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SUTRUMPINIMAI 
 

B-ŪLL B ląstelių ūminė limfoblastinė leukemija 

Chr chromosoma 

CNA kopijų skaičiaus pakitimai 

CNS centrinė nervų sistema 

D deksametazonas 

DR didelė rizika 

GKK gliukokortikoidai 

IFN interferonas 

IL-1 interleukinas 1 

IL-6 interleukinas 6 

IQR interkvartilinis plotis 

IR vidutinė rizikos grupė 

IRH vidutinė-didelė rizikos grupė 

IRL vidutinė-maža rizikos grupė 

KMI kūno masės indeksas 

Leu leukocitai 

MLL minimali liktinė liga 

N nepatikslinta 

NCI Nacionalinis vėžio institutas 

NOPHO Šiaurės šalių vaikų onkohematologijos draugija 

P prednizolonas 

PGR polimerazinė grandininė reakcija 

SR standartinė rizikos grupė 

TLP trauminė liumbalinė punkcija 

TNF tumoro nekrozės faktorius 

T-ŪLL T ląstelių ūminė limfoblastinė leukemija 

ŪLL ūminė limfoblastinė leukemija 

VUL SK Vilniaus universiteto ligoninės Santaros klinikos 

WHO Pasaulio sveikatos organizacija 
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SANTRAUKA 
 

Įvadas. Sergančių ūmine limfoblastine leukemija išgyvenamumas priklauso nuo amžiaus. 

Geriausia prognozė nustatoma 1-9 metų amžiaus vaikams. Per didelis ar per mažas kūno masės 

indeksas gali būti susijęs su gydymo komplikacijomis ir blogesnėmis išeitimis. Ūminės limfoblastinės 

leukemijos gydymo metu skiriami gliukokortikoidai, kurie gali turėti reikšmingos įtakos vaikų svorio 

didėjimui. Šio tyrimo tikslas buvo įvertinti, kaip ūminės limfoblastinės leukemijos gydymo metu (iki 

vėlyvosios intensifikacijos pabaigos) keitėsi skirtingo amžiaus vaikų kūno masės indeksas. 

Metodai. Atliktas retrospektyvinis kohortinis tyrimas. Įtraukti 45 tiriamieji, kuriems 2019-

2022 metais diagnozuota ūminė limfoblastinė leukemija. Tiriamieji sugrupuoti į amžiaus kategorijas: 

1-5, 6-11, 12-17 metų.  

Rezultatai. Iki gydymo pradžios vienas (2,2 proc.) vaikas turėjo per didelį kūno masės 

indeksą ir vienas (2,2 proc.) per mažą. Po vėlyvosios intensifikacijos etapo penkiems (11,1 proc.) 

vaikams nustatytas per didelis, nė vienam nenustatytas per mažas kūno masės indeksas. 1-5 metų 

amžiaus vaikų svoris didėjo indukcijos ir vėlyvosios intensifikacijos metu, o laikotarpiu tarp šių 

gydymo etapų mažėjo. Visgi pakitimai šioje amžiaus grupėje nebuvo statistiškai reikšmingi. 6-11 

metų amžiaus vaikų svoris kito nežymiai iki vėlyvosios intensifikacijos, tuomet pradėjo statistiškai 

reikšmingai didėti (p=0,002). 12-17 metų amžiaus vaikų kūno masės indeksas indukcijos metu 

statistiškai reikšmingai sumažėjo (p=0,007), o nuo antros konsolidacijos reikšmingai didėjo 

(p=0,002). 

Išvados. Nors iki vėlyvosios intensifikacijos pabaigos visų amžiaus grupių vaikai svorio 

priaugo, gydymo pradžioje išsiskyrė ikimokyklinio amžiaus vaikų ir paauglių kūno masės indekso 

kitimo tendencija. Jaunesnių vaikų kūno masė didėjo, o paaugliai jos neteko. Laiku skirta, pagal 

amžių pritaikyta mitybos korekcija galbūt galėtų padėti pasiekti geresnių ūminės limfoblastinės 

leukemijos gydymo rezultatų. 

 

Raktažodžiai: ūminė limfoblastinė leukemija, gliukokortikoidai, mitybos būklė, kūno masės 

indeksas. 
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SUMMARY 
 

Introduction. Survival rates of acute lymphoblastic leukaemia differ among age groups, with 

the best prognosis observed in children aged 1-9 years. Being underweight or obese may influence 

treatment-related complications and worse outcomes. Glucocorticoids used in acute lymphoblastic 

leukaemia treatment can aggravate weight gain. Therefore, the aim of this study was to analyse 

change in body mass index during acute lymphoblastic leukaemia treatment (till the end of delayed 

intensification) among different age groups. 

Methods. 45 consecutive patients were included in the retrospective observational cohort 

study. All patients were diagnosed with acute lymphoblastic leukaemia in 2019-2022 and stratified 

into age groups: 1-5, 6-11, and 12-17 years. 

Results. At diagnosis, one (2.2%) child had a low, and one (2.2%) had a high body mass 

index. After delayed intensification, five (11.1%) children had a high body mass index, and none 

were underweight. Children aged 1-5 years had an increase in body mass index during induction and 

delayed intensification, while between these phases, weight decreased. However, these changes were 

not statistically significant. Body mass index in the 6-11 age group was stable until delayed 

intensification when it increased significantly (p=0.002). In the 12-17 age group, a statistically 

significant decrease (p=0.007) in induction and an increase from the beginning of the second 

consolidation (p=0.002) was observed. 

Conclusion. During treatment, all children eventually gained weight. However, at first, only 

preschool children had an increase in body mass index, while 12-17 years children lost weight. 

Timely, age-adapted nutritional interventions may help to improve the outcomes of acute 

lymphoblastic leukaemia patients. 

 

Keywords: acute lymphoblastic leukaemia, glucocorticoids, nutritional status, body mass 

index. 

 

ĮVADAS 
 

Vaikų, sergančių ūmine limfoblastine leukemija (ŪLL), išgyvenamumas siekia 90 proc., 

tačiau prognozė vis dar reikšmingai priklauso nuo amžiaus. Geresnis išgyvenamumas nustatomas 1-

9 metų amžiaus vaikams, blogesnis – kūdikiams ir dešimties metų amžiaus bei vyresniems vaikams 



4 
 

(1,2). Todėl siekiant gerinti išeitis, svarbu ieškoti priežasčių, kas lemia skirtumus tarp skirtingų 

amžiaus grupių.  

Svarbi ŪLL gydymo sudedamoji dalis yra didelių dozių gliukokortikoidų skyrimas. 

Gliukokortikoidams būdingas sisteminis poveikis, kadangi gliukokortikoidų receptoriai yra randami 

visame organizme (3). Dėl šios priežasties gliukokortikoidai pasižymi stipriu priešuždegiminiu ir 

proapoptotiniu poveikiu, kuriam ypač jautrūs limfocitai. Tai naudinga ŪLL gydymo metu (3,4), 

tačiau taip pat tai lemia platų gliukokortikoidų nepageidaujamų poveikių spektrą, pavyzdžiui, svorio 

didėjimą, hiperglikemiją (3). Tyrimai rodo, kad nutukimas gali turėti įtakos su ŪLL gydymu 

susijusioms komplikacijoms ir išeitims (5). Be to, svarbu ne tik fiksuoti svorio padidėjimą ar 

sumažėjimą, bet vertinti jo trukmę. Ilgesnis gydymo laikotarpis, kurio metu vaikas turi per didelę ar 

per mažą kūno masę yra siejamas su didesniu gydymo toksiškumu (6).   

Gliukokortikoidų poveikis priklauso nuo dozės, gydymo trukmės ir paties gliukokortikoido 

pasirinkimo. ŪLL gydymo metu paprastai skiriamas deksametazonas arba prednizolonas. Tyrimai 

parodė, kad, lyginant su prednizolono poveikiu, deksametazono citotoksiškumas yra didesnis, jį 

skiriant ŪLL ligos atkryčių pasitaiko rečiau, o išgyvenamumas be nepageidaujamų įvykių yra 

geresnis. Kita vertus, deksametazonas siejamas su didesniu toksiškumu nei prednizolonas (7). 

Augant keičiasi vaiko aplinka, kinta jo metabolizmas, audinių sudėtis, o tuo pačiu keičiasi ir 

vaistų farmakokinetinės savybės vaiko organizme (8). Todėl šio tyrimo tikslas buvo įvertinti, kaip 

ŪLL gydymo metu (nuo gydymo pradžios iki vėlyvosios intensifikacijos pabaigos), skiriant 

deksametazoną, keitėsi vaikų kūno masės indeksas (KMI) priklausomai nuo vaiko amžiaus.  

 

TIRIAMIEJI IR METODAI 
 

Pacientai ir tyrimo tipas 

Atliktas retrospektyvinis vieno centro kohortinis tyrimas. Į tyrimą įtraukti Vilniaus 

universiteto ligoninės Santaros klinikų (VUL SK) Vaikų onkohematologijos centro pacientai, 

kuriems nuo 2019 iki 2022 metų lapkričio mėnesio buvo diagnozuota B arba T ląstelių ŪLL. Visi 

tiriamieji buvo  gydyti pagal Šiaurės šalių vaikų onkohematologijos draugijos (angl. the Nordic 

Society of Paediatric Haematology and Oncology) (NOPHO) ALLTogether Pilot chemoterapijos 

protokolą, jiems skirtas deksametazonas. Į tyrimą neįtraukti pacientai, kuriems po indukcijos 

nustatyta didelės rizikos ŪLL, kurie iki tyrimo pradžios nebaigė vėlyvosios intensifikacijos gydymo 

etapo. Tiriamųjų duomenys surinkti iš medicinos dokumentų. 
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Organizmo augimui įtakos turi aplinkos sąlygos, įvairūs fiziologiniai, biocheminiai, 

hormoniniai procesai, kurie kinta skirtingų amžiaus tarpsnių metu (9). Todėl šiame tyrime pacientai 

buvo suskirstyti į tris amžiaus grupes: 1-5 metų (ikimokyklinis amžius), 6-11 metų (laikotarpis iki 

brendimo) ir 12-17 metų (paauglystė (9)). 

Bioetikos leidimas gautas iš Vilniaus regioninio biomedicininių tyrimų etikos komiteto 

(patvirtinimo numeris: 158200˗18/12˗1073˗576) (1 priedas). 

 

Duomenų rinkimas 

Buvo surinkti pacientų duomenys apie amžių, lytį, ŪLL imunofenotipą, citogenetiką 

(pacientams, kuriems nustatyta B ląstelių ŪLL), leukocitų skaičių diagnozės metu, minimalios 

liktinės ligos (MLL) statusą 29 gydymo dieną, rizikos grupes (indukcijos metu ir po jos), cukrinį 

diabetą. MLL vertinta tiriant kaulų čiulpų aspiratą tėkmės citometrijos ir polimerazinės grandininės 

reakcijos (PGR) metodais (nesant PGR tyrimo rezultatų, remtasi tik tėkmės citometrijos atsakymu). 

MLL laikyta neigiama, kai tyrimuose nebuvo aptikta blastų ląstelių. 

Svorio ir ūgio duomenys vertinti diagnozės metu ir 17 kartų gydymo eigoje – iki 25 savaitės 

(po indukcijos nustačius standartinę arba vidutinę-mažą rizikos grupę) arba iki 30 savaitės (po 

indukcijos nustačius vidutinę-didelę rizikos grupę) (1 paveikslas). Kadangi chemoterapijos trukmė 

gali varijuoti priklausomai nuo besivystančių komplikacijų, svorio vertinimui buvo pasirinkti 

standartiniai gydymo taškai, kuomet svoris buvo matuojamas visiems tiriamiesiems. Skirstymas į 

rizikos grupes detalizuotas 2 paveiksle. Mitybos būklės vertinimas rėmėsi KMI pagal amžių z-

vertėmis (angl. z-scores), kurios paskaičiuotos naudojantis Pasaulio sveikatos organizacijos (angl. 

The World Health Organisation) (WHO) programine įranga: WHO Anthro (versija: 3.2.2) ir WHO 

AnthroPlus (versija: 1.0.4), skirta vaikų mitybos būklės vertinimui iki 5 metų amžiaus ir nuo 5 metų 

amžiaus, atitinkamai. KMI pagal amžių z-vertės nuo -2 iki 2, mažiau -2 ir daugiau 2 buvo laikomos 

normaliu, per mažu ar per dideliu KMI, atitinkamai. 

 

1 paveikslas. Gydymo schema ir ūgio bei svorio matavimai. Sutrumpinimai: D – deksametazonas; 

IRH (angl. intermediate-high risk) – vidutinė-didelė rizikos grupė; IRL (angl. intermediate-low risk) 
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– vidutinė-maža rizikos grupė; SR – standartinė rizikos grupė. Rodyklės žymi ūgio, svorio 

matavimus. 

 

Statistinė analizė 

Buvo apskaičiuoti aprašomosios statistikos duomenys: mediana ir interkvartilinis plotis (IQR) 

amžiui, vidurkis ir standartinis nuokrypis KMI z-vertėms, dažnis kategoriniams kintamiesiems.  

Asociacijos tarp skirtingų kategorinių kintamųjų paskaičiuotos naudojant Fišerio tikslųjį testą. 

Kiekybinių kintamųjų normalumui įvertinti taikytas Šapiro-Vilko normalumo testas. Vienfaktorinė 

kartotinių matavimų dispersinė analizė (angl. one-way repeated measures analysis of variance 

(ANOVA)) taikyta nustatyti, ar kartotinių KMI z-verčių matavimų vidurkiai tarp skirtingų amžiaus 

grupių keitėsi statistiškai reikšmingai nuo indukcijos pradžios iki vėlyvosios intensifikacijos 

pabaigos. P vertė <0,05 laikyta statistiškai reikšminga. Siekiant išsiaiškinti, per kuriuos gydymo 

etapus (nuo indukcijos pradžios iki pirmos konsolidacijos pradžios (5 savaitės), nuo 5 savaitės iki 

vėlyvosios intensifikacijos pradžios (18 savaitės), nuo 18 savaitės iki vėlyvosios intensifikacijos 

pabaigos, nuo indukcijos pradžios iki 18 savaitės, nuo 5 sav. iki vėlyvosios intensifikacijos pabaigos 

ar nuo indukcijos pradžios iki vėlyvosios intensifikacijos pabaigos) įvyko statistiškai reikšmingas 

pokytis, taikyta Bonferoni korekcija (angl. Bonferroni correction) ir t testas priklausomoms imtims 

(angl. paired t-test) (po atliktos korekcijos p vertė <0,008 laikyta statistiškai reikšminga). Statistinė 

analizė atlikta naudojantis R Commander programa (versija: 4.1.1.). 

 

GYDYMO PROTOKOLAS 
 

Visi pacientai gydyti pagal NOPHO ALLTogether Pilot chemoterapijos protokolą, skirtą 1-

45 metų amžiaus pacientams, sergantiems ŪLL. Iki tyrimo pradžios pacientai baigė kelis gydymo 

etapus: indukcijos, pirmos konsolidacijos, antros konsolidacijos ir vėlyvosios intensifikacijos.  

Indukcijos metu pacientai buvo suskirstyti į dvi grupes: Jungtinių Amerikos Valstijų 

Nacionalinio vėžio instituto (angl. National Cancer Institute) (NCI) standartinės rizikos ir NCI 

didelės rizikos. Po indukcijos pacientai suskirstyti į labai mažos, vidutinės-mažos, vidutinės-didelės 

ir didelės rizikos grupes (2 paveikslas). Didelei rizikos grupei priskirtas pacientas nebuvo įtrauktas į 

tyrimą.  

Deksametazonas pacientams buvo skiriamas indukcijos (po jos dozė mažinta pirmos 

konsolidacijos pradžioje) ir vėlyvosios intensifikacijos metu. Visi skirti vaistai ir jų dozės pateiktos 

1 lentelėje. 
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2 paveikslas. Pacientų stratifikacija į rizikos grupes. Sutrumpinimai: B-ŪLL – B ląstelių ūminė 

limfoblastinė leukemija; chr. – chromosoma; CNA (angl. copy-number alterations) – kopijų skaičiaus 

pakitimai; CNS – centrinė nervų sistema; DR – didelė rizika; IR (angl. intermediate risk) – vidutinė 

rizikos grupė; IRH (angl. intermediate-high risk) – vidutinė-didelė rizikos grupė; IRL (angl. 

intermediate-low risk) – vidutinė-maža rizikos grupė; leu – leukocitai; NCI (angl. National Cancer 

Institute) – Nacionalinis vėžio institutas; MLL – minimali liktinė liga; SR – standartinė rizikos grupė; 

TLP – trauminė liumbalinė punkcija; T-ŪLL – T ląstelių ūminė limfoblastinė leukemija.  

a. CNS3 statusas nustatomas, kai likvore randama blastų ir >5 leukocitai/μL, bet <10 eritrocitų/μL. 

TLP+ nustatoma, kai likvore randama blastų ir ≥10 eritrocitų/μL.  

NCI standartinės rizika: 

• B-ŪLL 

• <10 metų 

• Leu<50x10
9
/L 

NCI didelė rizika: 

• T-ŪLL 

• B-ŪLL, jei: 

• ≥10 metų 

• Leu≥50x10
9
/L 

Rizikos grupės indukcijos metu 

Rizikos grupės po indukcijos 

SR: 

• 29 d. MLL neigiama 

• Ne T-ŪLL 

• Nėra DR genetikos 

• Nėra CNS3/TLP+a 

IR: 

• 29 d. MLL<5 proc. 

HR: 

• 29 d. MLL≥5 proc. (nesant 

ABL translokacijos) 

• 71 d. MLL≥0,05 proc. 

• t(17;19) 

IRL: 

<16 metų, nesant DR genetikos 

IRH: 

<16 arba ≥16 metų (nesant SR/HR) 

Genetika: 

• ETV6/RUNX1 

• Hiperdiploidija (51-67 chr.) 

• Geros rizikos CNA b 

• Blogos rizikos CNA b  

• B-other 

<0,1 proc. (29 d.) 

<0,03 proc. (29 d.) 

<0,05 proc. (29 d.) 

- 

<0,05 proc. (29 d.) 

≥0,1 proc. (29 d.) 

≥0,03 proc. (29 d.) 

≥0,05 proc. (29 d.) 

<5 proc. (29 d.) 

≥0,05 proc. (29 d.) 

• TLP+<5 leu/µL a 

• TLP+≥5 leu/µL a 

• CNS3 a 

Neigiama (29 d.) 

- 

- 

- 

<5 proc. (29 d.), nesant DR  

<5 proc. (29 d.), nesant DR 

• T-ŪLL Neigiama (71 d.) <0,05 proc. (71 d.) 

• Į gydymą nereaguojanti tarpuplaučio/sėklidžių masė  

• Nėra genetinių tyrimų duomenų 

• Nėra MLL rezultatų 

• ABL klasės translokacijos 

<5 proc. (29 d.), nesant DR 

<5 proc. (29 d.), nesant DR 

Visi ligoniai 

Bet kokia MLL (29 d.), <0,05 proc. 

(71 d.) 

MLL: 

 

MLL: 
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b. Geros rizikos CNA profilis nustatomas, kai nėra IKZF1, CDKN2A/B, PAR1, BTG1, EBF1, 

PAX5, ETV6 ar RB1 delecijų, arba yra izuoliuota ETV6, BTG1 ar PAX5 delecija, arba yra ETV6 

ir CDKN2A/B ar BTG1, ar PAX5 delecija. Kitu atveju nustatomas blogos rizikos CNA profilis.  

 

1 lentelė. NOPHO ALLTogether Pilot chemoterapijos protokolo vaistų dozavimas. 

Gydymo etapas Vaistas Dozė Dienos 

Indukcija 

(1-28 diena) 

Daunorubicinas (tik didelės rizikos) 25 mg/m2 1, 8, 15 ir 22 

Deksametazonas 6 mg/m2 1-28 

Pegiliuota asparaginazė 1500 IU/m2 4 ir 18 

Vinkristinas 1.5 mg/m2  

(maksimali dozė 2 mg) 

1, 8, 15 ir 22 

Intratekalinė terapija metotreksatu Pagal amžių 1 ir 15 a  

1 konsolidacija 

(29-70 diena) 

Ciklofosfamidas (tik IRL ir IRH) 1000 mg/m2 36 ir 50 

Citarabinas 75 mg/m2 38-41, 45-48, 

52-55, 59-62 

Deksametazonas Laipsniškas nutraukimas 29-35 (38) 

6-merkaptopurinas 60 mg/m2 36-63 

Pegiliuota asparaginazė 1500 IU/m2 32 ir 46  

(IRL, IRH +60) 

Vinkristinas 1.5 mg/m2  

(maksimali dozė 2 mg) 

29 

Intratekalinė terapija metotreksatu Pagal amžių SR: 29 ir 52 

IRL, IRH: 29, 36, 50 

2 konsolidacija 

(71-119 diena) 

Folio rūgštis 15 ar 7,5 mg/m2 b Po metotreksato 

infuzijos c 

6-merkaptopurinas 25 mg/m2 71-119 

Didelių dozių metotreksatas 5000 mg/m2 78 ir 99 

Pegiliuota asparaginazė (tik IRH) 1500 IU/m2 74, 88 ir 102 

Intratekalinė terapija metotreksatu Pagal amžių 78 ir 99 

Vėlyvoji 

intensifikacija 

(SR, IRL: 120-168 

diena) 

Ciklofosfamidas (tik IRL) 1000 mg/m2 148 

Citarabinas 75 mg/m2 SR: 149-152, 156-

159 

IRL: 150-153, 157-

160 

Deksametazonas 10 mg/m2 120-126, 134-140 

6-merkaptopurinas 60 mg/m2 148-161 

Vinkristinas 1.5 mg/m2  

(maksimali dozė 2 mg) 

120, 127 ir 134 

Intratekalinė terapija metotreksatu Pagal amžių 120 ir 134 
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Vėlyvoji 

intensifikacija 

(IRH: 120-203 

diena) 

Deksametazonas 10 mg/m2 120-124, 141-145, 

162-166, 183-187 

Doksorubicinas 30 mg/m2 120, 141, 162 ir 183 

6-merkaptopurinas 50 mg/m2 120-133, 141-154, 

162-175, 183-196 

Vinkristinas 1.5 mg/m2  

(maksimali dozė 2 mg) 

120, 141, 162 ir 183 

Intratekalinė terapija metotreksatu Pagal amžių 120, 141, 162 ir 183 

Sutrumpinimai: IRH (angl. intermediate-high risk) – vidutinė-didelė rizikos grupė; IRL (angl. 

intermediate-low risk) – vidutinė-maža rizikos grupė; SR – standartinė rizikos grupė. 

a. Nustačius centrinės nervų sistemos (CNS) 2 statusą (likvore rasta blastų ir ≤5 leukocitų/μL), ar 

teigiamą trauminę liumbalinę punkciją (TLP+) (likvore rasta blastų ir ≥10 eritrocitų/μL) 

intratekalinė metotreksato terapija papildomai skirta 8 ir 22 dienomis. CNS3 statusas (kai likvore 

randama blastų ir >5 leukocitų/μL) nebuvo nustatytas nė vienam vaikui. 

b. Dozė priklauso nuo folio rūgšties paruošimo būdo. 

c. Folio rūgštis skirta po metotreksato infuzijos praėjus 42 val. 

 

REZULTATAI 
 

2019-2022 metais VUL SK Vaikų onkohematologijos centre diagnozuota 50 naujų ŪLL 

atvejų. Iš jų 45 atitiko tyrimo atrankos kriterijus (3 paveikslas).  

 

Vaikai, kuriems VUL SK 2019-2022 m. 

diagnozuota B arba T ląstelių ŪLL (n=50) 

Į tyrimą įtraukti pacientai (n=45) 

Neįtraukti pacientai, gydyti ne pagal NOPHO 

ALLTogether protokolą (n=2) 

Neįtraukti pacientai, iki tyrimo pradžios nebaigę 

vėlyvosios intensifikacijos gydymo etapo (n=2)  

Neįtraukti pacientai, kuriems po indukcijos 

nustatyta didelės rizikos ŪLL (n=1) 
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3 paveikslas. Pacientų atrankos procesas. Sutrumpinimai: NOPHO (angl. the Nordic Society of 

Paediatric Haematology and Oncology) - Šiaurės šalių vaikų onkohematologijos draugija; ŪLL – 

ūminė limfoblastinė leukemija; VUL SK - Vilniaus universiteto ligoninė Santaros klinikos. 

 

Pacientų amžiaus mediana diagnozės nustatymo metu buvo 5,9 metai (min.=1,4, maks.=15,8, 

IQR=6,0). Tarp tiriamųjų buvo 26 berniukai ir 19 mergaičių. Lyties, imunofenotipo, citogenetikos, 

leukocitų skaičiaus diagnozės metu, MLL 29 dieną, rizikos grupių po indukcijos pasiskirstymas tarp 

skirtingų amžiaus grupių statistiškai reikšmingai nesiskyrė (2 lentelė).  

Tarp trijų amžiaus grupių statistiškai reikšmingai skyrėsi rizikos grupės indukcijos metu ir 

cukrinio diabeto pasiskirstymas (p<0,001 ir p=0.007, atitinkamai). Gliukokortikoidų sukeltas cukrinis 

diabetas pasireiškė tik 6-11 ir 12-17 metų amžiaus grupėse, dviem (14,3 proc.) ir trims (37,5 proc.) 

vaikams, atitinkamai (2 lentelė).  

Diagnozės nustatymo metu tik du (4,4 proc.) vaikai turėjo nenormalų KMI: vienas per didelį, 

kitas per mažą. Gydymo eigoje tokių vaikų skaičius išaugo. Iki vėlyvosios intensifikacijos pradžios 

(18 sav.) ypač padaugėjo vaikų su per mažu KMI, tokių buvo penki (11,1 proc.). Baigus vėlyvosios 

intensifikacijos etapą vaikų su per mažu KMI jau nebuvo, tačiau penkiems (11,1 proc.) vaikams 

nustatytas per didelis KMI (2 lentelė). 

 

2 lentelė. 45 tiriamųjų charakteristika. 

 Visi pacientai 

n (%) 

Amžiaus grupės 

 n (%) 

P reikšmėa 

1-5 metai 6-11 metų 12-17 metų 

Pacientų skaičius  45 (100,0) 23 (51,1) 14 (31,1) 8 (17,8)  

Amžius  

Mediana (min-maks; 

IQR) 

 

5,9 (1,4-15,8; 

6,0) 

 

4,3 (1,4-5,9; 

2,1) 

 

10,0 (6,7-11,6; 

1,6) 

 

15,0 (12,2-

15,8; 2,9) 

 

Lytis 

Berniukai 

Mergaitės 

 

26 (57,8) 

19 (42,2) 

 

15 (65,2) 

8 (34,8) 

 

7 (50,0) 

7 (50,0) 

 

4 (50,0) 

4 (50,0) 

0,658 

Imunofenotipas 

B-ŪLL 

T-ŪLL 

 

42 (93,3) 

3 (6,7) 

 

22 (95,7) 

1 (4,3) 

 

12 (85,7) 

2 (14,3) 

 

8 (100,0) 

0 (0,0) 

0,569 

Citogenetika (B-ŪLL) b 

Normali 

Palankios prognozės 

Kita 

 

2 (4,7) 

25 (59,5) 

15 (34,9) 

 

0 (0,0) 

13 (59,1) 

9 (40,9) 

 

2 (16,7) 

7 (66,7) 

3 (25,0) 

 

0 (0,0) 

5 (62,5) 

3 (37,5) 

0,359 



11 
 

Leukocitų skaičius 

< 50 x 109/l 

≥  50 x 109/l 

 

37 (82,2) 

8 (17,8) 

 

19 (82,6) 

4 (17,4) 

 

12 (85,7) 

2 (14,3) 

 

6 (75,0) 

2 (25,0) 

0.767 

MLL 29 dieną 

Neigiama 

Teigiama  

 

19 (42,2) 

26 (57,8) 

 

8 (34,8) 

15 (65,2) 

 

8 (57,1) 

6 (42,9) 

 

3 (37,5) 

5 (62,5) 

0,442 

Rizikos grupė indukcijos metu 

Standartinė 

Didelė 

 

23 (51,1) 

22 (48,9) 

 

19 (82,6) 

4 (17,4) 

 

4 (28,6) 

10 (71,4) 

 

0 (0,0) 

8 (100,0) 

<0,001 

Rizikos grupė po indukcijos 

Standartinė 

Vidutinė-maža 

Vidutinė-didelė 

 

16 (35,6) 

17 (37,8) 

12 (26,7) 

 

8 (34,8) 

10 (43,5) 

5 (21,7) 

 

6 (42,9) 

4 (28,6) 

4 (28,6) 

 

2 (25,0) 

3 (37,5) 

3 (37,5) 

0,830 

Cukrinis diabetas 

Gliukokortikoidų 

sukeltas 

I tipo 

Nėra 

 

5 (11,1) 

2 (4,4) 

38 (84,4) 

 

0 (0,0) 

1 (4,3) 

22 (95,7) 

 

2 (14,3) 

0 (0,0) 

12 (85,7) 

 

3 (37,5) 

1 (12,5) 

4 (50,0) 

0.007 

KMI z-vertės diagnozės metu 

Normalus 

Per didelis 

Per mažas 

 

43 (95,6) 

1 (2,2) 

1 (2,2) 

 

22 (95,7) 

1 (4,3) 

0 (0,0) 

 

13 (92,9) 

0 (0,0) 

1 (7,1) 

 

8 (100,0) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

0,744 

KMI z-vertės 5 sav. pradžioje 

Normalus 

Per didelis 

Per mažas 

 

37 (82,2) 

4 (8,9) 

4 (8,9) 

 

17 (73,9) 

4 (17,4) 

2 (8,7) 

 

13 (92,9) 

0 (0,0) 

1 (7,1) 

 

7 (87,5) 

0 (0,0) 

1 (12,5) 

0,446 

KMI z-vertės 18 sav.  pradžioje 

Normalus 

Per didelis 

Per mažas 

 

38 (84,4) 

2 (4,4) 

5 (11,1) 

 

19 (82,6) 

2 (8,7) 

2 (8,7) 

 

12 (85,7) 

0 (0,0) 

2 (14,3) 

 

7 (87,5) 

0 (0,0) 

1 (12,5) 

0,897 

KMI z-vertės po vėlyvosios 

intensifikacijos 

Normalus 

Per didelis 

Per mažas 

 

 

40 (88,9) 

5 (11,1) 

0 (0,0) 

 

 

21 (91,3) 

2 (8,7) 

0 (0,0) 

 

 

12 (85,7) 

2 (14,3) 

0 (0,0) 

 

 

7 (87,5) 

1 (12,5) 

0 (0,0) 

0,838 

Sutrumpinimai: B-ŪLL – B ląstelių ūminė limfoblastinė leukemija; KMI – kūno masės indeksas; 

MLL – minimali liktinė liga; T-ŪLL – T ląstelių ūminė limfoblastinė leukemija. 

a. Asociacijoms tarp kategorinių kintamųjų ir amžiaus grupių nustatyti naudotas Fišerio tikslusis 

testas. 
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b. Palankios prognozės citogenetika: didelė hiperdiploidija (≥51 chromosoma), ETV6-RUNX1. 

 

Gydymo pradžioje KMI didėjimas stebėtas tik tarp 1-5 metų amžiaus vaikų, jis tęsėsi iki šeštos 

savaitės, vėliau mažėjo, kol nuo 18 savaitės vėl pradėjo didėti. Priešinga tendencija gydymo pradžioje 

stebėta tarp 12-17 metų amžiaus vaikų. Jų KMI mažėjo iki 4 savaitės, o didėti pradėjo nuo 11 savaitės. 

6-11 metų amžiaus vaikų KMI kito nežymiai iki 18 savaitės, tada pradėjo didėti (4 paveikslas). 

Statistiškai reikšmingas svorio kitimas per tyrimo laikotarpį stebėtas 6-11 (p = 0,035) ir 12-17 metų 

amžiaus grupėse (p < 0,001). 6-11 metų amžiaus vaikams KMI statistiškai reikšmingai padidėjo per 

vėlyvosios intensifikacijos gydymo laikotarpį (p = 0,002). 12-17 metų amžiaus vaikų KMI statistiškai 

reikšmingai sumažėjo per indukcijos laikotarpį (p = 0,007) ir reikšmingai padidėjo nuo 11 savaitės 

iki vėlyvosios intensifikacijos pabaigos (p = 0,002). Pirmos ir antros konsolidacijos metu statistiškai 

reikšmingų KMI pokyčių nebuvo nė vienoje amžiaus grupėje (5 paveikslas).  

 

 

4 paveikslas. Kūno masės indekso z-verčių pokyčio nuo pradinių matavimų kreivės pagal amžiaus 

grupes. 
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5 paveikslas. Kūno masės indekso (KMI) z-verčių vidurkiai skirtingų gydymo etapų metu pagal 

amžiaus grupes. Skliaustuose nurodytas standartinis nuokrypis. 

a. KMI z-verčių vidurkių pokyčio per visą gydymo laikotarpį statistiniam reikšmingumui įvertinti 

taikyta vienfaktorinė kartotinių matavimų dispersinė analizė (angl. repeated measures ANOVA). 

b. KMI z-verčių vidurkių pokyčio tarp skirtingų gydymo etapų statistiniam reikšmingumui įvertinti 

taikytas t testas priklausomoms imtims (angl. paired t-test) (reikšmingumo lygmuo α koreguotas 

taikant Bonferoni testą). 

 

REZULTATŲ APTARIMAS 
 

Šiame tyrime išanalizuotas KMI kitimas ŪLL gydymo metu (nuo diagnozės nustatymo iki 

vėlyvosios intensifikacijos pabaigos). Rezultatai parodė, kad pradiniuose gydymo etapuose išsiskiria 

KMI kitimo dinamika tarp skirtingų amžiaus grupių. 1-5 metų amžiaus vaikų svorio augimas sutapo 

su deksametazono skyrimu indukcijos ir vėlyvosios intensifikacijos gydymo etapų metu, o nutraukus 

deksametazono skyrimą pirmos ir antros konsolidacijos laikotarpiu šios grupės vaikų KMI mažėjo. 

6-11 metų amžiaus vaikų KMI nereikšmingai mažėjo iki vėlyvosios intensifikacijos etapo pradžios, 
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kurio metu buvo skirtas deksametazonas ir KMI pradėjo statistiškai reikšmingai didėti. 12-17 metų 

amžiaus vaikų KMI statistiškai reikšmingai sumažėjo per indukcijos laikotarpį, o antros 

konsolidacijos metu, kai dar nebuvo skiriamas deksametazonas, KMI pradėjo reikšmingai didėti ir 

didėjo iki pat tiriamojo laikotarpio pabaigos. 

Anksčiau atliktų tyrimų metu dažniausiai stebėtas KMI didėjimas ŪLL gydymo eigoje, kuris 

ypač sutapo su gliukokortikoidų skyrimu indukcijos metu (10,11). Jaunesnis vaikų amžius dažnai 

buvo susietas su didesniu svorio prieaugiu, o vyresnis amžius kaip tik laikomas rizikos veiksniu KMI 

sumažėjimui (10,12–15). Išsamesnė anksčiau atliktų tyrimų santrauka pateikta 3 lentelėje. Visgi 

ankstesniuose tyrimuose, kitaip nei šiame, KMI kitimo dinamika vertinta didesniais laiko intervalais 

arba tik indukcijos laikotarpiu, ne taip nuosekliai vertintas KMI kitimas tarp skirtingų amžiaus grupių, 

kas galėtų padėti sukurti tikslingesnius, pagal amžių pritaikytus KMI kitimo prevencijos protokolus. 

 

3 lentelė. Anksčiau atliktų tyrimų apie mitybos būklės kitimą ŪLL gydymo metu santrauka. 

Autorius Diagnozė Tyrimo 

imtis 

Tiriamųjų 

amžius 

GKK Rezultatai 

Arpe ir 

kt. (10) 

ŪLL 51 1,9-16,7 

metų 

D, P Nuo diagnozės nustatymo iki 150 gydymo dienos – 

viršsvorio ir nutukimo atvejų skaičius padidėjo 

daugiau nei 3 kartus. KMI didėjo statistiškai 

reikšmingai skiriant gliukokortikoidus, o 

laikotarpiu, kai jie nebuvo skirti, reikšmingai 

nekito. 4,8 metų amžiaus ir jaunesni vaikai buvo 

labiau linkę priaugti svorio nei vyresni, bet šis 

skirtumas nebuvo statistiškai reikšmingas. 

Foster ir 

kt. (11) 

ŪLL 121 2-15 metų N Nuo diagnozės nustatymo iki indukcijos pabaigos – 

statistiškai reikšmingai padidėjo pacientų KMI. 

Nuo indukcijos pabaigos iki 5 metų po diagnozės 

nustatymo – KMI kitimas nežymus, tačiau KMI 

išliko statistiškai reikšmingai padidėjęs lyginant su 

vertėmis iki gydymo pradžios. 

Dauguma pacientų diagnozės metu buvo normalaus 

arba nepakankamo svorio, o po 5 metų dauguma 

turėjo viršsvorį arba nutukimą. 

Hill ir kt. 

(12) 

ŪLL, 

limfoblastinė 

limfoma 

187 2-20 metų D, P Nuo diagnozės nustatymo iki indukcijos etapo 

pabaigos – svorio netekimas statistiškai 

reikšmingai labiau paplitęs tarp 10 metų ir vyresnių 

vaikų, taip pat tarp gydomų prednizolonu, o ne 

deksametazonu, vaikų, kuriems diagnozuota T 
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ląstelių ŪLL ir kuriems indukcijos metu nustatyta 

hiperglikemija. 

Egnell ir 

kt. (13) 

ŪLL 765 2-17,9 

metų 

D, P Nuo diagnozės nustatymo iki pirmos eilės gydymo 

pabaigos – vaikų, turinčių viršsvorį ar nutukimą, 

skaičius padidėjo >2 kartus, o 2-5,9 metų amžiaus 

grupėje beveik 4 kartus.  

Nebuvo nustatyta statistiškai reikšmingo svorio 

prieaugio tarp 10 metų ir vyresnių vaikų. Jie turėjo 

didesnę riziką netekti svorio lyginant su 2-5,9 metų 

amžiaus vaikais. 

Hoed ir 

kt. (16) 

ŪLL 508 2-17 metų N Nuo diagnozės nustatymo iki 32 gydymo savaitės – 

statistiškai reikšmingas KMI padidėjimas. 

Browne 

ir kt. 

(14) 

ŪLL 372 2,0-18,8 P 

(indukcijos 

metu), 

vėliau D 

Nuo diagnozės nustatymo iki indukcijos etapo 19 

dienos – KMI statistiškai reikšmingai sumažėjo. 

Nuo indukcijos etapo 19 dienos iki indukcijos 

pabaigos – KMI statistiškai reikšmingai padidėjo. 

Nuo indukcijos pabaigos iki 5 metų po gydymo – 

viršsvorį ar nutukimą turinčių vaikų skaičius 

padidėjo beveik dvigubai. 

Nuo 2 iki 10 metų amžiaus pacientai turėjo 

statistiškai reikšmingai didesnę riziką atsirasti 

viršsvoriui ar nutukimui nei 10 metų ir vyresni 

vaikai. 

Seki ir 

kt. (15) 

ŪLL 96 0,5-16,6 

metų 

P Nuo diagnozės nustatymo iki indukcijos etapo 

pabaigos – reikšmingo KMI kitimo nestebėta, 

tačiau nustatyta, kad jaunesni vaikai turi didesnę 

riziką svorio padidėjimui nei vyresni vaikai. 

Sutrumpinimai: GKK – gliukokortikoidai; N – nepatikslinta; D – deksametazonas; P – prednizolonas; 

ŪLL – ūminė limfoblastinė leukemija; KMI – kūno masės indeksas. 

 

Su gliukokortikoidais susijusiam svorio didėjimui įtakos gali turėti ne vienas veiksnys. 

Pirmiausia, gliukokortikoidai skatina apetitą. Buvo tirti ŪLL sergantys vaikai, kuriems skirtas 

deksametazonas. Nustatyta, kad jau po keturių dienų nuo deksametazono skyrimo pradžios 

statistiškai reikšmingai padidėja suvartojamų kalorijų kiekis. Be to, deksametazono skyrimo metu 

suvartojamas sočiųjų riebalų ir valgomosios druskos kiekis viršijo rekomenduojamas normos ribas 

pagal amžių ir lytį. Tačiau tyrime nebuvo rasta koreliacijos tarp suvartojamų kalorijų kiekio ir 

pacientų amžiaus (17).  
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Hiperinsulinemija taip pat gali prisidėti prie svorio augimo (18). Dėl gliukokortikoidų 

poveikio organizmo audiniuose vystosi rezistencija insulinui, atsiradusi hiperglikemija stimuliuoja 

insulino sekreciją. Todėl gali išsivystyti gliukokortikoidų sukeltas diabetas (19). Būklė, kuri šiame 

tyrime statistiškai reikšmingai dažniau diagnozuota vyresniems vaikams. Kitame tyrime taip pat 

nustatyta, kad 10 metų amžiaus ir vyresniems ŪLL sergantiems vaikams indukcijos metu beveik 10 

kartų dažniau išsivysto gliukokortikoidų sukeltas diabetas nei vaikams iki 10 metų (20). Sveiko vaiko 

organizme brendimo metu būdingas padidėjęs rezistentiškumas insulinui lyginant su laikotarpiu iki 

brendimo ir brendimo pabaiga (21). Tai galėtų būti susiję su brendimo laikotarpiu vykstančiais 

hormonų pokyčiais – didėja lytinių hormonų koncentracija, pasiekiamas augimo hormono 

koncentracijos pikas (22). Manoma, kad rezistencija insulinui yra svarbus faktorius metabolinio 

sindromo išsivystymui (23). Nepaisant to, šiame tyrime 12-17 metų amžiaus vaikams stebėtas svorio 

kritimas indukcijos etapo metu ir tik vėliau svoris pradėjo didėti, dar neatnaujinus gliukokortikoidų 

skyrimo. 

Vaikų organizmo audinių sudėtis augant keičiasi. Būdingas riebalinio audinio, ypač poodinio, 

masės didėjimas, labiau išreikštas mergaitėms (24). Visceraliniame riebaliniame audinyje 

gliukokortikoidų receptorių yra daugiau nei poodiniame riebaliniame audinyje (18). Visceralinio 

riebalinio audinio masė taip pat su amžiumi didėja, ypač vyriškos lyties asmenims, tačiau vaikystėje 

ir paauglystėje šis pakitimas nėra žymus (24). Vaikų organizme nepriklausomai nuo lyties 

visceralinio riebalinio audinio dalis sudaro tik mažiau nei 10 proc. viso riebalinio audinio (25). Kita 

vertus, riebalinio audinio procentinė dalis didėja tik iki 6 mėnesių amžiaus, o paskui pradeda mažėti 

(nors mergaičių organizme vėl pradeda didėti bręstant) (26–28). Dėl gliukokortikoidų poveikio didėja 

lipidų sintezė ir kaupimas riebaliniame audinyje, taip pat aktyvėja preadipocitų diferenciacija į 

brandžius adipocitus (adipogenezė) – vyksta adipocitų hipertrofija ir hiperplazija (29).  

Augant taip pat mažėja vandens proporcija organizme, kinta jo pasiskirstymas. Didesnė dalis 

vandens kūdikio organizme yra ekstraląsteliniame tarpe, o 10 metų amžiaus vaiko – intraląsteliniame 

tarpe (26,27). Gliukokortikoidai veikia ne tik gliukokortikoidų, bet ir mineralkortikoidų receptorius 

(3). Mineralkortikoidinis poveikis lemia natrio ir vandens susilaikymą organizme, daugiausia 

ekstraląsteliniame tarpe (3,30). Būtų galima manyti, kad didesnė riebalinio audinio ir vandens, ypač 

esančio ekstraląsteliniame tarpe, proporcija ikimokyklinio amžiaus vaiko organizme lemia labiau 

išreikštą KMI pokyčio priklausomybę nuo deksametazono skyrimo lyginant su vyresniais vaikais. 

Vis dėlto sintetiniai gliukokortikoidai dažnai ne taip aktyviai jungiasi prie mineralkortikoidų 

receptorių, pavyzdžiui, deksametazono mineralkortikoidinis poveikis yra minimalus (3,31). Be to, 

gali būti, kad deksametazono sukeliami nepageidaujami reiškiniai iš dalies kaip tik yra susiję su 

sumažėjusiu mineralkortikoidiniu kortizolio poveikiu (32). Kortizolis turi didelį afinitetą 
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mineralkortikoidiniams receptoriams (33), o didelė deksametazono dozė per neigiamą grįžtamąjį ryšį 

mažina endogeninio kortizolio išskyrimą (3). 

Augant organizme daugėja liesos kūno masės. Ypač šis pokytis išreikštas brendimo 

laikotarpiu ir daugiau berniukams (34). Tačiau dėl gliukokortikoidų poveikio raumenų masė mažėja 

– vystosi raumenų atrofija, kurią lemia sumažėjusi baltymų sintezė ir suintensyvėjęs baltymų 

skaidymas (35). Dėl atrofijos pasireiškia raumenų silpnumas (36). Tai galėtų prisidėti prie ŪLL 

sergančių vaikų fizinio aktyvumo sumažėjimo (37). Vieno tyrimo metu nustatyta, kad ŪLL gydymo 

metu padidėjęs KMI yra labiau susijęs su padidėjusia riebalinio audinio proporcija organizme, kai 

liesos kūno masės procentinė dalis išlieka tokia pati. Taip pat pastebėta, kad vaikų, kurių KMI nukrito, 

riebalinio audinio procentinė dalis vis tiek padidėjo, tačiau buvo prarasta liesos kūno masės dalis (16). 

Katabolinius procesus riebaliniame ir raumeniniame audiniuose gali skatinti uždegiminiai 

citokinai, pavyzdžiui, tumoro nekrozės faktorius (TNF), interleukinas 1 (IL-1) beta, interleukinas 6 

(IL-6), interferonas (IFN) gama (38). Taip pat pastebėta, kad esant didesnei IL-1 beta koncentracijai 

riebalinio audinio masei įtakos turėjo suvartojamo maisto kiekis, o raumenų masės praradimas vyko 

nepriklausomai nuo to (39). Didelės citokinų koncentracijos bei oksidacinis stresas gali būti susiję su 

rezistentiškumu gliukokortikoidams (40). Nustatyta, kad vaikams ŪLL diagnozės ir gydymo metu 

būna padidėjęs tiek uždegiminių citokinų kiekis, tiek oksidacinis stresas lyginant su vaikais, kuriems 

nėra diagnozuota ŪLL (41–44). Nuo ŪLL gydymo pradžios iki indukcijos etapo pabaigos statistiškai 

reikšmingai padidėja TNF-alfa kiekis periferiniame kraujyje, o IFN-gama – kaulų čiulpuose (44). 

Citokinų koncentracija priklauso nuo amžiaus. Sveiko vaiko organizme augant didėja TNF-alfa ir 

IFN-gama gaminančių CD4 ir CD8 T ląstelių proporcija (45). Kraujo serume TNF-alfa, IL-6, IFN-

gama pikas nustatytas 7-17 metų amžiaus vaikams (46). Todėl galima būtų manyti, kad paauglio, 

sergančio ŪLL, organizme uždegiminių citokinų taip pat galėtų būti daugiau nei jaunesnio vaiko su 

ŪLL diagnoze. 

Su amžiumi didėjanti liesos kūno masės dalis, kintančios uždegiminių rodiklių koncentracijos 

galėtų turėti įtakos KMI kitimo skirtumams tarp skirtingų amžiaus grupių ŪLL gydymo metu. 12-17 

metų amžiaus vaikai, turėdami didesnę  raumenų masę nei jaunesni vaikai, galėjo daugiau jos netekti 

dėl didelių dozių deksametazono. Dėl raumenų atrofijos atsiradęs raumenų silpnumas galėjo turėti 

įtakos fizinio aktyvumo sumažėjimui ir svorio didėjimui dar iki vėlyvosios intensifikacijos pradžios, 

kai vėl buvo pradėtas skirti deksametazonas. 

Šiame tyrime pavyko pamatyti tam tikrus KMI kitimo tendencijų skirtumus tarp skirtingų 

amžiaus grupių vaikų. Tyrimai rodo, kad mitybos korekcija galėtų būti nebrangi ir efektyvi 

prevencijos priemonė siekiant sumažinti KMI kitimą ŪLL gydymo metu (47,48). Vis dėlto vaiko 

organizmas augant stipriai keičiasi, todėl pagal amžių pritaikyti mitybos, fizinio aktyvumo planai 
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galėtų padėti pasiekti dar geresnių rezultatų. Šis tyrimas buvo apribotas nedidelės imties, kadangi tik 

nuo 2019 metų VUL SK Vaikų onkohematologijos centre pacientai, sergantys ŪLL, pradėti gydyti 

pagal ALLTogether protokolą, kurio indukcijos pagrindą sudaro išskirtinai deksametazonas. Siekiant 

turėti kuo homogeniškesnę tiriamųjų imtį į tyrimą nebuvo įtraukti pacientai gydyti pagal NOPHO 

ALL-2008 protokolą, kurio indukcijoje skiriamas taip pat ir prednizolonas, skiriasi pacientų rizikos 

grupių apibrėžimo kriterijai bei chemoterapijos skyrimas. Taip pat nebuvo apimti trečios 

konsolidacijos ir palaikomojo ŪLL gydymo etapai. Dėl to didesnės imties ir ilgesnės trukmės tyrimai, 

nagrinėjantys KMI kitimą skirtingose amžiaus grupėse, galėtų turėti reikšmingos įtakos siekiant 

toliau gerinti ŪLL sergančių vaikų išeitis. 

 

IŠVADOS IR PASIŪLYMAI 
 

Šis tyrimas pabrėžia amžiaus įtaką kūno masės indekso kitimui vaikų ūminės limfoblastinės 

leukemijos gydymo metu, nuo indukcijos pradžios iki vėlyvosios intensifikacijos pabaigos. Nors 

vėlyvosios intensifikacijos metu visų amžiaus grupių vaikų kūno masės indeksas pradėjo didėti, 

gydymo pradžioje stebėtas aiškus ikimokyklinio amžiaus vaikų polinkis priaugti svorio, kai paauglių 

kūno masės indeksas kaip tik mažėjo. Todėl reikėtų apsvarstyti mitybos būklę koreguojančių 

intervencijų skyrimą atsižvelgiant į pacientų amžių. 
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