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Streszczenie

Wprowadzenie. Jednym z najstabiej zbadanych aspektow kliniki ostrej biataczki szpikowej (AML) jest wptyw tej
choroby i stosowanego leczenia cytostatycznego na funkcje absorpcyjna przewodu pokarmowego. Na proces ten
moze wptywac obecnos¢ naciekéw biataczkowych, leki cytostatyczne uszkadzajace sluzoéwke jelit, powiktania in-
fekcyjne po chemioterapii lub dekontaminacja przewodu pokarmowego stosowana w czasie chemioterapii.

Cel badan. Ocena zdolnosci wchtaniania w jelicie czczym za pomoca powszechnie do tego celu uzywanego testu
z D-ksyloza u chorych na AML przed i po pierwszym kursie leczenia cytostatycznego oraz ocena nastepstw kli-
nicznych tych zaburzeni: wskaznika masy ciata (BMI).

Material i metody. Badaniem objeto 23 pacjentéw (12 mezczyzn, 11 kobiet) w wieku 25-77 lat chorych na AML.
Typ morfologiczny choroby okreslono wedtug klasyfikacji FAB: MO — 1 chory, M1 — 4 chorych, M2 — 8 chorych,
M4 — 9 chorych, M6 — 1 chory. Wszyscy chorzy otrzymali leczenie indukujace remisje wedtug schematu zawieraja-
cego farmorubicyne i arabinozyd cytozyny. Bezposrednio przed leczeniem oraz 4-18 dni po zakoriczeniu pierwsze-
go kursu indukujacego wykonano test z D-ksylozg oraz oznaczono BMI, a w surowicy krwi stezenie TNF-o i IL-6.

Wiyniki. Nie stwierdzono istotnej réznicy BMI przed rozpoczeciem leczenia i po pierwszym cyklu chemioterapii
(24,3 = 4,6 versus 25,1 + 4,7). Wydalanie D-ksylozy z moczem w chwili rozpoznania choroby wahato si¢
0,520-2,220 g (1,242 + 0,458 g — srednia = SD); po ukoriczeniu pierwszego cyklu chemioterapii indukujacej re-
misje oscylowalo w zakresie 0,680-2,6 g (1,461 + 0,461 g; Srednia + SD). Stezenie TNF-0 w chwili rozpoznania
wynosito 1,1-26,9 pg/ml (6,0 = 7,7 pg/ml; srednia + SD) oraz 1,1-33,5 pg/ml (3,7 = 6,9 pg/ml; srednia = SD) po
zakoriczeniu pierwszego kursu leczenia. Stezenie IL-6 w surowicy w chwili rozpoznania zawieralo si¢ w granicach
1,9-214.,2 pg/ml (22,3 + 44,1 pg/ml; Srednia + SD), a po zakoriczeniu pierwszego kursu indukeji 1,0-41,9 pg/ml
(6,8 = 9,3 pg/ml; srednia + SD). Nie wykazano zwigzku miedzy wydalaniem D-ksylozy z moczem przed lub po
leczeniu a wskaZnikiem masy ciata lub jego zmiang. Nie stwierdzono réwniez zwigzku migdzy stezeniami bada-
nych cytokin w surowicy, podstawowymi parametrami hematologicznymi pacjentéw, BMI ani wynikami testu
wchlaniania D-ksylozy.

Whioski. U czgsci chorych na AML wystepuja zaburzenia wchlaniania w obrebie jelita cienkiego, ktére moga
ustapi¢ po leczeniu cytostatycznym (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 273-279).

Stowa kluczowe: ostra biataczka szpikowa, zaburzenia wchianiania, 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 — BMIL.
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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 — MO, 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-a, 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-a 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-a, 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.

Do istotnych, a jednoczesnie najstabiej zbada-
nych aspektéw biologii i kliniki ostrej biataczki
szpikowej (AML — acute myeloblastic leukemia)
nalezy wptyw choroby i stosowanej w jej leczeniu
programow cytostatycznych na czynnos¢ absorp-
cyjng nabtonka przewodu pokarmowego. Proces
ten moze by¢ zaburzony przez uszkodzenie btony
Sluzowej jelita cienkiego lekami cytostatycznymi
wchodzacymi w sktad programéw leczniczych lub
przez naciek z komérek biataczkowych sluzéwki
jelita. Substancje czynne stosowanych lekdéw,
uszkadzajac komoérki o duzej aktywnosci podzia-
towej, w tym komorki blony sluzowej przewodu
pokarmowego, mogg wpltywac¢ w nieustalony do-
tychczas sposéb na wchtanianie sktadnikéw po-
karmowych. W przebiegu leczenia obserwuje si¢
czesto nudnosci, wymioty i obnizenie taknienia,
co dodatkowo sprzyja ujemnemu bilansowi ener-
getycznemu. Na zaburzenia wchianiania u cho-
rych na ostre biataczki moze mie¢ wreszcie wptyw
stosowana w profilaktyce posocznic bakteriami
Gram-ujemnymi dekontaminacja przewodu po-
karmowego zaburzajaca fizjologiczny sktad flory
jelitowej. Antybiotyki, zaburzajac biosynteze bia-
tek bakteryjnych, moga uposledza¢ wchtanianie
jelitowe wskutek tworzenia miceli zaleznych od
zmian w wydzielaniu i1 krazeniu kwaséw zotcio-
wych. Procesy te moga przyczynia¢ si¢ do rozwo-
ju kacheksji nowotworowej, do ktérej usposabia
tez obserwowane w ostrych biataczkach zwigkszo-
ne stezenie niektdérych cytokin, zwlaszcza czynni-
ka martwicy nowotworu alfa (TNF-O — tumor ne-
crosis factor «) oraz interleukiny 6 (IL-6) upo-
Sledzajacych tkankowg utylizacj¢ substancji
odzywczych, szczegdlnie weglowodandéw oraz po-
budzajacych procesy katabolizmu.

Mimo danych wskazujgcych na wpltyw same;]
biataczki i jej leczenia na czynnos¢ absorpcyjng
btony sluzowej przewodu pokarmowego, istota

i mechanizm postulowanego wpltywu choroby
oraz stosowanych w niej lekow na funkcje Sluzéw-
ki jelitowej pozostaje niejasny. Nie wiadomo, czy
u tych chorych obserwuje si¢ zaburzenia wchta-
niania w jelicie cienkim, czy te zaburzenia zmie-
niaja si¢ pod wptywem stosowanych lekéw prze-
ciwbiataczkowych oraz czy majg istotny wptyw
na stan odzywienia pacjentéw. Dlatego tez celem
niniejszych badan byta ocena zdolnosci wchtania-
nia w jelicie czczym z zastosowaniem testu
z D-ksylozg u chorych na obserwowang przed i po
pierwszym kursie leczenia indukujacego remisje
oraz nastgpstw klinicznych ewentualnych zabu-
rzen w tym zakresie pod postacig zmniejszenia
wskaznika masy ciata (BMI — body mass index).
W interpretacji uzyskanych wynikéw zostaty tez
uwzglednione wyniki oznaczen stgzefi niektérych
cytokin w surowicy wpltywajacych na procesy ka-
tabolizmu, a tym samym mogacych wpltywaé na
BMI: TNF-a i IL-6.

Material i metody

Badaniem objeto 23 pacjentéw (12 mezczyzn,
11 kobiet) w wieku 25-77 lat, chorych na AML.
Typ cytologiczny choroby okreslono wedtug klasy-
fikacji FAB i byt on nastepujacy: MO — 1 chory, M1
—4 chorych, M2 — 8 chorych, M4 — 9 chorych, M6
— 1 chory. Poziom Hb przed leczeniem wynosit sre-
dnio 9,3 g%, liczba leukocytow 9,6 G/1, liczba gra-
nulocytéw 2,0 G/1, liczba ptytek 87,6 G/1, liczba bla-
stow we krwi obwodowej wynosita srednio 64,9 G/1,
a sredni odsetek blastow w szpiku 64,0%. Wszyscy
chorzy otrzymali leczenie indukujgce remisje we-
dlug schematu zawierajgcego farmorubicyn¢ i ara-
binozyd cytozyny zgodnie z zaleceniami PALG-99
dla ostrych biataczek szpikowych. W leczeniu
wspomagajgcym  zastosowano dekontaminacje
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przewodu pokarmowego za pomocg pochodnej
chinolonu (pefloksacyng) i leku przeciwgrzybicze-
go (ketokonazolu). U wszystkich chorych zastoso-
wano profilaktyke przeciwwymiotng: ondasetron
w dawce 8 mg co 8 godz. az do ustgpienia nudno-
sci i wymiotéw pocytostatycznych. Profilaktyka ta
byta skuteczna u 17 z 23 chorych, u 3 zaobserwo-
wano nudnosci i wymioty I° wedtug WHO, u pozo-
stalych 6 nudnosci i wymioty II°. U zadnego pa-
cjenta nie stwierdzono niepozgdanych objawdw je-
litowych leczenia. Po podaniu pierwszego kursu
wykonano kontrolny mielogram, ktéry u wszyst-
kich chorych wykazat hipoplastyczny szpik kostny
z odsetkiem blastéw wahajgcym si¢ 1-36%.

Bezposrednio przed leczeniem oraz 14—18 dni
po ukoniczeniu pierwszego kursu indukujacego re-
misje u pacjentéw obliczano wskaznik masy ciata
— BMI, wykonano test z D-ksylozg oraz oznaczo-
no w surowicy stezenie TNF-a i IL-6. Wskaznik
BMI byt obliczany jako iloraz masy ciata wyrazo-
nej w kilogramach i1 kwadratu wzrostu chorego
wyrazonego w metrach. Test z D-ksylozg wykona-
no u chorych z prawidtowa funkcja nerek mierzo-
ng klirensem kreatyniny. W przeddzienn badania
wprowadzono chorym diet¢ bezowocowg. W dniu
wykonania testu pacjenci pozostawali na czczo.
Po wypréznieniu pegcherza 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 ptynu (wody) w celu zwigkszenia
diurezy. W moczu z 5-godzinnej zbidrki oznacza-
no ilos¢ wydalonej D-ksylozy.

Surowice, otrzymane przez wirowanie krwi
obwodowej po 30 minutach wykrzepiania w tem-
peraturze pokojowej, rozdzielano do kilku pro-
béwek 1 przechowywano do czasu oznaczenia cy-
tokin w temperaturze —70°C. Stgzenie cytokin
w surowicach oznaczono metoda ELISA z uzy-
ciem komercyjnych zestawdéw: High sensitivity
human 1L-6 ELISA kit (Diaclone Research, Be-
sanson, Francja) i Quantikine[] human TNF-a
(R&D Systems, Minneapolis, USA), zgodnie z in-
strukcjami producentéw. Podawane przez produ-
centéw czutosci testow to < 0,8 pg/ml dla IL-6
1< 4,4 pg/ml dla TNF-a.

Wyniki

Charakterystyka kliniczna i laboratoryjna gru-
py chorych zostala umieszczona w tabeli 1.

Wskaznik masy ciala

Wskaznik masy ciata u oséb chorych przed le-
czeniem wynosit 24,3 + 4,6 (Srednia + SD).
U 10 pacjentéw byl prawidlowy i zawierat si¢

w przedziale 21-25, u 4 oséb byt obnizony,
a u 9 — podwyzszony. Oznaczony ponownie po
pierwszym kursie leczenia wynosit 25,1 + 4,7 (Sre-
dnia + SD) (tab. 2).

Wyniki testu z D-ksylozg

przed leczeniem i po ukonczeniu
pierwszego kursu

indukcji remisji

Wydalanie D-ksylozy z moczem w chwili roz-
poznania wynosito 0,520-2,220 g (1,242 + 0,458 g;
Srednia = SD). U 12 pacjentéw byto prawidiowe,
tzn. =2 1,2 g, u pozostatych 11 chorych byto obni-
zone. Wydalanie D-ksylozy z moczem, oznaczone
po ukoniczeniu pierwszego kursu indukujacego re-
misje, wynosito 0,680-2,600 g (1,461 + 0,461 g;
srednia + SD). Zwigkszenie wydalania D-ksylozy
w stosunku do wyjsciowego jego oznaczenia za-
obserwowano u 14 pacjentéw, u 9 sposréd nich
byto przed leczeniem nizsze niz dolna granica nor-
my dla zdrowych oséb. Wydalanie unormowato
si¢ u 5 pacjentéw, u ktérych przed leczeniem byto
obnizone. U 6 pacjentéw wydalanie D-ksylozy po
zakonczeniu leczenia zostalo obnizone w stosunku
do wartosci wyjsciowej; u trzech pozostatych na-
tomiast nie zmienito si¢ istotnie (tab. 2).

Nie wykazano zwigzku migdzy wydalaniem
D-ksylozy z moczem przed lub po leczeniu
a wskaznikiem masy ciata lub jego zmiang. Nie
stwierdzono tez zwigzku migdzy wynikiem testu
z D-ksyloza, jego zmiang po leczeniu ani BMI
miedzy grupg chorych bez objawdéw niepozada-
nych leczenia pochodzacych z przewodu pokar-
mowego a tymi, u ktérych w czasie cytostatykote-
rapii wystapity nudnosci i wymioty (tab. 2).

Stezenie TNF-a i IL-6

w surowicy chorych

przed leczeniem i po ukonczeniu
pierwszego leczenia

Surowicze stgzenie TNF-a u 12 zdrowych
dawcow byto niewykrywalne, stgzenie IL-6 nie
przekraczato 6 pg/ml. TNF-a w chwili rozpozna-
nia choroby byt niewykrywalny w surowicy krwi
trzech chorych na AML, u pozostatych natomiast
jego stezenie wynosito 1,1-26,9 pg/ml (6,0 +
+ 7,7 pg/ml; srednia + SD). Po zakoriczeniu pierw-
szego kursu indukcji remisji byl niewykrywalny
u 5 chorych, u pozostatych natomiast jego stezenie
wahato si¢ 1,1-33,5 pg/ml (3,7 + 6,9 pg/ml; sre-
dnia = SD).
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Tabela 2. Srednie wartosci (x + SD) wskaznika masy ciala,
wyniku testu wchtaniania D-ksylozy i stezenl IL-6 i TNF-a
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-a concentrations in
AML patients before and after treatment

Wskaznik 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/m?
D-ksyloza 1,24 + 0,46 1,43 +0,46 | 0,072
(D-xylose)
g
1L-6 22,3 44,1 6,8 +9,3 0,016
pg/ml
TNF-a 6,0+7,7 3,7+6,9 0,059
pg/ml

* Srednia + odchylenie standardowe.

* Mean + standard deviation.

Stezenie IL-6 w surowicy w chwili rozpozna-
nia byto nieoznaczalne u jednego chorego, u pozo-
statych natomiast wynosito 1,9-214,2 pg/ml
(22,3 + 44,1 pg/ml; srednia + SD), a po zakoricze-
niu pierwszego kursu indukcji o 1,0-41,9 pg/ml
(6,8 £ 9,3 pg/ml; srednia + SD) (tab. 2). Nie stwier-
dzono zwiazku migdzy surowiczymi stezeniami ba-
danych cytokin i ich zachowaniem si¢ pod wptywem
leczenia a podstawowymi wskaZnikami hematolo-
gicznymi pacjentéw, odpowiedzig na leczenie, BMI,
wynikami testu wchtaniania D-ksylozy.

Analize statystyczng wynikéw przeprowadzo-
no nieparametrycznym testem Manna-Whitneya
i testem Spearmana.

Omowienie

Jak wskazujg liczne dane piSmiennictwa oraz
codzienne obserwacje kliniczne, u chorych na
ostre biataczki wystepuja, szczegdlnie w czasie le-
czenia cytostatycznego, liczne objawy pochodzace
z przewodu pokarmowego, zwtaszcza brak taknie-
nia, nudnosci, wymioty, biegunki i objawy zapale-
nia blony sluzowej przewodu pokarmowego [1].
Sgq spowodowane zaréwno powiktaniami w prze-
biegu leczenia cytostatycznego (zakazenia bakte-
ryjne i grzybicze bton sluzowych) jak i prawdopo-
dobnie, cho¢ jest to trudne do przyzyciowego udo-
kumentowania, nacieczeniem sluzéwki jelita
blastami biataczkowymi. Ponadto nalezy bra¢ pod
uwage silnie emetogenne oraz toksyczne, takze
w stosunku do zdrowych, szybko odnawiajacych

si¢ tkanek, dziatanie cytostatykow, jak tez skutki
uboczne antybiotykéw i lekéw odkazajacych prze-
woOd pokarmowy. Zaburzenia te mogg doprowa-
dzi¢ do niedoboréw pokarmowych i wodno-elek-
trolitowych oraz do wyniszczenia pacjenta. Mimo
duzej wagi problemu klinicznego, istota tych za-
gadniet i mechanizm zaburzeri czynnosci biony
Sluzowej przewodu pokarmowego w przebiegu
ostrych biataczek i ich leczenia nie zostaty w pel-
ni poznane. Nie wiadomo, jaki jest wplyw samej
choroby 1 jej leczenia na wydolnos¢ absorpcyjna
btony sluzowej jelita cienkiego.

W celu zbadania tego zagadnienia u 23 cho-
rych na AML wykonano oznaczenie zdolnosci ab-
sorpcyjnej nabtonka jelita czczego za pomocg po-
wszechnie do tego celu uzywanego testu z D-ksy-
lozg. Badanie wykonano w chwili rozpoznania
oraz po zakonczeniu pierwszego kursu indukcji re-
misji z uzyciem schematu zawierajacego cytarabi-
ne i antybiotyk antracyklinowy — leki o silnym
dzialaniu emetogennym. W chwili rozpoznania
wynik testu z D-ksyloza byt nieprawidlowy, tzn.
wydalanie cukru z moczem proporcjonalne do je-
go przyswojenia z przewodu pokarmowego byto
nizsze niz norma laboratoryjna dla oséb zdrowych
u 11 sposréd 23 (47,8%) pacjentéw. Swiadczy to
o czestym, bo dotykajagcym prawie potowe bada-
nych pacjentéw, uposledzeniu funkcji absorpcyj-
nej nabtonka jelitowego, niezwigzanym z lecze-
niem cytostatycznym. Mechanizm tego uposledze-
nia jest trudny do wyjasnienia, by¢ moze jest on
zwigzany z hamujacg aktywnos¢ enterocytow in-
filtracja blony sluzowej jelita przez blasty biatacz-
kowe lub zmiany obliteracyjne w uktadzie naczyn
chtonnych i krwionosnych.

Po zakonczeniu pierwszego kursu leczenia
u wigkszosci, bo u 14 sposréd 23 badanych pa-
cjentéw, stwierdzono poprawe lub niekiedy nawet
normalizacj¢ wchianiania D-ksylozy. Rzadziej na-
tomiast stwierdzono pogorszenie, a jedynie
u trzech pacjentoéw nie zmienito si¢ istotnie. Moze
Swiadczy¢ to o korzystnym wplywie leczenia na
czynnos¢ absorpcyjng nabtonka jelita cienkiego,
by¢é moze wskutek zmniejszenia liczby komodrek
biataczkowych naciekajacych btong¢ sluzowa, row-
nolegtej do udokumentowanego obnizenia odsetka
blastow w szpiku kostnym i we krwi obwodowe;j.
Hipoteza ta jednak wymaga potwierdzenia za po-
mocg histopatologicznej oceny Sluzéwki, co jest
trudne do przyzyciowego wykonania rutynowymi
metodami. Nie mozna takze wykluczy¢, ze popra-
wa przyswajania D-ksylozy jest nastepstwem sub-
klinicznego (gdyz pacjenci nie wykazywali jelito-
wych objawow polekowego uszkodzenia przewo-
du pokarmowego) uszkodzenia blony sluzowej
lekami cytostatycznymi sprzyjajacym biernej dy-
fuzji cukru do krwiobiegu. Nie wykazano nato-
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miast istotnych zmian BMI u pacjentéw przed le-
czeniem i po zakoriczeniu pierwszego kursu (by¢
moze z powodu zbyt krétkiego, bo 14—18-dniowe-
go okresu dzielgcego oba te oznaczenia), ani tez
zwigzku miedzy wynikiem testu z D-ksylozg a war-
toscig BMI przy rozpoznaniu. Sugeruje to, ze zabu-
rzenia wchianiania stwierdzane przy rozpoznaniu
nie majg istotnych doraznych nastepstw klinicz-
nych w postaci utraty masy ciata lub wyniszczenia.

Aby oceni¢ mozliwy wplyw zaburzeii humo-
ralnych na badane nastgpstwa zaburzeri wchtania-
nia, oznaczono u pacjentdéw stezenie dwoch cyto-
kin, ktére przypuszczalnie odgrywajq rolg w roz-
woju kacheksji nowotworowej: TNF-a i IL-6.
TNF-a jest cytoking strukturalnie takg samg jak
kachektyna — substancja wydzielana przez makro-
fagi, o postulowanej roli w rozwoju kacheksji
w przewlektych chorobach infekcyjnych i nowo-
tworowych [2-5]. Cytokina ta, bedaca endogen-
nym pirogenem [6], ma aktywnos$¢ immunomodu-
lacyjng [7, 8], bierze udzial w patogenezie licz-
nych choréb zapalnych, zakaznych i we wstrzasie
septycznym [9] oraz wywiera dzialanie przeciw-
nowotworowe [10, 11].

IL-6 natomiast moduluje odpowiedZ immuno-
logiczng zar6wno humoralng, jak i komérkowg
[12-14] oraz odgrywa istotng role w reakcjach
ostrej fazy [15, 16], a jej stezenie w surowicy
zwigksza si¢ w odpowiedzi na urazy i zakazenia
[16]. Wpltywa tez na podzial i r6znicowanie ko-
morek nowotworowych, w tym rozrostéw mielo-
i limfoproliferacyjnych. Najlepiej poznane jest jej
znaczenie jako czynnika wzrostu komorek plaz-
matycznych prawidtowych i szpiczakowych [17,
18], sugerowano tez jej hamujacy wplyw na proli-
feracje blastéw AML [19]. Zgodnie z oczekiwa-
niem, u wigkszosci pacjentdw stezenie obu tych
substancji w surowicy okazalo si¢ wyzsze niz
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w grupie kontrolnej, w ktérej byto niewykrywalne.
Nie wykazywato zwigzku ani z BMI przed lecze-
niem, ani z jego zachowaniem si¢ pod wplywem
kursu indukujacego remisj¢. Nalezy jednak wzigé
pod uwage wielokierunkowos¢ dziatania fizjolo-
gicznego 1 duzg zmiennos¢ w zaleznosci od réz-
nych stanéw patologicznych toczacych si¢ w orga-
nizmie badanych oséb, jak np. zakazenia, stany za-
palne. Brak stwierdzonego zwigzku migdzy
stezeniem oznaczanych cytokin a wskaZnikiem
BMI moze tez wynikaé, podobnie jak w przypad-
ku zaburzeri wchtaniania D-ksylozy, z krétkiego
odstepu czasu migdzy oznaczeniami oraz ze sto-
sunkowo malej liczebnosci analizowanej popula-
cji chorych.

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze u du-
zej czesci pacjentow chorych na AML wystepujg
zaburzenia czynnosci nabtonka jelitowego, a oce-
na ich nastepstw klinicznych wymaga dluzszej ob-
serwacji pacjentéw kontynuowanej po uzyskaniu
przez nich remisji choroby. Nalezy rozwazy¢ réw-
niez, czy wykonujac test z D-ksyloza mozna prze-
widzie¢, w ktérej grupie chorych na AML moze
rozwing¢ si¢ niewydolnos¢ wielonarzadowa jako
skutek synergicznego dziatania choroby podsta-
wowej 1 dodatkowego uszkodzenia nabtonka jeli-
towego (wzrost przepuszczalnosci naczyn jelito-
wych) na skutek rozsiewu bakterii i dziatania en-
dotoksyn. Wsrdd pacjentéw z grupy wysokiego
ryzyka wydaje si¢ celowe stosowanie probiotykéw
lub laktulozy, ktére dziataja ,,uszczelniajagco” na
Sluzéwke jelita. Leczenie cytostatyczne przez
swoje dziatanie przeciwbialaczkowe, mimo to-
ksycznosci w stosunku do komérek btony Sluzo-
wej przewodu pokarmowego, moze dopomdc
w odzyskaniu wydolnosci absorpcyjnej enterocy-
tow, a tym samym prowadzi¢ do poprawy wskazni-
kéw laboratoryjnych i jakosci zycia tych chorych.
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