
Przegląd Gastroenterologiczny 2008; 3 (2)

OOcceennaa  wwyyddzziieellaanniiaa  mmeellaattoonniinnyy  uu  ddzziieeccii  ii  mm³³ooddzziiee¿¿yy  
zz  pprrzzeewwlleekk³³yymm  zzaappaalleenniieemm  bb³³oonnyy  œœlluuzzoowweejj  ¿¿oo³³¹¹ddkkaa  
ii//lluubb  ddwwuunnaassttnniiccyy  zz  zzaakkaa¿¿eenniieemm  HHeelliiccoobbaacctteerr  ppyylloorrii  
lluubb  bbeezz  zzaakkaa¿¿eenniiaa
The assessment of melatonin secretion in children and youth with chronic gastritis and/or duodenitis
and associated or without Helicobacter pylori infection

Rafał Czarnecki1, Mieczysława Czerwionka-Szaflarska1, Józef Kędziora2, Sylwia Murawska1

1Katedra i Klinika Pediatrii, Alergologii i Gastroenterologii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy

Uniwersytetu Mikołaja Kopernika w Toruniu
2Katedra i Zakład Biochemii Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikołaja Kopernika 

w Toruniu

Przegląd Gastroenterologiczny 2008; 3 (2): 102–107

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  melatonina, zakażenie Helicobacter pylori, dzieci, młodzież.
KKeeyy  wwoorrddss:: melatonin, Helicobacter pylori infection, children, youth.

AAddrreess  ddoo  kkoorreessppoonnddeennccjjii:: prof. dr hab. n. med. Mieczysława Czerwionka-Szaflarska, Katedra i Klinika Pediatrii, Alergologii 
i Gastroenterologii, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikołaja Kopernika w Toruniu, 
ul. Marii Skłodowskiej-Curie 9, 85-094 Bydgoszcz, tel. +48 52 585 48 50, e-mail: klped@cm.umk.pl

Artykuł oryginalny/Original paper

AAbbssttrraacctt
IInnttrroodduuccttiioonn::  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 a.m. (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.
AAiimm::  The aim of the study was to assess melatonin
concentrations in the blood (two times, at 2 a.m. and 8 a.m.)
in patients with H. pylori infection.
MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss::  114 patients between 10 and 18 years
of age (mean age 14.8 years) were divided into 4 groups: 
I patients between with chronic gastritis and/or duodenitis
and associated H. pylori infection (n=23), II patients with
chronic gastritis and/or duodenitis and without associated 
H. pylori infection (n=24), III control group, patients in whom
mentioned diseases and other chronic dysfunctions such as
acute inflammation were excluded (n=67). Results were
statistically analyzed.

SSttrreesszzcczzeenniiee
WWssttęępp:: Melatonina jest hormonem (związkiem indolowym,
pochodną tryptofanu) produkowanym głównie przez komórki
gruczołowe szyszynki – pinealocyty. W ciągu dnia stężenie te-
go hormonu w surowicy jest małe (10–20 pg/ml), natomiast
w nocy wyraźnie zwiększa się, aby osiągnąć najwyższe war-
tości (80–150–200 pg/ml) między godziną 24.00 a 3.00. Pod-
stawowym regulatorem wydzielania melatoniny jest cykl
światło-ciemność. Związek ten jest jednym z najbardziej
efektywnych zmiataczy wolnych rodników. Oprócz właściwo-
ści antyoksydacyjnych melatonina ma również właściwości
onkostatyczne, co oznacza, że hamuje wzrost niektórych no-
wotworów. W populacji zakażonej Helicobacter pylori (H. py-
lori) ryzyko rozwoju raka żołądka jest średnio 3,8 razy więk-
sze niż w populacji niezakażonej.
CCeell::  Oznaczenie stężenia melatoniny we krwi obwodowej
u dzieci i młodzieży z przewlekłym zapaleniem błony śluzo-
wej żołądka i/lub dwunastnicy z zakażeniem H. pylori lub bez
zakażenia 2-krotnie – o godz. 2.00 oraz 8.00.
MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy::  Do badania zakwalifikowano 114 pacjen-
tów w wieku 10–18 lat (średnia 14,8 roku), których podzielo-
no na grupy, tj. I – osoby z przewlekłym zapaleniem błony
śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy i współistniejącym zaka-
żeniem H. pylori (n=23), II – chorzy na przewlekłe zapalenie
błony śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy bez współistnieją-
cego zakażenia H. pylori (n=24), III – grupę porównawczą
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WWssttêêpp
Melatonina jest hormonem produkowanym głównie

przez komórki gruczołowe szyszynki – pinealocyty – które
mają zdolność wychwytywania z krążenia tryptofanu [1].

Melatonina szyszynkowa u człowieka wykazuje cha-
rakterystyczny dobowy rytm syntezy i wydzielania zależ-
ny od fazy światło-ciemność [1]. W ciągu dnia stężenie
tego hormonu w surowicy jest małe (10–20 pg/ml), na-
tomiast w ciągu nocy wyraźnie zwiększa się, aby osiąg-
nąć najwyższe wartości (80–150–200 pg/ml) między go-
dziną 24.00 a 3.00. Charakterystyczne jest także
postępujące wraz z wiekiem stopniowe zmniejszanie się
amplitudy dobowego rytmu wydzielania melatoniny aż
do zatarcia okołodobowego rytmu wydzielania melato-
niny w podeszłym wieku [2].

Oprócz szyszynki, źródłem syntezy i wydzielania me-
latoniny jest także przewód pokarmowy. Stężenie mela-
toniny w tkankach przewodu pokarmowego jest 10–100
razy wyższe niż stężenie melatoniny we krwi, natomiast
jej produkcja oraz wydzielanie okazuje się niezależne
od stężenia melatoniny szyszynkowej i nie wykazuje
okołodobowego rytmu wydzielania związanego z fazami
światła i ciemności. Prawdopodobnie produkcja i wy-
dzielanie tego hormonu w przewodzie pokarmowym za-
leży od spożycia pokarmu i wzrasta po jego przyjęciu [3].

Melatonina jest jednym z najbardziej efektywnych
zmiataczy wolnych rodników. Bezpośrednio neutralizuje
wolne rodniki tlenowe (rodnik wodorotlenkowy, rodniki
nadtlenkowe). Ponadto stymuluje ekspresję genów lub
zwiększa aktywność głównych enzymów antyoksyda-
cyjnych, tj. dysmutazy ponadtlenkowej, peroksydazy
glutationowej i katalazy [4–6]. Oprócz właściwości anty-
oksydacyjnych hormon ten charakteryzuje się również
właściwościami onkostatycznymi.

W piśmiennictwie dostępne są opracowania, w któ-
rych wykazano, że melatonina stosunkowo dobrze ha-
muje wzrost niektórych nowotworów. W przypadku za-
awansowanego raka płuc jej podawanie w dawkach
10–50 mg/dobę powodowało zwiększenie odsetka jed-

norocznego czasu przeżycia u tych pacjentów [7]. Po-
dobne efekty obserwowano w nieresekcyjnych nowo-
tworach mózgu (łac. glioblastoma) [8], pierwotnym ra-
ku piersi z przerzutami [9] oraz czerniaku złośliwym
[10]. Jeszcze lepsze efekty odnotowano podczas skoja-
rzonego leczenia melatoniną i interleukiną 2 (IL-2) róż-
nych guzów litych oraz przerzutów nowotworowych
tych guzów [11, 12].

W populacji zakażonej H. pylori ryzyko rozwoju raka
żołądka jest średnio 3,8 razy większe niż w populacji nie-
zakażonej. Względne ryzyko rozwoju raka żołądka
u tych pacjentów w stosunku do populacji niezakażonej
H. pylori wzrasta z 2 do ok. 9 razy, jeżeli czas zakażenia
przedłuża się z 5 do 15 lat [13].

Według Correa i wsp. [14] rak żołądka typu jelitowego
rozpoczyna się przewlekłym powierzchownym zapale-
niem błony śluzowej żołądka w okolicy antrum wywoła-
nym przez zakażenie H. pylori. Następnie dochodzi
do wieloogniskowego, zanikowego procesu zapalnego
oraz metaplazji i dysplazji, która jest początkiem rozwoju
raka. Metaplazja jelitowa stanowi fazę pośrednią między
zapaleniem błony śluzowej jelita a nowotworem i uważa-
na jest za stan przedrakowy [13]. Szczególnie metaplazja
typu III silnie wiąże się z ryzykiem wystąpienia raka jelito-
wego żołądka, rzadziej żołądka rozlanego. Typ I i II meta-
plazji koreluje z niewielkim ryzykiem rozwoju raka [15].

Szczepy H. pylori CagA(+) i VacA(+) częściej induku-
ją zanikowe zapalenie błony śluzowej żołądka oraz czę-
ściej prowadzą do metaplazji jelitowej, a co się z tym
wiąże, powodują większe ryzyko przemiany nowotwo-
rowej [16, 17].

Zakażenie H. pylori najprawdopodobniej indukuje
także powstawanie chłoniaka żołądka typu MALT
o mniejszej złośliwości [18]. Wykazano wzrost ryzyka roz-
woju chłoniaka u osób zakażonych H. pylori w przeci-
wieństwie do niezakażonych, a także stwierdzono, że za-
każenie H. pylori bezpośrednio poprzedza rozwój
chłoniaka MALT [19]. Istnieją prace naukowe, w których
udowodniono regresję chłoniaka żołądka MALT po erady-
kacji H. pylori [20–22].

– osoby, u których wykluczono powyższe stany chorobowe
oraz inne choroby przewlekłe, bez cech ostrego stanu zapal-
nego (n=67). Wyniki badań poddano analizie statystycznej.
WWyynniikkii::  Nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic mię-
dzy badanymi grupami a grupą porównawczą w zakresie stę-
żeń melatoniny. Zaobserwowano statystycznie istotne różni-
ce między stężeniami melatoniny oznaczanej w godzinach
nocnych i rannych w grupie I, II oraz III.
WWnniioosskkii::  U pacjentów z zakażeniem H. pylori zachowany jest
prawidłowy rytm wydzielania melatoniny szyszynkowej.
W związku z prawidłowymi wartościami stężeń melatoniny
u osób z grup badanych, na obecnym etapie badań nie ma
potrzeby suplementacji melatoniną.

RReessuullttss::  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 I, II and III were found.
CCoonncclluussiioonnss:: 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.
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Uwzględniając to, że pacjenci z zakażeniem H. py-
lori są obarczeni zwiększonym ryzykiem wystąpienia
nowotworu złośliwego żołądka oraz fakt zmniejszo-
nego wydzielania melatoniny u chorych na nowotwór
żołądka [23], istotne wydało się oznaczenie stężenia
melatoniny u dzieci i młodzieży z przewlekłym zapa-
leniem błony śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy
z zakażeniem H. pylori. Jeżeli byłoby one obniżone,
należy podjąć dalsze badania mające na celu suple-
mentację melatoniną oraz ocenę efektywności tego
działania zakażenia.

CCeell  pprraaccyy
Celem pracy było oznaczenie stężenia melatoniny

we krwi obwodowej u dzieci i młodzieży z przewlekłym
zapaleniem błony śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy
z zakażeniem H. pylori lub bez zakażenia.

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy
Do badania zakwalifikowano 114 pacjentów w wie-

ku 10–18 lat (średnia 14,8 roku) diagnozowanych
i leczonych w Katedrze i Klinice Pediatrii, Alergologii
i Gastroenterologii Collegium Medicum im. Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy. Uzyskano zgodę Komisji Bio-
etycznej na przeprowadzenie badań.

Badanych podzielono na następujące grupy:
• I – pacjenci z przewlekłym zapaleniem błony śluzo-

wej żołądka i/lub dwunastnicy oraz współistnieją-
cym zakażeniem H. pylori (n=23, średnia wieku
14,9 roku),

• II – osoby z przewlekłym zapaleniem błony śluzo-
wej żołądka i/lub dwunastnicy bez współistnieją-
cego zakażenia H. pylori (n=24, średnia wieku
14,8 roku),

• III – grupa porównawcza, tj. badani, u których wy-
kluczono powyższe stany chorobowe oraz inne
choroby przewlekłe, bez cech ostrego stanu zapal-
nego [w badaniach laboratoryjnych prawidłowe
wykładniki stanu zapalnego – leukocyty (WBC),
białka C-reaktywnego (CRP), n=67, średnia wie-
ku 14,8 roku].

Rozpoznanie chorób oraz kwalifikację do grup bada-
nych przeprowadzono zgodnie z przyjętymi kryteriami
diagnostycznymi. Każdemu pacjentowi pobierano krew
pełną w czasie szczytu wydzielania melatoniny
o godz. 2.00 oraz 8.00.

Oznaczono 2-krotnie stężenia melatoniny we krwi
pełnej oraz w osoczu metodą immunoenzymatyczną
przy użyciu zestawów Melatonin ELISA firmy IBL Ham-
burg z próbki krwi pobranej o godz. 2.00 (melatonina
nocna) oraz 8.00 (melatonina dzienna). Uzyskane wyni-
ki badań poddano analizie statystycznej.

WWyynniikkii
Nie wykazano istotnych statystycznie różnic śred-

nich stężeń melatoniny nocnej w grupie I w stosunku
do grupy porównawczej. Podobnie nie zaobserwowano
istotnych statystycznie różnic średnich stężeń melatoni-
ny nocnej w grupie II w stosunku do grupy porównaw-
czej. Nie stwierdzono także istotnych statystycznie róż-
nic stężeń melatoniny dziennej w grupie I w stosunku
do grupy porównawczej oraz w grupie II w stosunku
do grupy porównawczej. Nie wykazano istotnej staty-
stycznie różnicy w zakresie średnich stężeń melatoniny
nocnej między pacjentami z grupy I i II oraz melatoniny
dziennej między osobami z grupy I i II. Dokładne dane tej
analizy przedstawiono w tab. I.

Zaobserwowano natomiast istotną statystycznie
różnicę między średnimi wartościami stężeń melatoniny
nocnej i dziennej w każdej z grup, w tym porównawczej.
Średnie stężenie melatoniny dziennej było istotnie sta-
tystycznie niższe niż stężenie melatoniny nocnej 
we wszystkich 3 grupach. Dokładne dane tej analizy zi-
lustrowano na ryc. 1.

OOmmóówwiieenniiee
Melatonina wykazuje działanie protekcyjne w sto-

sunku do błony śluzowej przewodu pokarmowego, chro-
niąc ją przed powstaniem wrzodów i przyspieszając go-
jenie się obecnych już zmian [24–26]. Uważa się, że
zapobiega ona powstawaniu wrzodów żołądka induko-
wanych etanolem, stresem, kwasem acetylosalicylo-
wym, niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi oraz
ischemią/reperfuzją. Działanie gastroprotekcyjne hor-
monu wiąże się z kilkoma mechanizmami. Oprócz bez-
pośredniego zmiatania wolnych rodników tlenowych
melatonina stymuluje działanie enzymów antyoksyda-
cyjnych, takich jak dysmutaza ponadtlenkowa czy per-
oksydaza glutationowa, co chroni śluzówkę żołądka
przed uszkodzeniem spowodowanym przez ische-
mię/reperfuzję [27–29]. Możliwe jest ochronne działanie
związku przez zwiększenie wydzielania wodorowęgla-
nów przez przewód pokarmowy za pośrednictwem re-
ceptorów melatoninowych MT2 zlokalizowanych w en-
terocytach. Mechanizm ten jest szczególnie aktywny
w dwunastnicy [30]. Wykazano, że melatonina podana
dożołądkowo hamuje wydzielanie jonów wodorowych
[31]. Związane z tym obniżenie kwasowości treści żołąd-
kowej zwiększa stężenie gastryny i cholecystokininy we
krwi [31]. Oprócz powyższych mechanizmów hormon
działa ochronnie na śluzówkę żołądka, aktywując cyklo-
oksygenazę, zwiększając syntezę prostaglandyn i pobu-
dzając uwalnianie tlenku azotu (NO) [25, 32]. Naczynio-
rozszerzające działanie NO powoduje zwiększenie
śluzówkowego przepływu krwi, ułatwiając gojenie się
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wrzodów [26]. Na działanie gastroprotekcyjne melatoni-
ny składa się zarówno komponenta centralna, jak i ob-
wodowa. Stwierdzono, że dawka melatoniny zapobiega-
jąca uszkodzeniu żołądka podana do komór mózgu
jest 10 tys. razy mniejsza od dawki melatoniny, jaką na-
leży podać dootrzewnowo, by uzyskać takie samo dzia-
łanie gastroprotekcyjne [25].

W 2002 r. Bandyopadhyay i wsp. [24] badali gastro-
protekcyjne działanie melatoniny przy jednoczesnym
stosowaniu ranitydyny lub omeprazolu u szczurów i wy-
kazali, że hormon ten zależnie od dawki chroni śluzów-
kę żołądka przed powstaniem wrzodu stresowego. Dzia-
łanie melatoniny porównywano z działaniem ranitydyny
i omeprazolu. Obydwa leki zmniejszają rozległość
owrzodzenia stresowego zależnie od dawki. Okazało się,
że w małych dawkach melatonina działa gastroprotek-
cyjnie lepiej niż ranitydyna, natomiast działanie omepra-
zolu jest najbardziej efektywne.

Gorąca i Cieśla [33] wykazali, że melatonina zwięk-
sza aktywność antyoksydacyjną osocza i ogranicza
proces peroksydacji lipidów. Badania prowadzono
w grupie zdrowych osób dorosłych, którym podawano
przez 14 dni doustnie preparat melatoniny. Badano stę-
żenie MDA oraz aktywność antyoksydacyjną osocza
przed podaniem melatoniny w 7., 14. dniu suplementa-
cji oraz 10 dni po zakończeniu jej podawania. Obserwo-
wano wzrost aktywności antyoksydacyjnej osocza
w czasie suplementacji melatoniną oraz po jej zaprze-
staniu. Stężenie MDA w czasie podaży melatoniny oraz
po jej zaprzestaniu było znamiennie niższe niż
przed suplementacją.

Stwierdzono także [34], iż melatonina skutecznie
chroni komórki błony śluzowej żołądka oraz limfocyty
krwi obwodowej przed uszkodzeniami ich DNA u osób
bez zakażenia H. pylori, a także u pacjentów zakażonych 
H. pylori.

Jak wspomniano wcześniej, melatonina wykazuje
działanie protekcyjne w stosunku do błony śluzowej
przewodu pokarmowego. Zapobiega i chroni żołądek
oraz dwunastnicę przed tworzeniem się owrzodzeń,

zmniejsza skutki stanu zapalnego błony śluzowej prze-
wodu pokarmowego.

Wiadomo, że zakażenie H. pylori odgrywa kluczową
rolę w patogenezie przewlekłego zapalenia błony śluzo-
wej żołądka, wpływa na rozwój choroby wrzodowej żo-
łądka i dwunastnicy oraz raka żołądka. Bakteria ta dzia-
ła mutagennie, powoduje wzrost produkcji reaktywnych
form tlenu (RFT) przez granulocyty obojętnochłonne, co
nasila peroksydację błon komórkowych oraz wywołuje
uszkodzenia DNA komórek gospodarza. Melatonina
działa ochronnie zarówno jako bezpośredni zmiatacz
RFT, stymulator enzymów antyoksydacyjnych oraz gluta-
tionu (istotnego wewnątrzkomórkowego antyoksydan-
tu), zwiększając na tej drodze aktywność antyoksydacyj-
ną osocza, jak i protektor przed uszkodzeniami DNA
komórki [35].

Klupińska i wsp. [36] oceniali nocne stężenie mela-
toniny u osób dorosłych z czynnym wrzodem dwu-
nastnicy i współistniejącym zakażeniem H. pylori

Melatonina w zakażeniu Helicobacter pylori

PPoorróówwnnaanniiee TTeesstt FF  SSnneeddeeccoorraa TTeesstt CCoocchhrraannaa--CCooxxaa TTeesstt IIssttoottnnoośśćć
ggrruuppyy UU  MMaannnnaa--WWhhiittnneeyyaa ssttaattyyssttyycczznnaa

((uukkrr==11,,9966))

FF FFkkrr pp CC CCkkrr pp uu pp

I-III noc 2,18 1,89 <0,03 1,56 2,04 0,12 – – NNSS
dzień – – – – – – 0,19 0,85 NNSS

II-III noc 1,99 1,86 <0,04 0,24 2,04 0,78 – – NNSS
dzień – – – – – – 0,33 0,74 NNSS

TTaabbeellaa  II..  Porównanie stężeń melatoniny nocnej i dziennej w grupach badanych w stosunku do grupy porównawczej
TTaabbllee  II..  Night and day melatonin concentration in study groups compared to control group

RRyycc..  11..  Porównanie stężeń melatoniny nocnej
i dziennej w badanych grupach
FFiigg..  11..  Comparison of concentration of night
melatonin and day melatonin in study groups
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u pacjentów z czynnościową dyspepsją wrzodopodob-
ną i współistniejącym zakażeniem H. pylori oraz u ba-
danych z zakażeniem H. pylori bez objawów klinicz-
nych. Uzyskane wyniki odnoszono do wyników
otrzymanych w grupie porównawczej (osoby klinicz-
nie zdrowe, bez zakażenia H. pylori). Wykazano obni-
żone stężenie nocnej melatoniny u pacjentów z czyn-
nym wrzodem dwunastnicy ze współistniejącym
zakażeniem H. pylori. Stężenie nocnej melatoniny
u osób z dyspepsją wrzodopodobną ze współistnieją-
cym zakażeniem H. pylori oraz pacjentów z zakaże-
niem H. pylori bez współistniejących objawów klinicz-
nych zakażenia H. pylori było większe niż u osób
z grupy porównawczej. Po leczeniu eradykacyjnym 
H. pylori obserwowano poprawę kliniczną, natomiast
nocne wydzielanie melatoniny we wszystkich grupach
wykazywało tendencję do obniżania, jednak wyniki
nie różniły się statystycznie.

Podobne wyniki badań otrzymali Komarov i wsp. [37],
którzy stwierdzili, że wydzielanie melatoniny u pacjen-
tów z chorobą wrzodową dwunastnicy było mniejsze
(szczególnie w porze nocnej) niż u osób z grupy porów-
nawczej.

Mimo że nie podjęto zbyt wielu prób oceny wy-
dzielania melatoniny w przebiegu zakażenia H. pylori,
na podstawie przedstawionych doniesień można zało-
żyć, że stężenie nocnej melatoniny u pacjentów z za-
każeniem H. pylori (bez objawów klinicznych lub z ob-
jawami) jest wyższe niż u osób bez zakażenia.
Ciekawym odkryciem jest fakt, iż u pacjentów z zaka-
żeniem H. pylori i chorobą wrzodową dwunastnicy wy-
dzielanie nocnej melatoniny jest mniejsze niż u osób
zdrowych.

W badaniach własnych nie wykazano statystycznie
istotnych różnic między średnimi stężeniami melatoni-
ny oznaczanej w godzinach nocnych w poszczególnych
grupach badanych w odniesieniu do grupy porównaw-
czej. Podobny, statystyczny brak zależności obserwowa-
no w stosunku do wydzielania melatoniny w godzinach
rannych. U dzieci i młodzieży z przewlekłym zapaleniem
błony śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy z współist-
niejącym zakażeniem H. pylori lub bez tego zakażenia,
stężenia melatoniny wydzielanej przez ustrój w godzi-
nach nocnych oraz w ciągu dnia nie różniły się od stę-
żeń melatoniny wydzielanej przez osoby zdrowe.

Wyniki badań własnych w zakresie wydzielania me-
latoniny u osób zakażonych H. pylori nie wiążą się z wy-
nikami innych badań.

Niezgodność tę można tłumaczyć faktem, że ba-
dania, w których wykazano zwiększenie wydzielania
melatoniny, były prowadzone u ludzi dorosłych zaka-
żonych H. pylori – dlatego otrzymano odmienne wy-
niki. Możliwe jest, że inny jest stosunek poszczegól-
nych mechanizmów obronnych u dojrzewającego,

dynamicznie zmieniającego się organizmu niż u oso-
by dojrzałej. Być może melatonina nie odgrywa
u dzieci tak znaczącej roli, jak u osób dorosłych.
W końcu nie bez znaczenia może być fakt, iż istnieje
różnica w wielkości podstawowego wydzielania me-
latoniny u osoby dorosłej i dziecka. Podejmując próbę
wytłumaczenia wzrostu stężenia melatoniny u pa-
cjentów z izolowanym zakażeniem H. pylori [36, 37],
można założyć, że jeżeli melatonina jest integralnym
elementem mechanizmów obronnych, to w stanach
zapalnych, takich jak zakażenie H. pylori, dochodzi
do aktywacji tych mechanizmów – stąd też podwyż-
szone jej stężenie.

Obserwując obniżone stężenie wydzielania melato-
niny nocnej w czynnej chorobie wrzodowej dwunastnicy
ze współistniejącym zakażeniem H. pylori [36], można
założyć możliwą modyfikację wydzielania tego hormonu
w zależności od innych czynników, nakładających się
ewentualnie na zakażenie H. pylori (w tym przypadku ta-
kim czynnikiem jest czynna choroba wrzodowa dwu-
nastnicy). Możliwe jest także założenie, iż rozwój choro-
by wrzodowej jest m.in. skutkiem niedostatecznego
wydzielania melatoniny. W tym przypadku choroba
wrzodowa nie jest czynnikiem zakłócającym wydzielanie
hormonu, ale efektem jego zaburzonego wydzielania.

WWnniioosskkii
U dzieci i młodzieży z przewlekłym zapaleniem bło-

ny śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy z zakażeniem 
H. pylori lub bez zachowany jest prawidłowy rytm wy-
dzielania melatoniny szyszynkowej. W związku z prawi-
dłowymi wartościami stężeń melatoniny u pacjentów
z grup badanych, na obecnym etapie badań nie ma po-
trzeby suplementacji melatoniną.
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