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PRACE ORYGINALNE

Streszczenie
Wprowadzenie. Jednym z najsłabiej zbadanych aspektów kliniki ostrej białaczki szpikowej (AML) jest wpływ tej
choroby i stosowanego leczenia cytostatycznego na funkcję absorpcyjną przewodu pokarmowego. Na proces ten
może wpływać obecność nacieków białaczkowych, leki cytostatyczne uszkadzające śluzówkę jelit, powikłania in−
fekcyjne po chemioterapii lub dekontaminacja przewodu pokarmowego stosowana w czasie chemioterapii.
Cel badań. Ocena zdolności wchłaniania w jelicie czczym za pomocą powszechnie do tego celu używanego testu
z D−ksylozą u chorych na AML przed i po pierwszym kursie leczenia cytostatycznego oraz ocena następstw kli−
nicznych tych zaburzeń: wskaźnika masy ciała (BMI). 
Materiał i metody. Badaniem objęto 23 pacjentów (12 mężczyzn, 11 kobiet) w wieku 25–77 lat chorych na AML.
Typ morfologiczny choroby określono według klasyfikacji FAB: M0 – 1 chory, M1 – 4 chorych, M2 – 8 chorych,
M4 – 9 chorych, M6 – 1 chory. Wszyscy chorzy otrzymali leczenie indukujące remisję według schematu zawierają−
cego farmorubicynę i arabinozyd cytozyny. Bezpośrednio przed leczeniem oraz 4–18 dni po zakończeniu pierwsze−
go kursu indukującego wykonano test z D−ksylozą oraz oznaczono BMI, a w surowicy krwi stężenie TNF−α i IL−6. 
Wyniki. Nie stwierdzono istotnej różnicy BMI przed rozpoczęciem leczenia i po pierwszym cyklu chemioterapii
(24,3 ± 4,6 versus 25,1 ± 4,7). Wydalanie D−ksylozy z moczem w chwili rozpoznania choroby wahało się
0,520–2,220 g (1,242 ± 0,458 g – średnia ± SD); po ukończeniu pierwszego cyklu chemioterapii indukującej re−
misję oscylowało w zakresie 0,680–2,6 g (1,461 ± 0,461 g; średnia ± SD). Stężenie TNF−α w chwili rozpoznania
wynosiło 1,1–26,9 pg/ml (6,0 ± 7,7 pg/ml; średnia ± SD) oraz 1,1–33,5 pg/ml (3,7 ± 6,9 pg/ml; średnia ± SD) po
zakończeniu pierwszego kursu leczenia. Stężenie IL−6 w surowicy w chwili rozpoznania zawierało się w granicach
1,9–214,2 pg/ml (22,3 ± 44,1 pg/ml; średnia ± SD), a po zakończeniu pierwszego kursu indukcji 1,0–41,9 pg/ml
(6,8 ± 9,3 pg/ml; średnia ± SD). Nie wykazano związku między wydalaniem D−ksylozy z moczem przed lub po
leczeniu a wskaźnikiem masy ciała lub jego zmianą. Nie stwierdzono również związku między stężeniami bada−
nych cytokin w surowicy, podstawowymi parametrami hematologicznymi pacjentów, BMI ani wynikami testu
wchłaniania D−ksylozy.
Wnioski. U części chorych na AML występują zaburzenia wchłaniania w obrębie jelita cienkiego, które mogą
ustąpić po leczeniu cytostatycznym (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 273–279). 

Słowa kluczowe: ostra białaczka szpikowa, zaburzenia wchłaniania, chemioterapia.

Abstract
Background. The role of leukemic cells in acute myeloblastic leukemia (AML) and the chemotherapy impact on
the gastrointestinal system’s mucosa is not entirely clear. The presence of leukemic infiltrations, zantileukemic
therapy, infectious complications and gastrointestinal system’s decontamination can influence this process. 
Objectives. The aim of the study was to assess the ability of absorption in small intestine by widely used D−xylose
test in patients with acute myeloblastic leukemia (AML) before and after first course of induction chemotherapy
and impact of these disturbances on body mass index – BMI. 



Do istotnych, a jednocześnie najsłabiej zbada−
nych aspektów biologii i kliniki ostrej białaczki
szpikowej (AML – acute myeloblastic leukemia)
należy wpływ choroby i stosowanej w jej leczeniu
programów cytostatycznych na czynność absorp−
cyjną nabłonka przewodu pokarmowego. Proces
ten może być zaburzony przez uszkodzenie błony
śluzowej jelita cienkiego lekami cytostatycznymi
wchodzącymi w skład programów leczniczych lub
przez naciek z komórek białaczkowych śluzówki
jelita. Substancje czynne stosowanych leków,
uszkadzając komórki o dużej aktywności podzia−
łowej, w tym komórki błony śluzowej przewodu
pokarmowego, mogą wpływać w nieustalony do−
tychczas sposób na wchłanianie składników po−
karmowych. W przebiegu leczenia obserwuje się
często nudności, wymioty i obniżenie łaknienia,
co dodatkowo sprzyja ujemnemu bilansowi ener−
getycznemu. Na zaburzenia wchłaniania u cho−
rych na ostre białaczki może mieć wreszcie wpływ
stosowana w profilaktyce posocznic bakteriami
Gram−ujemnymi dekontaminacja przewodu po−
karmowego zaburzająca fizjologiczny skład flory
jelitowej. Antybiotyki, zaburzając biosyntezę bia−
łek bakteryjnych, mogą upośledzać wchłanianie
jelitowe wskutek tworzenia miceli zależnych od
zmian w wydzielaniu i krążeniu kwasów żółcio−
wych. Procesy te mogą przyczyniać się do rozwo−
ju kacheksji nowotworowej, do której usposabia
też obserwowane w ostrych białaczkach zwiększo−
ne stężenie niektórych cytokin, zwłaszcza czynni−
ka martwicy nowotworu alfa (TNF−α – tumor ne−
crosis factor α) oraz interleukiny 6 (IL−6) upo−
śledzających tkankową utylizację substancji
odżywczych, szczególnie węglowodanów oraz po−
budzających procesy katabolizmu.

Mimo danych wskazujących na wpływ samej
białaczki i jej leczenia na czynność absorpcyjną
błony śluzowej przewodu pokarmowego, istota

i mechanizm postulowanego wpływu choroby
oraz stosowanych w niej leków na funkcję śluzów−
ki jelitowej pozostaje niejasny. Nie wiadomo, czy
u tych chorych obserwuje się zaburzenia wchła−
niania w jelicie cienkim, czy te zaburzenia zmie−
niają się pod wpływem stosowanych leków prze−
ciwbiałaczkowych oraz czy mają istotny wpływ
na stan odżywienia pacjentów. Dlatego też celem
niniejszych badań była ocena zdolności wchłania−
nia w jelicie czczym z zastosowaniem testu 
z D−ksylozą u chorych na obserwowaną przed i po
pierwszym kursie leczenia indukującego remisję
oraz następstw klinicznych ewentualnych zabu−
rzeń w tym zakresie pod postacią zmniejszenia
wskaźnika masy ciała (BMI – body mass index).
W interpretacji uzyskanych wyników zostały też
uwzględnione wyniki oznaczeń stężeń niektórych
cytokin w surowicy wpływających na procesy ka−
tabolizmu, a tym samym mogących wpływać na
BMI: TNF−α i IL−6.

Materiał i metody

Badaniem objęto 23 pacjentów (12 mężczyzn,
11 kobiet) w wieku 25–77 lat, chorych na AML.
Typ cytologiczny choroby określono według klasy−
fikacji FAB i był on następujący: M0 – 1 chory, M1
– 4 chorych, M2 – 8 chorych, M4 – 9 chorych, M6
– 1 chory. Poziom Hb przed leczeniem wynosił śre−
dnio 9,3 g%, liczba leukocytów 9,6 G/l, liczba gra−
nulocytów 2,0 G/l, liczba płytek 87,6 G/l, liczba bla−
stów we krwi obwodowej wynosiła średnio 64,9 G/l,
a średni odsetek blastów w szpiku 64,0%. Wszyscy
chorzy otrzymali leczenie indukujące remisję we−
dług schematu zawierającego farmorubicynę i ara−
binozyd cytozyny zgodnie z zaleceniami PALG−99
dla ostrych białaczek szpikowych. W leczeniu
wspomagającym zastosowano dekontaminację

S. POTOCZEK et al.274

Material and Methods. Twenty−three patients with AML were enrolled in the study: 11 females and 12 males
aged 25–77. 
According to the FAB classification: 1 patient represented AML – M0, 4 patients – M1, 8 patients – M2, 9 patients
– M4 and 1 patient – M6. All patients received standard chemotherapy including farmorubicine and cytosine ara−
binoside. Before and 14–18 days after first course of chemotherapy D−xylose test, BMI, serum concentration of
TNF−α, IL−6 using ELISA was studied.
Results. The D−xylose elimination measured at presentation was between 0.52–2.22 g (1.242 ± 0.458 g; mean ± SD),
after the first course of chemotherapy was between 0.68–2.60 g (1.461 ± 0.461 g; mean ± SD). Serum concentra−
tion of TNF−α ranged between 1.1 pg/ml and 26.9 pg/ml (6.0 ± 7.7 pg/ml; mean ± SD) before 1 cycle and between
1.1 and 33.5 pg/ml (3.7 ± 6.9 pg/ml; mean ± SD) after chemotherapy. Serum concentration of IL−6 measured at
presentation was between 1.9 and 214.2 pg/ml (22.3 ± 44.1 pg/ml; mean ± SD) and 1.0–41.9 pg/ml 
(6.8 ± 9.3 pg/ml; mean ± SD) after therapy. No relationship between the results of D−xylose absorption tests, serum
concentrations of TNF−α, IL−6 before and after chemotherapy and BMI changes was found. 
Conclusions. In some patients with AML disturbances of the absorption in small intestine are noted and which may
ameliorate after cytostatic treatment (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 273–279). 

Key words: acute myeloblastic leukemia, malabsorption, chemotherapy.



przewodu pokarmowego za pomocą pochodnej
chinolonu (pefloksacyną) i leku przeciwgrzybicze−
go (ketokonazolu). U wszystkich chorych zastoso−
wano profilaktykę przeciwwymiotną: ondasetron
w dawce 8 mg co 8 godz. aż do ustąpienia nudno−
ści i wymiotów pocytostatycznych. Profilaktyka ta
była skuteczna u 17 z 23 chorych, u 3 zaobserwo−
wano nudności i wymioty Io według WHO, u pozo−
stałych 6 nudności i wymioty IIo. U żadnego pa−
cjenta nie stwierdzono niepożądanych objawów je−
litowych leczenia. Po podaniu pierwszego kursu
wykonano kontrolny mielogram, który u wszyst−
kich chorych wykazał hipoplastyczny szpik kostny
z odsetkiem blastów wahającym się 1–36%. 

Bezpośrednio przed leczeniem oraz 14–18 dni
po ukończeniu pierwszego kursu indukującego re−
misję u pacjentów obliczano wskaźnik masy ciała
– BMI, wykonano test z D−ksylozą oraz oznaczo−
no w surowicy stężenie TNF−α i IL−6. Wskaźnik
BMI był obliczany jako iloraz masy ciała wyrażo−
nej w kilogramach i kwadratu wzrostu chorego
wyrażonego w metrach. Test z D−ksylozą wykona−
no u chorych z prawidłową funkcją nerek mierzo−
ną klirensem kreatyniny. W przeddzień badania
wprowadzono chorym dietę bezowocową. W dniu
wykonania testu pacjenci pozostawali na czczo.
Po wypróżnieniu pęcherza chorzy wypijali 5 g
D−ksylozy rozpuszczonej w 250 ml wody. Po 15 mi−
nutach od wypicia D−ksylozy chorzy wypijali do−
datkowo 250 ml płynu (wody) w celu zwiększenia
diurezy. W moczu z 5−godzinnej zbiórki oznacza−
no ilość wydalonej D−ksylozy.

Surowice, otrzymane przez wirowanie krwi
obwodowej po 30 minutach wykrzepiania w tem−
peraturze pokojowej, rozdzielano do kilku pro−
bówek i przechowywano do czasu oznaczenia cy−
tokin w temperaturze –70°C. Stężenie cytokin
w surowicach oznaczono metodą ELISA z uży−
ciem komercyjnych zestawów: High sensitivity
human IL−6 ELISA kit (Diaclone Research, Be−
sanson, Francja) i Quantikine human TNF−α
(R&D Systems, Minneapolis, USA), zgodnie z in−
strukcjami producentów. Podawane przez produ−
centów czułości testów to < 0,8 pg/ml dla IL−6 
i < 4,4 pg/ml dla TNF−α.

Wyniki

Charakterystyka kliniczna i laboratoryjna gru−
py chorych została umieszczona w tabeli 1.

Wskaźnik masy ciała 

Wskaźnik masy ciała u osób chorych przed le−
czeniem wynosił 24,3 ± 4,6 (średnia ± SD).
U 10 pacjentów był prawidłowy i zawierał się

w przedziale 21–25, u 4 osób był obniżony, 
a u 9 – podwyższony. Oznaczony ponownie po
pierwszym kursie leczenia wynosił 25,1 ± 4,7 (śre−
dnia ± SD) (tab. 2). 

Wyniki testu z D−ksylozą 
przed leczeniem i po ukończeniu
pierwszego kursu 
indukcji remisji

Wydalanie D−ksylozy z moczem w chwili roz−
poznania wynosiło 0,520–2,220 g (1,242 ± 0,458 g;
średnia ± SD). U 12 pacjentów było prawidłowe,
tzn. ≥ 1,2 g, u pozostałych 11 chorych było obni−
żone. Wydalanie D−ksylozy z moczem, oznaczone
po ukończeniu pierwszego kursu indukującego re−
misję, wynosiło 0,680–2,600 g (1,461 ± 0,461 g;
średnia ± SD). Zwiększenie wydalania D−ksylozy
w stosunku do wyjściowego jego oznaczenia za−
obserwowano u 14 pacjentów, u 9 spośród nich
było przed leczeniem niższe niż dolna granica nor−
my dla zdrowych osób. Wydalanie unormowało
się u 5 pacjentów, u których przed leczeniem było
obniżone. U 6 pacjentów wydalanie D−ksylozy po
zakończeniu leczenia zostało obniżone w stosunku
do wartości wyjściowej; u trzech pozostałych na−
tomiast nie zmieniło się istotnie (tab. 2). 

Nie wykazano związku między wydalaniem
D−ksylozy z moczem przed lub po leczeniu
a wskaźnikiem masy ciała lub jego zmianą. Nie
stwierdzono też związku między wynikiem testu
z D−ksylozą, jego zmianą po leczeniu ani BMI
między grupą chorych bez objawów niepożąda−
nych leczenia pochodzących z przewodu pokar−
mowego a tymi, u których w czasie cytostatykote−
rapii wystąpiły nudności i wymioty (tab. 2).

Stężenie TNF−αα i IL−6 
w surowicy chorych 
przed leczeniem i po ukończeniu
pierwszego leczenia

Surowicze stężenie TNF−α u 12 zdrowych
dawców było niewykrywalne, stężenie IL−6 nie
przekraczało 6 pg/ml. TNF−α w chwili rozpozna−
nia choroby był niewykrywalny w surowicy krwi
trzech chorych na AML, u pozostałych natomiast
jego stężenie wynosiło 1,1–26,9 pg/ml (6,0 ± 
± 7,7 pg/ml; średnia ± SD). Po zakończeniu pierw−
szego kursu indukcji remisji był niewykrywalny
u 5 chorych, u pozostałych natomiast jego stężenie
wahało się 1,1–33,5 pg/ml (3,7 ± 6,9 pg/ml; śre−
dnia ± SD). 
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Stężenie IL−6 w surowicy w chwili rozpozna−
nia było nieoznaczalne u jednego chorego, u pozo−
stałych natomiast wynosiło 1,9–214,2 pg/ml 
(22,3 ± 44,1 pg/ml; średnia ± SD), a po zakończe−
niu pierwszego kursu indukcji o 1,0–41,9 pg/ml
(6,8 ± 9,3 pg/ml; średnia ± SD) (tab. 2). Nie stwier−
dzono związku między surowiczymi stężeniami ba−
danych cytokin i ich zachowaniem się pod wpływem
leczenia a podstawowymi wskaźnikami hematolo−
gicznymi pacjentów, odpowiedzią na leczenie, BMI,
wynikami testu wchłaniania D−ksylozy.

Analizę statystyczną wyników przeprowadzo−
no nieparametrycznym testem Manna−Whitneya
i testem Spearmana.

Omówienie

Jak wskazują liczne dane piśmiennictwa oraz
codzienne obserwacje kliniczne, u chorych na
ostre białaczki występują, szczególnie w czasie le−
czenia cytostatycznego, liczne objawy pochodzące
z przewodu pokarmowego, zwłaszcza brak łaknie−
nia, nudności, wymioty, biegunki i objawy zapale−
nia błony śluzowej przewodu pokarmowego [1].
Są spowodowane zarówno powikłaniami w prze−
biegu leczenia cytostatycznego (zakażenia bakte−
ryjne i grzybicze błon śluzowych) jak i prawdopo−
dobnie, choć jest to trudne do przyżyciowego udo−
kumentowania, nacieczeniem śluzówki jelita
blastami białaczkowymi. Ponadto należy brać pod
uwagę silnie emetogenne oraz toksyczne, także
w stosunku do zdrowych, szybko odnawiających

się tkanek, działanie cytostatyków, jak też skutki
uboczne antybiotyków i leków odkażających prze−
wód pokarmowy. Zaburzenia te mogą doprowa−
dzić do niedoborów pokarmowych i wodno−elek−
trolitowych oraz do wyniszczenia pacjenta. Mimo
dużej wagi problemu klinicznego, istota tych za−
gadnień i mechanizm zaburzeń czynności błony
śluzowej przewodu pokarmowego w przebiegu
ostrych białaczek i ich leczenia nie zostały w peł−
ni poznane. Nie wiadomo, jaki jest wpływ samej
choroby i jej leczenia na wydolność absorpcyjną
błony śluzowej jelita cienkiego.

W celu zbadania tego zagadnienia u 23 cho−
rych na AML wykonano oznaczenie zdolności ab−
sorpcyjnej nabłonka jelita czczego za pomocą po−
wszechnie do tego celu używanego testu z D−ksy−
lozą. Badanie wykonano w chwili rozpoznania
oraz po zakończeniu pierwszego kursu indukcji re−
misji z użyciem schematu zawierającego cytarabi−
nę i antybiotyk antracyklinowy – leki o silnym
działaniu emetogennym. W chwili rozpoznania
wynik testu z D−ksylozą był nieprawidłowy, tzn.
wydalanie cukru z moczem proporcjonalne do je−
go przyswojenia z przewodu pokarmowego było
niższe niż norma laboratoryjna dla osób zdrowych
u 11 spośród 23 (47,8%) pacjentów. Świadczy to
o częstym, bo dotykającym prawie połowę bada−
nych pacjentów, upośledzeniu funkcji absorpcyj−
nej nabłonka jelitowego, niezwiązanym z lecze−
niem cytostatycznym. Mechanizm tego upośledze−
nia jest trudny do wyjaśnienia, być może jest on
związany z hamującą aktywność enterocytów in−
filtracją błony śluzowej jelita przez blasty białacz−
kowe lub zmiany obliteracyjne w układzie naczyń
chłonnych i krwionośnych. 

Po zakończeniu pierwszego kursu leczenia
u większości, bo u 14 spośród 23 badanych pa−
cjentów, stwierdzono poprawę lub niekiedy nawet
normalizację wchłaniania D−ksylozy. Rzadziej na−
tomiast stwierdzono pogorszenie, a jedynie
u trzech pacjentów nie zmieniło się istotnie. Może
świadczyć to o korzystnym wpływie leczenia na
czynność absorpcyjną nabłonka jelita cienkiego,
być może wskutek zmniejszenia liczby komórek
białaczkowych naciekających błonę śluzową, rów−
noległej do udokumentowanego obniżenia odsetka
blastów w szpiku kostnym i we krwi obwodowej.
Hipoteza ta jednak wymaga potwierdzenia za po−
mocą histopatologicznej oceny śluzówki, co jest
trudne do przyżyciowego wykonania rutynowymi
metodami. Nie można także wykluczyć, że popra−
wa przyswajania D−ksylozy jest następstwem sub−
klinicznego (gdyż pacjenci nie wykazywali jelito−
wych objawów polekowego uszkodzenia przewo−
du pokarmowego) uszkodzenia błony śluzowej
lekami cytostatycznymi sprzyjającym biernej dy−
fuzji cukru do krwiobiegu. Nie wykazano nato−
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Tabela 2. Średnie wartości (x ± SD) wskaźnika masy ciała,
wyniku testu wchłaniania D−ksylozy i stężeń IL−6 i TNF−α
w surowicy u chorych na AML przed i po leczeniu

Table 2. Mean values (x ± SD) of BMI, D−xylose absorp−
tion test and serum IL−6 and TNF−α concentrations in
AML patients before and after treatment

Wskaźnik Przed Po leczeniu p
(Parameter) leczeniem (After

(Before treatment)
treatment) n = 23
n = 23

BMI 24,32 ± 4,57* 25,02 ± 4,77 ns.
kg/m2

D−ksyloza 1,24 ± 0,46 1,43 ± 0,46 0,072
(D−xylose)
g

IL−6 22,3 ± 44,1 6,8 ± 9,3 0,016
pg/ml

TNF−α 6,0 ± 7,7 3,7 ± 6,9 0,059
pg/ml

* Średnia ± odchylenie standardowe.

* Mean ± standard deviation.



miast istotnych zmian BMI u pacjentów przed le−
czeniem i po zakończeniu pierwszego kursu (być
może z powodu zbyt krótkiego, bo 14–18−dniowe−
go okresu dzielącego oba te oznaczenia), ani też
związku między wynikiem testu z D−ksylozą a war−
tością BMI przy rozpoznaniu. Sugeruje to, że zabu−
rzenia wchłaniania stwierdzane przy rozpoznaniu
nie mają istotnych doraźnych następstw klinicz−
nych w postaci utraty masy ciała lub wyniszczenia.

Aby ocenić możliwy wpływ zaburzeń humo−
ralnych na badane następstwa zaburzeń wchłania−
nia, oznaczono u pacjentów stężenie dwóch cyto−
kin, które przypuszczalnie odgrywają rolę w roz−
woju kacheksji nowotworowej: TNF−α i IL−6.
TNF−α jest cytokiną strukturalnie taką samą jak
kachektyna – substancja wydzielana przez makro−
fagi, o postulowanej roli w rozwoju kacheksji
w przewlekłych chorobach infekcyjnych i nowo−
tworowych [2–5]. Cytokina ta, będąca endogen−
nym pirogenem [6], ma aktywność immunomodu−
lacyjną [7, 8], bierze udział w patogenezie licz−
nych chorób zapalnych, zakaźnych i we wstrząsie
septycznym [9] oraz wywiera działanie przeciw−
nowotworowe [10, 11].

IL−6 natomiast moduluje odpowiedź immuno−
logiczną zarówno humoralną, jak i komórkową
[12–14] oraz odgrywa istotną rolę w reakcjach
ostrej fazy [15, 16], a jej stężenie w surowicy
zwiększa się w odpowiedzi na urazy i zakażenia
[16]. Wpływa też na podział i różnicowanie ko−
mórek nowotworowych, w tym rozrostów mielo−
i limfoproliferacyjnych. Najlepiej poznane jest jej
znaczenie jako czynnika wzrostu komórek plaz−
matycznych prawidłowych i szpiczakowych [17,
18], sugerowano też jej hamujący wpływ na proli−
ferację blastów AML [19]. Zgodnie z oczekiwa−
niem, u większości pacjentów stężenie obu tych
substancji w surowicy okazało się wyższe niż

w grupie kontrolnej, w której było niewykrywalne.
Nie wykazywało związku ani z BMI przed lecze−
niem, ani z jego zachowaniem się pod wpływem
kursu indukującego remisję. Należy jednak wziąć
pod uwagę wielokierunkowość działania fizjolo−
gicznego i dużą zmienność w zależności od róż−
nych stanów patologicznych toczących się w orga−
nizmie badanych osób, jak np. zakażenia, stany za−
palne. Brak stwierdzonego związku między
stężeniem oznaczanych cytokin a wskaźnikiem
BMI może też wynikać, podobnie jak w przypad−
ku zaburzeń wchłaniania D−ksylozy, z krótkiego
odstępu czasu między oznaczeniami oraz ze sto−
sunkowo małej liczebności analizowanej popula−
cji chorych.

W podsumowaniu należy stwierdzić, że u du−
żej części pacjentów chorych na AML występują
zaburzenia czynności nabłonka jelitowego, a oce−
na ich następstw klinicznych wymaga dłuższej ob−
serwacji pacjentów kontynuowanej po uzyskaniu
przez nich remisji choroby. Należy rozważyć rów−
nież, czy wykonując test z D−ksylozą można prze−
widzieć, w której grupie chorych na AML może
rozwinąć się niewydolność wielonarządowa jako
skutek synergicznego działania choroby podsta−
wowej i dodatkowego uszkodzenia nabłonka jeli−
towego (wzrost przepuszczalności naczyń jelito−
wych) na skutek rozsiewu bakterii i działania en−
dotoksyn. Wśród pacjentów z grupy wysokiego
ryzyka wydaje się celowe stosowanie probiotyków
lub laktulozy, które działają „uszczelniająco” na
śluzówkę jelita. Leczenie cytostatyczne przez
swoje działanie przeciwbiałaczkowe, mimo to−
ksyczności w stosunku do komórek błony śluzo−
wej przewodu pokarmowego, może dopomóc
w odzyskaniu wydolności absorpcyjnej enterocy−
tów, a tym samym prowadzić do poprawy wskaźni−
ków laboratoryjnych i jakości życia tych chorych.
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