
90% zapotrzebowania droga doustna [38].

Z uwagi na brak powodzenia w zastosowaniu FSMP
u opisywanej pacjentki, uwzgledniajac powyzsze kryteria,
na dalszym etapie leczenia zdecydowano o zywieniu z wy-
korzystaniem zgtebnika nosowo-zotadkowego. Wdrozono
rézne modyfikacje, zalezne m.in. od powikfan stosowanego
leczenia onkologicznego.

Wyjsciowa dietg byt preparat normokaloryczny, polime-
ryczny, ktérego tolerancja byta dobra, nie zaobserwowano
jednak przyrostu masy ciata w okresie stosowania tej diety.

W trakcie dalszego leczenia pacjentki doszto do szeregu
dziatan niepozadanych stosowanego leczenia. Niezaprze-
czalnie podaz glikokortykosteroidéw oraz leku cytostatycz-
nego asparaginazy moze skutkowac m.in. zaburzeniami
w zakresie gospodarki lipidowej, gtéwnie pod postaciag
hipertriglicerydemii, co zaobserwowano réwniez w opisy-
wanym przypadku. Mechanizm wptywu powyzszych lekéw
prowadzacy do hipertriglicerydemii nie jest do korica wy-
jasniony.W przypadku glikokortykosteroidéw mechanizm
ten moze polegac na: zwiekszeniu syntezy tréjglicerydéw
(TG), zwiekszenie produkcji lipoprotein o matej gestosci
(LDL), mobilizacji kwaséw ttuszczowych oraz aktywacji
lipazy lipoproteinowej, bioracej udziat w hydrolizie TG
[39-41]. Jako prawdopodobny mechanizm hipertriglicery-
demii po podazy asparaginazy wymienia sie: zwiekszong
synteze lipoprotein o bardzo matej gestosci (VLDL) oraz
zmniejszong aktywnos¢ lipazy lipoproteinowej. Przy czym
hipertriglicerydemia istotna klinicznie najczesciej pojawia
sie u pacjentéw podczas jednoczesnego leczenia aspara-
ginaza i deksametazonem [42-44].

W opisywanym przypadku w okresach hepatotoksycz-
nosci i hipertriglicerydemii stosowano diete z ogranicze-
niem lipidéw i cukréw prostych, w zakresie zywienia do
zgtebnika wiaczono diete z dodatkiem kwaséw ttuszczo-
wych MCT oraz zastosowano dodatkowa suplementacje
kwaséw omega-3.

W literaturze brak jednoznacznych danych na temat
zasadnosci zastosowania przemystowych diet, specjalnych”
w przypadku powyzszych powikfan u dzieci z ALL.

Nalezy réwniez zwréci¢ uwage, ze mimo ogdlnych
zalecen przestrzegania diety niskottuszczowej w trakcie le-
czenia asparaginazg (jako prewencji zaburzen lipidowych),
jednoznacznego stanowiska w tej kwestii w piSmiennictwie
brakuje [45].

W przypadku pacjentéw pediatrycznych jako wskaza-
nie do zastosowania MCT wymienia sie przewlekte choroby
watroby, szczegdlnie przebiegajace z cholestaza [46].

W badaniach obserwacyjnych i eksperymentalnych
podkresla sie szczegdlng role wielonienasyconych kwaséw
tluszczowych (PUFA, polyunsaturated fatty acids) omega-3:
eikozapentaenowego (EPA) i dokozaheksaenowego (DHA),
ktére obnizajg poziom tréjglicerydéw i cholesterolu catko-
witego u pacjentéw z hiperlipidemia. Wykazuja tez szereg
innych wiasciwosci sprzyjajacych gospodarce lipidowej:
dziatanie przeciwzapalne, przeciwzakrzepowe, antyaryt-
miczne, przeciwmiazdzycowe.

Kwasy ttuszczowe omega-3 s przedmiotem badan
w zakresie zastosowania ich w prewencji toksycznosci
w postaci hipertriglicerydemii. Obecnie jednak brak
jednoznacznych rekomendacji, co powoduje duze roz-
bieznosci w zakresie optymalnego stosowania kwaséw
omega-3 u dzieci [47, 48].

Dane literaturowe na temat zastosowania $redniofani-
cuchowych kwasow ttuszczowych (MCT medium chain
triglycerides) w populacji pediatrycznej sg ograniczone.
Brak wynikéw badan na temat efektéw zastosowania
MCT w zaburzeniach lipidowych wystepujacych podczas
leczenia ALL. W najnowszych rekomendacjach Polskiej
Pediatrycznej Grupy ds. péznych powiktan po leczeniu
przeciwnowotworowym Polskiego Towarzystwa Onkologii
i Hematologii Dzieciecej — dotyczacych Postepowania
w hiperlipidemii u dzieci z ALL/NHL — réwniez nie zawar-
to informacji dotyczacych stosowania MCT w przypadku
powikfan lipidowych.

W literaturze natomiast mozna znalez¢ doniesienia
dotyczace korzysci z zastosowania diety niskottuszczowej
z jednoczesnym wzbogaceniem w MCT u dzieci z gene-
tycznymi schorzeniami, na przyktad deficytem lipazy lipo-
proteinowej, ktérej aktywnos¢ moze by¢ prawdopodobnie
obnizona réwniez na skutek leczenia ALL [49].

W wytycznych diagnostyki i leczenia zaburzen lipido-
wych w Polsce z 2021 roku dla 0séb dorostych podkresla
sie, ze u niektérych pacjentow ze zwiekszonym stezeniem
tréjglicerydéw chylomikronéw i tréjglicerydéw VLDL moz-
na rozwazyc jako suplement energii zastosowanie MCT,
ktére sg transportowane bezposrednio do watroby przez
zyte wrotnga i tam metabolizowane, a wiec nie tworzga sie
chylomikrony [50].

W opisywanym przypadku najbardziej efektywnym
okresem w zakresie poprawy stanu odzywienia, przyrostu
masy ciata byt moment zastosowania diety hiperkalorycz-
nej.

W catym okresie leczenia zywieniowego pacjentki
uzyskano przyrost masy ciafa o 8,8 kg, z czego 40% stano-
wita masa miesniowa. Przyrost masy mie$niowej uzyskano
w czasie stosowania zywienia dojelitowego. W poczatko-
wym okresie leczenia (sterydoterapia) pacjentka tracita
mase ciata i mase miesniowa, co jest zbiezne z obserwa-
cjami innych autoréw. W badaniu Gustaité i in., w ktérym
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w grupie wiekowej 12-17 lat, a wiec grupie odpowiadajacej
wiekowi opisywanej pacjentki, zaobserwowano istotne
statystycznie obnizenie z-score w przypadku wskaznika
BMI z (p = 0,005). Uzyskane wyniki wskazuja, ze pomimo
stosowania sterydéw, mtodziez w trakcie indukgcji ALL ma
sktonno$¢ do utraty wagi, w przeciwienstwie do dzieci
w wieku przedszkolnym, ktére w trakcie takiego samego
leczenia miaty tendencje do tycia [51]. Podobnie w ba-
daniu Mera i in., w ktérym oceniano sktad ciata 91 dzieci
z ALL z wykorzystaniem metody DEXA (dual energy x-ray
absorptiometry), wykazano, ze na poczatku leczenia ob-
serwuje sie znaczne zmniejszenie zawartosci suchej masy
miesniowe;j [52].

Pézne skutki leczenia ostrej biataczki limfoblastycznej
obejmuja zaburzenia skfadu ciata. W literaturze podkresla
sie, ze dzieci po leczeniu intensywnym sg bardziej nara-
zone na ryzyko otytosci, co potwierdzono w badaniach
Fuemmeleriin. [53].

WNIOSKI

Brak jednoznacznych wytycznych dotyczacych prak-
tyki leczenia zywieniowego u opisywanej grupy chorych
w dalszym ciggu przyczynia sie do duzego zréznicowania
praktyk zywieniowych w réznych krajach.

W ciagu ostatnich 20 lat przybyto wiele dowoddw na
zasadno$¢ leczenia zywieniowego w trakcie leczenia ALL
[54,38]. Nadal dostrzegalne sg znaczne réznice w praktyce
pomiedzy osrodkami onkologii na $wiecie [55, 56].

Ocena stanu odzywienia stanowi istotny element
terapii onkologicznej, cho¢ czesto schodzi na drugi plan
postepowania klinicznego [57]. Nieprawidtowy stan od-
zywienia u dzieci z ostrg biataczka limfoblastyczng moze
wywrzec¢ negatywne skutki w zakresie powiktan stoso-
wanego leczenia, przezycia pacjenta czy ryzyka nawrotu
choroby [58].

Konieczne jest rutynowe monitorowanie stanu od-
zywienia w trakcie leczenia onkologicznego w populacji
pediatrycznej celem zapewnienia prawidtowego wzrostu
i rozwoju fizycznego. Powyzsze postepowanie powinno
by¢ priorytetem dla wszystkich interdyscyplinarnych
zespotéw onkologicznych, a scista wspotpraca i wymiana
wiedzy specjalistycznej pomiedzy onkologami dzieciecymi
a dietetykami klinicznymi powinna sta¢ sie standardem
w leczeniu onkologicznym. Wtasciwe strategie zywieniowe
sg konieczne dla wszystkich dzieci z rozpoznaniem nowo-
tworu, niezaleznie od ich poczatkowej masy ciata [56, 571.
Aby zapewni¢ wiasciwy rozwoj fizyczny, poprawe wynikéw
leczenia oraz jakosci zycia pacjentéw pediatrycznych z ALL,
leczenie zywieniowe nalezy przyjac jako wazny element
postepowania terapeutycznego.
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