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Streszczenie

Wstep: Melatonina jest hormonem (zwigzkiem indolowym,
pochodna tryptofanu) produkowanym gtéwnie przez komérki
gruczotowe szyszynki — pinealocyty. W ciggu dnia stezenie te-
go hormonu w surowicy jest mate (10-20 pg/ml), natomiast
W nocy wyraznie zwieksza sie, aby osiagna¢ najwyzsze war-
tosci (80-150-200 pg/ml) miedzy godzing 24.00 a 3.00. Pod-
stawowym regulatorem wydzielania melatoniny jest cykl
Swiatto-ciemnos¢é. Zwiazek ten jest jednym z najbardziej
efektywnych zmiataczy wolnych rodnikéw. Oprécz wtasciwo-
sci antyoksydacyjnych melatonina ma réwniez wtasciwosci
onkostatyczne, co oznacza, ze hamuje wzrost niektérych no-
wotwordw. W populacji zakazonej Helicobacter pylori (H. py-
lori) ryzyko rozwoju raka zotgdka jest srednio 3,8 razy wiek-
sze niz w populacji niezakazonej.

Cel: Oznaczenie stezenia melatoniny we krwi obwodowe]
u dzieci i mtodziezy z przewlektym zapaleniem btony Sluzo-
wej zotgdka i/lub dwunastnicy z zakazeniem H. pylori lub bez
zakazenia 2-krotnie — o godz. 2.00 oraz 8.00.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 114 pacjen-
téow w wieku 10-18 lat (Srednia 14,8 roku), ktérych podzielo-
no na grupy, tj. | — osoby z przewlektym zapaleniem btony
Sluzowej zotadka i/lub dwunastnicy i wspoétistniejacym zaka-
zeniem H. pylori (n=23), Il — chorzy na przewlekte zapalenie
btony $luzowej zotadka i/lub dwunastnicy bez wspétistnieja-
cego zakazenia H. pylori (n=24), Ill — grupe poréwnawczg
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Abstract

Introduction: Melatonin is a hormone produced mainly by the
pineal glands, which are able to metabolize tryptophan. Daily
concentrations of this hormone are low (10-20 pg/ml),
whereas nocturnal concentrations are higher, the highest
being between 12 noon and 3 am. (80-150-200 pg/ml).
The basic regulator of melatonin secretion is the light-dark
cycle. Melatonin is one of the most effective free radical
scavengers. Melatonin also has oncostatic activity. It leads to
growth suppression of some cancers. In the population with
H. pylori infection the development of stomach cancer is 3.8
times more frequent than in the population without
associated H. pylori infection.

Aim: The aim of the study was to assess melatonin
concentrations in the blood (two times, at 2 am. and 8 am.)
in patients with H. pylori infection.

Material and methods: 114 patients between 10 and 18 years
of age (mean age 14.8 years) were divided into 4 groups:
| patients between with chronic gastritis and/or duodenitis
and associated H. pylori infection (n=23), Il patients with
chronic gastritis and/or duodenitis and without associated
H. pylori infection (n=24), Ill control group, patients in whom
mentioned diseases and other chronic dysfunctions such as
acute inflammation were excluded (n=67). Results were
statistically analyzed.
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— osoby, u ktérych wykluczono powyzsze stany chorobowe
oraz inne choroby przewlekte, bez cech ostrego stanu zapal-
nego (n=67). Wyniki badah poddano analizie statystycznej.
Wyniki: Nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic mie-
dzy badanymi grupami a grupa poréwnawcza w zakresie ste-
zen melatoniny. Zaobserwowano statystycznie istotne rézni-
ce miedzy stezeniami melatoniny oznaczanej w godzinach
nocnych i rannych w grupie |, Il oraz Ill.

Whioski: U pacjentéw z zakazeniem H. pylori zachowany jest
prawidtowy rytm wydzielania melatoniny szyszynkowej.
W zwigzku z prawidtowymi wartosciami stezeh melatoniny
u 0séb z grup badanych, na obecnym etapie badan nie ma
potrzeby suplementacji melatoning.

Wstep

Melatonina jest hormonem produkowanym gtéwnie
przez komorki gruczotowe szyszynki — pinealocyty — ktére
maja zdolnos¢ wychwytywania z krazenia tryptofanu [1].

Melatonina szyszynkowa u cztowieka wykazuje cha-
rakterystyczny dobowy rytm syntezy i wydzielania zalez-
ny od fazy Swiatto-ciemnosc [1]. W ciggu dnia stezenie
tego hormonu w surowicy jest mate (10-20 pg/ml), na-
tomiast w ciggu nocy wyraznie zwieksza sie, aby osigg-
na¢ najwyzsze wartosci (80-150-200 pg/ml) miedzy go-
dzing 24.00 a 3.00. Charakterystyczne jest takze
postepujace wraz z wiekiem stopniowe zmniejszanie sie
amplitudy dobowego rytmu wydzielania melatoniny az
do zatarcia okotodobowego rytmu wydzielania melato-
niny w podesztym wieku [2].

Oprécz szyszynki, zrodtem syntezy i wydzielania me-
latoniny jest takze przewdd pokarmowy. Stezenie mela-
toniny w tkankach przewodu pokarmowego jest 10-100
razy wyzsze niz stezenie melatoniny we krwi, natomiast
jej produkcja oraz wydzielanie okazuje sie niezalezne
od stezenia melatoniny szyszynkowej i nie wykazuje
okotodobowego rytmu wydzielania zwigzanego z fazami
Swiatta i ciemnoésci. Prawdopodobnie produkcja i wy-
dzielanie tego hormonu w przewodzie pokarmowym za-
lezy od spozycia pokarmu i wzrasta po jego przyjeciu [3].

Melatonina jest jednym z najbardziej efektywnych
zmiataczy wolnych rodnikéw. Bezposrednio neutralizuje
wolne rodniki tlenowe (rodnik wodorotlenkowy, rodniki
nadtlenkowe). Ponadto stymuluje ekspresje genéw lub
zwieksza aktywnos¢ gtownych enzymow antyoksyda-
cyjnych, tj. dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy
glutationowej i katalazy [4-6]. Oprocz wtasciwosci anty-
oksydacyjnych hormon ten charakteryzuje sie réwniez
witasciwosciami onkostatycznymi.

W pismiennictwie dostepne sg opracowania, w kto-
rych wykazano, ze melatonina stosunkowo dobrze ha-
muje wzrost niektérych nowotworéw. W przypadku za-
awansowanego raka ptuc jej podawanie w dawkach
10-50 mg/dobe powodowato zwiekszenie odsetka jed-

Results: No statistically significant differences between study
groups and the control group in terms of melatonin
concentrations were found. Statistically significant differences
between nocturnal and daily melatonin concentrations in
groups |, Il and Ill were found.

Conclusions: In patients with H. pylori infection the rhythm of
pineal melatonin secretion is correct. Due to correct
melatonin secretion there is no need for melatonin
supplementation in these patients.

norocznego czasu przezycia u tych pacjentéw [7]. Po-
dobne efekty obserwowano w nieresekcyjnych nowo-
tworach moézgu (tac. glioblastoma) [8], pierwotnym ra-
ku piersi z przerzutami [9] oraz czerniaku ztosliwym
[10]. Jeszcze lepsze efekty odnotowano podczas skoja-
rzonego leczenia melatoning i interleuking 2 (IL-2) réz-
nych guzéw litych oraz przerzutéw nowotworowych
tych guzéw [11, 12].

W populacji zakazonej H. pylori ryzyko rozwoju raka
zotadka jest Srednio 3,8 razy wieksze niz w populacji nie-
zakazonej. Wzgledne ryzyko rozwoju raka Zzotadka
u tych pacjentéw w stosunku do populacji niezakazonej
H. pylori wzrasta z 2 do ok. 9 razy, jezeli czas zakazenia
przedtuza sie z 5 do 15 lat [13].

Wedtug Correa i wsp. [14] rak zotagdka typu jelitowego
rozpoczyna sie przewlektym powierzchownym zapale-
niem btony Sluzowej zotadka w okolicy antrum wywota-
nym przez zakazenie H. pylori. Nastepnie dochodzi
do wieloogniskowego, zanikowego procesu zapalnego
oraz metaplazji i dysplazji, ktéra jest poczatkiem rozwoju
raka. Metaplazja jelitowa stanowi faze posrednig miedzy
zapaleniem btony Sluzowej jelita a nowotworem i uwaza-
na jest za stan przedrakowy [13]. Szczegdlnie metaplazja
typu lll silnie wiaze sie z ryzykiem wystapienia raka jelito-
wego zotadka, rzadziej zotadka rozlanego. Typ | i Il meta-
plazji koreluje z niewielkim ryzykiem rozwoju raka [15].

Szczepy H. pylori CagA(+) i VacA(+) czesciej induku-
ja zanikowe zapalenie btony sluzowej zotadka oraz cze-
Sciej prowadza do metaplazji jelitowej, a co sie z tym
wigze, powoduja wieksze ryzyko przemiany nowotwo-
rowej [16, 17].

Zakazenie H. pylori najprawdopodobniej indukuje
takze powstawanie chtoniaka Zotadka typu MALT
0 mniejszej ztosliwosci [18]. Wykazano wzrost ryzyka roz-
woju chtoniaka u oséb zakazonych H. pylori w przeci-
wienstwie do niezakazonych, a takze stwierdzono, ze za-
kazenie H. pylori bezposrednio poprzedza rozwoj
chtoniaka MALT [19]. Istniejg prace naukowe, w ktérych
udowodniono regresje chtoniaka zotadka MALT po erady-
kacji H. pylori [20-22].
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Uwzgledniajac to, ze pacjenci z zakazeniem H. py-
lori s3 obarczeni zwiekszonym ryzykiem wystapienia
nowotworu zto$liwego zotadka oraz fakt zmniejszo-
nego wydzielania melatoniny u chorych na nowotwor
zotadka [23], istotne wydato sie oznaczenie stezenia
melatoniny u dzieci i mtodziezy z przewlektym zapa-
leniem btony Sluzowej Zotadka i/lub dwunastnicy
z zakazeniem H. pylori. Jezeli bytoby one obnizone,
nalezy podja¢ dalsze badania majace na celu suple-
mentacje melatoning oraz ocene efektywnosci tego
dziatania zakazenia.

Cel pracy

Celem pracy byto oznaczenie stezenia melatoniny
we krwi obwodowe] u dzieci i mtodziezy z przewlektym
zapaleniem btony $luzowej zotadka i/lub dwunastnicy
z zakazeniem H. pylori lub bez zakazenia.

Material 1 metody

Do badania zakwalifikowano 114 pacjentéw w wie-
ku 10-18 lat (srednia 14,8 roku) diagnozowanych
i leczonych w Katedrze i Klinice Pediatrii, Alergologii
i Gastroenterologii Collegium Medicum im. Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy. Uzyskano zgode Komisji Bio-
etycznej na przeprowadzenie badan.

Badanych podzielono na nastepujace grupy:

* | — pacjenci z przewlektym zapaleniem btony $luzo-
wej zotadka i/lub dwunastnicy oraz wspétistnieja-
cym zakazeniem H. pylori (n=23, srednia wieku
14,9 roku),

e || — osoby z przewlektym zapaleniem btony $luzo-
wej zotadka i/lub dwunastnicy bez wspétistnieja-
cego zakazenia H. pylori (n=24, Srednia wieku
14,8 roku),

« lll = grupa poréwnawcza, tj. badani, u ktérych wy-
kluczono powyzsze stany chorobowe oraz inne
choroby przewlekte, bez cech ostrego stanu zapal-
nego [w badaniach laboratoryjnych prawidtowe
wyktadniki stanu zapalnego - leukocyty (WBC),
biatka C-reaktywnego (CRP), n=67, Srednia wie-
ku 14,8 rokul].

Rozpoznanie choréb oraz kwalifikacje do grup bada-
nych przeprowadzono zgodnie z przyjetymi kryteriami
diagnostycznymi. Kazdemu pacjentowi pobierano krew
petna w czasie szczytu wydzielania melatoniny
0 godz. 2.00 oraz 8.00.

Oznaczono 2-krotnie stezenia melatoniny we krwi
petnej oraz w osoczu metoda immunoenzymatyczng
przy uzyciu zestawoéw Melatonin ELISA firmy IBL Ham-
burg z probki krwi pobranej o godz. 2.00 (melatonina
nocna) oraz 8.00 (melatonina dzienna). Uzyskane wyni-
ki badah poddano analizie statystyczne;.
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Wyniki

Nie wykazano istotnych statystycznie réznic $red-
nich stezen melatoniny nocnej w grupie | w stosunku
do grupy poréwnawczej. Podobnie nie zaobserwowano
istotnych statystycznie réznic Srednich stezef melatoni-
ny nocnej w grupie Il w stosunku do grupy poréwnaw-
czej. Nie stwierdzono takze istotnych statystycznie réz-
nic stezen melatoniny dziennej w grupie | w stosunku
do grupy poréwnawczej oraz w grupie Il w stosunku
do grupy poréwnawczej. Nie wykazano istotnej staty-
stycznie roznicy w zakresie Srednich stezef melatoniny
nocnej miedzy pacjentami z grupy | i Il oraz melatoniny
dziennej miedzy osobami z grupy | i . Doktadne dane tej
analizy przedstawiono w tab. I.

Zaobserwowano natomiast istotng statystycznie
réznice miedzy Srednimi wartosciami stezef melatoniny
nocnej i dziennej w kazdej z grup, w tym poréwnawczej.
Srednie stezenie melatoniny dziennej byto istotnie sta-
tystycznie nizsze niz stezenie melatoniny nocnej
we wszystkich 3 grupach. Doktadne dane tej analizy zi-
lustrowano na ryc. 1.

Oméwienie

Melatonina wykazuje dziatanie protekcyjne w sto-
sunku do btony sluzowej przewodu pokarmowego, chro-
niac ja przed powstaniem wrzodéw i przyspieszajac go-
jenie sie obecnych juz zmian [24-26]. Uwaza sie, ze
zapobiega ona powstawaniu wrzodéw zotadka induko-
wanych etanolem, stresem, kwasem acetylosalicylo-
wym, niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi oraz
ischemia/reperfuzja. Dziatanie gastroprotekcyjne hor-
monu wiaze sie z kilkoma mechanizmami. Oprécz bez-
posredniego zmiatania wolnych rodnikéw tlenowych
melatonina stymuluje dziatanie enzyméw antyoksyda-
cyjnych, takich jak dysmutaza ponadtlenkowa czy per-
oksydaza glutationowa, co chroni Sluzéwke Zzotadka
przed uszkodzeniem spowodowanym przez ische-
mie/reperfuzje [27-29]. Mozliwe jest ochronne dziatanie
zwigzku przez zwiekszenie wydzielania wodorowegla-
néw przez przewdd pokarmowy za posrednictwem re-
ceptoréw melatoninowych MT2 zlokalizowanych w en-
terocytach. Mechanizm ten jest szczegbélnie aktywny
w dwunastnicy [30]. Wykazano, ze melatonina podana
dozotagdkowo hamuje wydzielanie jonéw wodorowych
[31]. Zwigzane z tym obnizenie kwasowosci tresci zotad-
kowej zwieksza stezenie gastryny i cholecystokininy we
krwi [31]. Oprécz powyzszych mechanizméw hormon
dziata ochronnie na sluzéwke Zotadka, aktywujac cyklo-
oksygenaze, zwiekszajac synteze prostaglandyn i pobu-
dzajgc uwalnianie tlenku azotu (NO) [25, 32]. Naczynio-
rozszerzajace dziatanie NO powoduje zwiekszenie
Sluzbwkowego przeptywu krwi, utatwiajac gojenie sie
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Tabela I. Poréwnanie stezer melatoniny nocnej i dziennej w grupach badanych w stosunku do grupy poréwnawczej
Table I. Night and day melatonin concentration in study groups compared to control group

Poréwnanie Test F Snedecora Test Cochrana-Coxa Test Istotnosé
grupy U Manna-Whitneya statystyczna
(u=1,96)
F Fyr p c G p u p
-1l noc 2,18 189  <0,03 1,56 2,04 0,12 - - NS
dzien = = = = = = 0,19 0,85 NS
I noc 1,99 186  <0,04 0,24 2,04 0,78 - - NS
dzien = = = = = = 0,33 0,74 NS
NS — nieistotne statystycznie
wrzoddéw [26]. Na dziatanie gastroprotekcyjne melatoni- 150
ny sktada sie zarébwno komponenta centralna, jak i ob- LLZE 116,4
wodowa. Stwierdzono, ze dawka melatoniny zapobiega- T 1, 96,4
jaca uszkodzeniu zotadka podana do komér moézgu ?2
jest 10 tys. razy mniejsza od dawki melatoniny, jakg na-  *Z 8o
lezy poda¢ dootrzewnowo, by uzyskaé takie samo dzia- =
tanie gastroprotekcyjne [25]. £ 60
W 2002 r. Bandyopadhyay i wsp. [24] badali gastro- &
protekcyjne dziatanie melatoniny przy jednoczesnym 2 40 28,7 28,9 28,8
stosowaniu ranitydyny lub omeprazolu u szczuréw i wy- @ -
kazali, ze hormon ten zaleznie od dawki chroni $luzéw- %”
ke zotadka przed powstaniem wrzodu stresowego. Dzia- 0 . .
tanie melatoniny poréwnywano z dziataniem ranitydyny I I
i omeprazolu. Obydwa leki zmniejszaja rozlegtosé grupa

owrzodzenia stresowego zaleznie od dawki. Okazato sie,
ze w matych dawkach melatonina dziata gastroprotek-
cyjnie lepiej niz ranitydyna, natomiast dziatanie omepra-
zolu jest najbardziej efektywne.

Goraca i Ciesla [33] wykazali, ze melatonina zwiek-
sza aktywnos¢ antyoksydacyjna osocza i ogranicza
proces peroksydacji lipidéow. Badania prowadzono
w grupie zdrowych o0séb dorostych, ktérym podawano
przez 14 dni doustnie preparat melatoniny. Badano ste-
zenie MDA oraz aktywnos¢ antyoksydacyjna osocza
przed podaniem melatoniny w 7., 14. dniu suplementa-
cji oraz 10 dni po zakohczeniu jej podawania. Obserwo-
wano wzrost aktywnosci antyoksydacyjnej osocza
w czasie suplementacji melatoning oraz po jej zaprze-
staniu. Stezenie MDA w czasie podazy melatoniny oraz
po jej zaprzestaniu byto znamiennie nizsze niz
przed suplementacja.

Stwierdzono takze [34], iz melatonina skutecznie
chroni komérki btony Sluzowej zotadka oraz limfocyty
krwi obwodowej przed uszkodzeniami ich DNA u oséb
bez zakazenia H. pylori, a takze u pacjentéw zakazonych
H. pylori.

Jak wspomniano wczeéniej, melatonina wykazuje
dziatanie protekcyjne w stosunku do btony Sluzowej
przewodu pokarmowego. Zapobiega i chroni Zotadek
oraz dwunastnice przed tworzeniem sie owrzodzen,

O melatonina nocna B melatonina dzienna

Ryc. 1. Poréwnanie stezeh melatoniny nocnej
i dziennej w badanych grupach

Fig. 1. Comparison of concentration of night
melatonin and day melatonin in study groups

zmniejsza skutki stanu zapalnego btony $sluzowej prze-
wodu pokarmowego.

Wiadomo, ze zakazenie H. pylori odgrywa kluczowa
role w patogenezie przewlektego zapalenia btony Sluzo-
wej zotadka, wptywa na rozwdj choroby wrzodowej zo-
tadka i dwunastnicy oraz raka zotadka. Bakteria ta dzia-
ta mutagennie, powoduje wzrost produkcji reaktywnych
form tlenu (RFT) przez granulocyty obojetnochtonne, co
nasila peroksydacje bton komérkowych oraz wywotuje
uszkodzenia DNA komérek gospodarza. Melatonina
dziata ochronnie zaréwno jako bezposredni zmiatacz
RFT, stymulator enzymoéw antyoksydacyjnych oraz gluta-
tionu (istotnego wewnatrzkomérkowego antyoksydan-
tu), zwiekszajac na tej drodze aktywnosé¢ antyoksydacyj-
ng osocza, jak i protektor przed uszkodzeniami DNA
komorki [35].

Klupinska i wsp. [36] oceniali nocne stezenie mela-
toniny u 0séb dorostych z czynnym wrzodem dwu-
nastnicy i wspbtistniejacym zakazeniem H. pylori
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u pacjentéw z czynnosciowa dyspepsja wrzodopodob-
na i wspotistniejacym zakazeniem H. pylori oraz u ba-
danych z zakazeniem H. pylori bez objawow klinicz-
nych. Uzyskane wyniki odnoszono do wynikéw
otrzymanych w grupie poréwnawczej (osoby klinicz-
nie zdrowe, bez zakazenia H. pylori). Wykazano obni-
zone stezenie nocnej melatoniny u pacjentéw z czyn-
nym wrzodem dwunastnicy ze wspoétistniejgcym
zakazeniem H. pylori. Stezenie nocnej melatoniny
u 0s6b z dyspepsja wrzodopodobna ze wspbtistnieja-
cym zakazeniem H. pylori oraz pacjentéw z zakaze-
niem H. pylori bez wspétistniejacych objawéw klinicz-
nych zakazenia H. pylori byto wieksze niz u oséb
z grupy poréwnawczej. Po leczeniu eradykacyjnym
H. pylori obserwowano poprawe kliniczng, natomiast
nocne wydzielanie melatoniny we wszystkich grupach
wykazywato tendencje do obnizania, jednak wyniki
nie r6znity sie statystycznie.

Podobne wyniki badan otrzymali Komarov i wsp. [37],
ktorzy stwierdzili, ze wydzielanie melatoniny u pacjen-
tow z chorobg wrzodowa dwunastnicy byto mniejsze
(szczegblnie w porze nocnej) niz u 0séb z grupy porow-
nawcze;.

Mimo Ze nie podjeto zbyt wielu préb oceny wy-
dzielania melatoniny w przebiegu zakazenia H. pylori,
na podstawie przedstawionych doniesieih mozna zato-
zy¢, ze stezenie nocnej melatoniny u pacjentéw z za-
kazeniem H. pylori (bez objawdw klinicznych lub z ob-
jawami) jest wyzsze niz u oséb bez zakazenia
Ciekawym odkryciem jest fakt, iz u pacjentéw z zaka-
zeniem H. pylorii chorobg wrzodowga dwunastnicy wy-
dzielanie nocnej melatoniny jest mniejsze niz u oséb
zdrowych.

W badaniach wtasnych nie wykazano statystycznie
istotnych réznic miedzy Srednimi stezeniami melatoni-
ny oznaczanej w godzinach nocnych w poszczegélnych
grupach badanych w odniesieniu do grupy poréwnaw-
czej. Podobny, statystyczny brak zaleznosci obserwowa-
no w stosunku do wydzielania melatoniny w godzinach
rannych. U dzieci i mtodziezy z przewlektym zapaleniem
btony sluzowej Zzotadka i/lub dwunastnicy z wspotist-
niejacym zakazeniem H. pylori lub bez tego zakazenia,
stezenia melatoniny wydzielanej przez ustréj w godzi-
nach nocnych oraz w ciggu dnia nie réznity sie od ste-
zen melatoniny wydzielanej przez osoby zdrowe.

Wyniki badan wtasnych w zakresie wydzielania me-
latoniny u 0s6b zakazonych H. pylori nie wiaza sie z wy-
nikami innych badan.

Niezgodnosé te mozna ttumaczyé faktem, ze ba-
dania, w ktoérych wykazano zwiekszenie wydzielania
melatoniny, byty prowadzone u ludzi dorostych zaka-
zonych H. pylori — dlatego otrzymano odmienne wy-
niki. Mozliwe jest, Ze inny jest stosunek poszczeg6l-
nych mechanizméw obronnych u dojrzewajacego,
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dynamicznie zmieniajacego sie organizmu niz u oso-
by dojrzatej. By¢ moze melatonina nie odgrywa
u dzieci tak znaczacej roli, jak u o0séb dorostych.
W kofcu nie bez znaczenia moze by¢ fakt, iz istnieje
roznica w wielkosci podstawowego wydzielania me-
latoniny u osoby dorostej i dziecka. Podejmujac probe
wyttumaczenia wzrostu stezenia melatoniny u pa-
cjentéw z izolowanym zakazeniem H. pylori [36, 37],
mozna zatozy¢, ze jezeli melatonina jest integralnym
elementem mechanizméw obronnych, to w stanach
zapalnych, takich jak zakazenie H. pylori, dochodzi
do aktywacji tych mechanizméw — stad tez podwyz-
szone jej stezenie.

Obserwujac obnizone stezenie wydzielania melato-
niny nocnej w czynnej chorobie wrzodowej dwunastnicy
ze wspbtistniejgcym zakazeniem H. pylori [36], mozna
zatozy¢ mozliwg modyfikacje wydzielania tego hormonu
w zaleznosci od innych czynnikéw, naktadajacych sie
ewentualnie na zakazenie H. pylori (w tym przypadku ta-
kim czynnikiem jest czynna choroba wrzodowa dwu-
nastnicy). Mozliwe jest takze zatozenie, iz rozwdj choro-
by wrzodowej jest m.in. skutkiem niedostatecznego
wydzielania melatoniny. W tym przypadku choroba
wrzodowa nie jest czynnikiem zaktocajgcym wydzielanie
hormonu, ale efektem jego zaburzonego wydzielania.

Whioski

U dzieci i mtodziezy z przewlektym zapaleniem bto-
ny sluzowej zotadka i/lub dwunastnicy z zakazeniem
H. pylori lub bez zachowany jest prawidtowy rytm wy-
dzielania melatoniny szyszynkowej. W zwigzku z prawi-
dtowymi wartosciami stezefi melatoniny u pacjentéw
z grup badanych, na obecnym etapie badan nie ma po-
trzeby suplementacji melatonina.
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