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AAbbssttrraacctt
IInnttrroodduuccttiioonn::  Oxidative stress is a state of increased activity
of oxygen free radicals which can lead to irreversible changes
in the organism and tissue damage in various diseases.
Reactive oxygen species (ROS) react with DNA, lipids,
carbohydrates and proteins, damaging them by electron shift
which leads to structural and functional changes. ROS
produced in excess can damage cells, especially the intima of
vessels. They also initiate peroxidation of fatty acids,
destruction of lipid hydroxides and arachidic acid metabolites
generation. This situation leads to the destruction of cell
walls. Besides ROS increase, aggregation and denaturation of
proteins occurs, leading to humoral resistance mechanism
dysfunction of complement and immunoglobulins.
AAiimm::  The aim of the study was to assess concentrations of
pro-oxidative factors (malonyldialdehyde in erythrocytes,
superoxide radical anion in the blood, and nitric oxide in the
blood) in chosen diseases of the digestive tract.
MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss::  114 patients between 10 and 18 years
of age (mean age 14.8 years) were divided into 4 groups: I –
children and youth with chronic gastritis and/or duodenitis
and associated Helicobacter pylori infection (n=23), II –
children and youth with chronic gastritis and/or duodenitis
and without associated H. pylori infection (n=24), III – control
group – children and youth where mentioned diseases and
other chronic dysfunctions and acute inflammation were
excluded (n=67). Results were statistically analyzed.

SSttrreesszzcczzeenniiee
WWssttęępp::  Stres oksydacyjny to stan, w którym dochodzi
do zwiększonej aktywności wolnych rodników tlenowych. 
Zaburzenie równowagi znacznego stopnia między układem
utleniaczy i antyutleniaczy może prowadzić do nieodwracal-
nych zmian w organizmie oraz przyczyniać się do uszkodze-
nia tkanek w różnych stanach chorobowych. Wolne rodniki
(WR) to atomy lub cząsteczki mające na swoim ostatnim or-
bitalu jeden lub kilka wolnych (niesparowanych) elektronów,
co czyni je cząstkami bardzo reaktywnymi. Powstają w proce-
sach homologicznego rozrywania wiązań w cząsteczkach
związków chemicznych lub w wyniku przenoszenia elektro-
nów. Wchodzą one w reakcje z DNA, lipidami, węglowodana-
mi i białkami, powodując zmiany ich budowy i funkcji wsku-
tek przejęcia elektronu.
CCeell::  Oznaczenie stężenia wybranych parametrów stresu
oksydacyjnego (dialdehyd malonowy – MDA, anionorodnik
ponadtlenkowy, tlenek azotu – NO) u dzieci i młodzieży cho-
rych na przewlekłe zapalenie błony śluzowej żołądka i/lub
dwunastnicy z zakażeniem Helicobacter pylori lub bez zaka-
żenia.
MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy::  Do badania zakwalifikowano grupę 114 pa-
cjentów w wieku 10–18 lat (średnia 14,8 roku). Badanych po-
dzielono na następujące grupy: I – dzieci i młodzież chorzy
na przewlekłe zapalenie błony śluzowej żołądka i/lub dwu-
nastnicy oraz ze współistniejącym zakażeniem H. pylori
(n=23), II – dzieci i młodzież chorzy na przewlekłe zapalenie
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WWssttêêpp
Stres oksydacyjny to stan, w którym dochodzi

do zwiększonej aktywności wolnych rodników tleno-
wych. Rozwija się on w następstwie zaburzeń równowa-
gi między produkcją a usuwaniem toksycznych pochod-
nych tlenu. Zaburzenie równowagi znacznego stopnia
między układem utleniaczy i antyutleniaczy może pro-
wadzić do nieodwracalnych zmian w organizmie oraz
przyczyniać się do uszkodzenia tkanek w różnych sta-
nach chorobowych [1–3].

Wolne rodniki (WR) to atomy lub cząsteczki mające
na swoim ostatnim orbitalu jeden lub kilka wolnych
(niesparowanych) elektronów, co czyni je cząstkami bar-
dzo reaktywnymi. Powstają w procesach homologiczne-
go rozrywania wiązań w cząsteczkach związków che-
micznych lub w wyniku przenoszenia elektronów [4].
Wchodzą w reakcje z DNA, lipidami, węglowodanami
i białkami, powodując zmiany ich budowy i funkcji
w wyniku pobrania elektronu [5, 6].

Życie wszystkich organizmów tlenowych zależy
od tlenu, który wykorzystywany jest do wytwarzania
energii w postaci adenozynotrifosforanu (ATP). Jednak
mały odsetek pochłoniętego tlenu (maks. 5%) podlega
przemianie, która jest dla ustroju bardzo niekorzystna,
gdyż w jej wyniku powstają WR powodujące uszkodze-
nie wielu składników komórki [7–11].

Głównymi WR są anionorodnik ponadtlenkowy (O2
–)

i rodnik wodorotlenkowy (hydroksylowy) (OH•) – najbar-
dziej reaktywny i toksyczny, natomiast nadtlenek wodo-
ru (H2O2) oraz tlen singletowy (1O2) (powstający w wyni-
ku wzbudzenia cząsteczki tlenu) noszą wspólną nazwę
reaktywnych form tlenu (RFT) [6].

W stanach fizjologicznych źródłem RFT są procesy od-
dechowe przebiegające w mitochondriach, gdzie WR bio-
rą udział w biologicznych reakcjach utleniania i redukcji
w łańcuchu oddechowym oraz odtwarzaniu źródeł ener-
gii w postaci wysokoenergetycznych związków fosforo-
wych. W łańcuchu oddechowym ok. 5% transportowa-

nych na tej drodze elektronów wchodzi w reakcje z tle-
nem cząsteczkowym, generując O2

– [6]. Reaktywne for-
my tlenu biorą także udział w transporcie tlenu przez he-
moglobinę, w aktywacji cytochromu P450, fagocytozie
drobnoustrojów, regulacji przepływu krwi przez narządy
wewnętrzne oraz odtruwaniu organizmu z substancji
toksycznych. Reaktywne formy tlenu, biorące udział
w procesie fagocytozy drobnoustrojów jako element sys-
temu oksydaz dinukleotydu nikotynamidoadeninowego
(NADPH) w błonach komórkowych fagocytów i neutrofili,
są czynnikiem obrony organizmu. Wytwarzane w nadmia-
rze mogą uszkadzać komórki, w szczególności śródbłonka
naczyń krwionośnych, oraz tkanki organizmu. Inicjują
peroksydację wielonasyconych i zestryfikowanych kwa-
sów tłuszczowych, powodują rozkład wodorotlenków li-
pidowych, nagromadzenie toksycznych metabolitów tej
reakcji oraz generację metabolitów kwasu arachidono-
wego. Prowadzi to do uszkodzenia błon komórkowych.
Ponadto RFT wzmagają agregację i denaturację białka,
w wyniku czego dochodzi do zaburzeń humoralnych me-
chanizmów odpornościowych układu dopełniacza i im-
munoglobulin [3].

Tlen działa również niekorzystnie na błony komórko-
we. Może dochodzić do wbudowania cząsteczki tlenu
w strukturę lipidów błonowych. Rodniki lipidowe po po-
łączeniu z tlenem tworzą rodniki nadtlenkowe lipidów,
które mogą reagować z innymi lipidami błon komórko-
wych, generując kolejne rodniki lipidowe oraz wodoro-
nadtlenek lipidów. Wodoronadtlenki lipidów są mniej
hydrofilne niż same lipidy, a ich obecność w błonach po-
woduje zwiększenie przepuszczalności błon komórko-
wych dla protonów i innych jonów, a w przypadku we-
wnętrznych błon mitochondrialnych zmniejsza poziom
fosforylacji tlenowej. Dodatkowymi elementami uszka-
dzającymi błony komórkowe przez udział w procesie 
peroksydacji lipidów tych błon są anionorodnik ponad-
tlenkowy oraz jony żelaza [12]. Wskaźnikiem intensyw-
ności procesów peroksydacji lipidów jest dialdehyd

RReessuullttss:: No statistically significant differences between the
study groups and control group in concentrations of pro-
oxidative parameters were found.
CCoonncclluussiioonnss::  On the basis of obtained results it is suggested
that pro-oxidative parameters do not play a role in chronic
gastritis and/or duodenitis with or without H. pylori infection
pathogenesis in children and youth. Due to the discrepancy
between other authors’ studies and our study there is a need
for further studies of this problem.

błony śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy bez współistnieją-
cego zakażenia H. pylori (n=24), III – grupa porównawcza
– dzieci i młodzież, u których wykluczono powyższe stany
chorobowe oraz inne choroby przewlekłe, bez cech ostrego
stanu zapalnego (n=67).
WWyynniikkii:: Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic mię-
dzy grupami badanymi a grupą kontrolną w zakresie stężeń
czynników prooksydacyjnych.
WWnniioosskkii::  Na podstawie uzyskanych wyników badań wydaje
się, że czynniki prooksydacyjne nie odgrywają istotnej roli
w patogenezie przewlekłego zapalenia błony śluzowej żo-
łądka i/lub dwunastnicy z zakażeniem H. pylori lub bez za-
każenia u dzieci i młodzieży. W związku z rozbieżnościami
wyników prac innych autorów oraz badań własnych istnieje
konieczność prowadzenia dalszych studiów w tym kierunku.
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malonowy (MDA) – jeden z końcowych produktów pe-
roksydacji lipidów, często oznaczany w wielu badaniach
dotyczących zagadnień stresu oksydacyjnego oraz pe-
roksydacji lipidów [13–15].

CCeell
Celem pracy było oznaczenie stężenia wybranych

parametrów stresu oksydacyjnego u dzieci i młodzieży
chorych na przewlekłe zapalenie błony śluzowej żołądka
i/lub dwunastnicy z zakażeniem Helicobacter pylori lub
bez zakażenia.

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy
Do badania zakwalifikowano grupę 114 pacjentów

w wieku 10–18 lat (średnia 14,8 roku), diagnozowanych
i leczonych w Katedrze i Klinice Pediatrii, Alergologii
i Gastroenterologii Collegium Medicum im. Ludwika Ry-
dygiera w Bydgoszczy.

Badanych podzielono na następujące grupy:
• I – dzieci i młodzież chorzy na przewlekłe zapalenie

błony śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy oraz ze
współistniejącym zakażeniem H. pylori (n=23, średnia
wieku 14,9 roku),

• II – dzieci i młodzież chorzy na przewlekłe zapalenie
błony śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy bez współ-
istniejącego zakażenia H. pylori (n=24, średnia wieku
14,8 roku),

• III – grupa porównawcza – dzieci i młodzież, u których
wykluczono powyższe stany chorobowe oraz inne cho-
roby przewlekłe, bez cech ostrego stanu zapalnego
[w badaniach laboratoryjnych prawidłowe wykładniki
stanu zapalnego – leukocyty (WBC), białko C-reaktyw-
ne (CRP), (n=67, średnia wieku 14,8 roku)].

Rozpoznanie chorób oraz kwalifikację do grup bada-
nych przeprowadzono zgodnie z przyjętymi kryteriami
diagnostycznymi.

Każdemu pacjentowi pobierano krew pełną o godz.
8.00. Oznaczono stężenia produktów peroksydacji lipi-
dów – związków reagujących z kwasem tiobarbiturowym
(TBARS)-MDA w erytrocytach metodą Placera i wsp., anio-
norodnika ponadtlenkowego uwalnianego przez aktywo-
wane granulocyty we krwi pełnej metodą Bellavite i wsp.
oraz  tlenku azotu (NO) we krwi reakcją Griessa wg Mar-
lettai i wsp.

WWyynniikkii
Nie wykazano istotnych statystycznie różnic średnich

stężeń MDA w grupie I w stosunku do grupy porównaw-
czej. Podobnie nie zaobserwowano istotnych statystycz-
nie różnic średnich stężeń MDA w grupie II w stosunku
do grupy porównawczej (tab. I). Nie stwierdzono także
statystycznie istotnych różnic średnich stężeń aniono-
rodnika ponadtlenkowego w grupie I w stosunku do gru-
py porównawczej oraz w grupie II w stosunku do grupy
porównawczej (tab. II). Nie wykazano również istotnej
statystycznie różnicy w zakresie średnich stężeń NO mię-
dzy pacjentami z grupy I w stosunku do grupy porów-
nawczej oraz między pacjentami z grupy II w stosunku
do grupy porównawczej (tab. III).

OOmmóówwiieenniiee
Zakażenie błony śluzowej żołądka przez H. pylori po-

woduje nacieczenie śluzówki żołądka przez neutrofile,
które generują WR tlenowe oraz czynnik aktywujący płyt-
ki (ang. platelet activating factor – PAF) wpływający
na uwalnianie tromboksanu A2, a ten z kolei bierze udział
w procesie wykrzepiania wewnątrznaczyniowego.
Wszystkie te zjawiska prowadzą do zmniejszenia przepły-
wu naczyniowego, co stwarza korzystne warunki do roz-
woju owrzodzeń [16, 17].

Zaburzenia metabolizmu tlenowego w błonie śluzo-
wej żołądka [18, 19] mogą prowadzić do powstania za-

GGrruuppaa DDiiaallddeehhyydd  mmaalloonnoowwyy NNoorrmmaallnnoośśćć ((tteesstt  SShhaappiirroo--WWiillkkaa))

nn śśrreeddnniiaa SSDD WW WWkkrr nnoorrmmaallnnoośśćć
((µµmmooll//gg  HHbb))

I 14 0,28 0,05 0,876 0,874 tak

II 13 0,33 0,12 0,831 0,866 nie

III 25 0,30 0,06 0,948 0,918 tak

IV 24 0,26 0,04 0,967 0,916 tak

V 68 0,29 0,05 – – tak

test Kruskala-Wallisa H 8,29
(χ2

kr =9,49) p 0,08 (NS)

SD – odchylenie standardowe, NS – nieistotne statystycznie, W, Wkr – współczynniki testu Shapiro-Wilka, W > Wkr – rozkład normalny

TTaabbeellaa  II..  Porównanie stężenia dialdehydu malonowego w poszczególnych grupach
TTaabbllee II..  Comparison of concentration of malonyldialdehyde in groups
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palenia błony śluzowej żołądka. Dotychczas potwierdzo-
no udział czynników prooksydacyjnych w niektórych
chorobach przewodu pokarmowego [20, 21].

Bała i wsp. [20] oznaczali stężenia MDA u dzieci
w wieku 6–14 lat chorych na przewlekłe zapalenie błony
śluzowej żołądka i dwunastnicy. Przed leczeniem średnie
jego stężenie (w erytrocytach i osoczu) było znamiennie
statystycznie większe w grupie badanej niż w porów-
nawczej. Po leczeniu u pacjentów z poprawą kliniczną
stężenie MDA zmniejszyło się w stosunku do grupy po-
równawczej. Natomiast u osób, u których nie obserwo-
wano poprawy klinicznej, średnie jego stężenie jeszcze
zwiększyło się w stosunku do wartości przed leczeniem.

W badaniach Klupińskiej i wsp. [21] u chorych
na przewlekłe zapalenie błony śluzowej żołądka z to-
warzyszącym zakażeniem H. pylori stwierdzono zwięk-
szone stężenie MDA eradykacją H. pylori zarówno
przed eradykacją H. pylori, jak i po 6 tyg. po eradykacji.
Podobne wyniki (zwiększone stężenie MDA zarówno

przed eradykacją H. pylori, jak i po 6 tyg. eradykacji) uzy-
skano w grupie dorosłych z chorobą wrzodową dwu-
nastnicy ze współistniejącym zakażeniem H. pylori [22].

W innych badaniach Klupińskiej i wsp. [23] oznacza-
no stężenie MDA u osób dorosłych narażonych na kan-
cerogenne działanie środowiska (mieszkańcy dużej
aglomeracji) z zakażeniem H. pylori oraz bez zakażenia
i porównywano otrzymane wyniki z wynikami z grupy
porównawczej (pacjenci niebędący pod wpływem szko-
dliwych czynników, z zakażeniem H. pylori lub bez zaka-
żenia). W grupie osób narażonych na środowiskowe
czynniki kancerogenne i jednocześnie zakażonych H. py-
lori stężenie MDA w surowicy było największe. U osób
zakażonych i niebędących pod wpływem szkodliwych
czynników środowiskowych jego stężenie było znamien-
nie większe niż u osób bez zakażenia H. pylori w obrębie
tej samej grupy, a mniejsze niż u pacjentów niezakażo-
nych H. pylori i narażonych na czynniki szkodliwe. Jedno-
cześnie nie wykazano statystycznie istotnych różnic
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GGrruuppaa TTlleenneekk  aazzoottuu NNoorrmmaallnnoośśćć ((tteesstt  SShhaappiirroo--WWiillkkaa))

nn śśrreeddnniiaa SSDD WW WWkkrr nnoorrmmaallnnoośśćć

I 12 1,39 0,76 0,940 0,859 tak

II 13 1,88 2,17 0,691 0,866 nie

III 24 1,69 1,14 0,885 0,916 nie

IV 24 1,27 0,95 0,928 0,916 tak

V 68 1,69 1,37 – – tak

test Kruskala-Wallisa H 2,35
(χ2

kr =9,49) p 0,67 (NS)

SD – odchylenie standardowe, NS – nieistotne statystycznie, W, Wkr – współczynniki testu Shapiro-Wilka, W > Wkr – rozkład normalny

TTaabbeellaa  IIIIII..  Porównanie stężenia tlenku azotu w poszczególnych grupach
TTaabbllee IIIIII..  Comparison of concentration of nitric oxide in groups

GGrruuppaa AAnniioonnoorrooddnniikk NNoorrmmaallnnoośśćć ((tteesstt  SShhaappiirroo--WWiillkkaa))

nn śśrreeddnniiaa SSDD WW WWkkrr nnoorrmmaallnnoośśćć

I 14 182,2 84,4 0,919 0,874 tak

II 13 231,8 156,8 0,905 0,866 tak

III 25 231,4 118,2 0,937 0,918 tak

IV 24 246,7 105,8 0,939 0,916 tak

V 67 234,4 114,3 – – tak

test Bartletta χ2 5,12
(χ2

kr =9,49) p 0,27 (NS)

test ANOVA F 0,74
(Fkr =2,44) p 0,56 (NS)

SD – odchylenie standardowe, NS – nieistotne statystycznie, W, Wkr – współczynniki testu Shapiro-Wilka, W > Wkr – rozkład normalny

TTaabbeellaa  IIII..  Porównanie stężeń anionorodnika ponadtlenkowego w poszczególnych grupach
TTaabbllee IIII..  Comparison of concentration of superoxide radical anion in groups
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między grupą porównawczą z zakażeniem H. pylori
a grupą osób narażonych czynniki szkodliwe bez współ-
istniejącego zakażenia H. pylori.

Ignyś i wsp. [24], badając stężenia MDA oraz H2O2
u dzieci chorych na zapalenie błony śluzowej żołądka
i dwunastnicy oraz chorobę wrzodową, wykazali zwięk-
szone stężenia MDA oraz H2O2 u dzieci chorych na zapa-
lenie błony śluzowej żołądka i/lub dwunastnicy z zakaże-
niem H. pylori, szczególnie u dzieci z chorobą wrzodową.
Po leczeniu ranitydyną stężenia MDA nadal były zwięk-
szone, natomiast stężenia H2O2 uległy zmniejszeniu.

W 2004 r. Ignyś i Krauss [25] przeprowadziły badania
dzieci w wieku 8–18 lat (A – dzieci z zapaleniem błony
śluzowej żołądka i współistniejącym zakażeniem H. py-
lori, B – dzieci z zapaleniem błony śluzowej żołądka i za-
każeniem H. pylori ze współistniejącą nadwrażliwością
pokarmową, C – dzieci z zapaleniem błony śluzowej żo-
łądka bez zakażenia H. pylori, D – dzieci z zapaleniem
błony śluzowej żołądka bez zakażenia H. pylori z nad-
wrażliwością pokarmową). Oceniały stężenie NO w su-
rowicy w grupach badanych oraz porównawczej (dzieci
bez wymienionych chorób), przed leczeniem eradykacyj-
nym H. pylori, a także w 6 tyg. po leczeniu. Wykazały
u wszystkich badanych, niezależnie od czynnika spraw-
czego, większe wyjściowe stężenia NO w stosunku
do grupy porównawczej (dzieci zdrowe) oraz znamienne
statystycznie różnice wartości przed leczeniem i po nim.
Największe stężenia NO przed leczeniem stwierdzono
u dzieci z zakażeniem H. pylori ze współistniejącą nad-
wrażliwością pokarmową. Po leczeniu obserwowano
statystycznie znamienne zmniejszenie u dzieci w grupie
B i C, jednak w żadnej z badanych grup dzieci nie uzy-
skano normalizacji stężenia badanego parametru.

Kędziora-Kornatowska i wsp. [26] w badaniach u pa-
cjentów dorosłych z chorobą wrzodową żołądka i/lub
dwunastnicy wykazali większe stężenie MDA w stosun-
ku do grupy porównawczej, natomiast nie obserwowali
różnic stężeń anionorodnika ponadtlenkowego między
grupą pacjentów badanych a grupą porównawczą.

Jak wynika z powyższych badań, w chorobach zapal-
nych błony śluzowej żołądka oraz dwunastnicy, zakaże-
niu H. pylori, w większości przypadków dochodzi
do zwiększonej produkcji czynników prooksydacyjnych,
w szczególności produktów peroksydacji lipidów – MDA.

W badaniach własnych określono stężenia kilku
czynników prooksydacyjnych, m.in. anionorodnika po-
nadtlenkowego uwalnianego przez aktywowane granu-
locyty, MDA w erytrocytach oraz NO w surowicy u dzieci
i młodzieży z przewlekłym zapaleniem błony śluzowej
żołądka i/lub dwunastnicy ze współistniejącym zakaże-
niem H. pylori lub bez zakażenia. Nie wykazano istotnych
statystycznie różnic między stężeniami wymienionych
czynników prooksydacyjnych w żadnej z grup badanych

w stosunku do grupy porównawczej. Wyniki badań wła-
snych nie korelowały z obserwacjami poczynionymi
wcześniej przez innych badaczy. Trudno jest wytłuma-
czyć różnice między tymi badaniami. Zaobserwowano
wprawdzie większe średnie stężenia MDA w grupie
II i III w stosunku do grupy porównawczej, jednak w ba-
daniu statystycznym nie uzyskano istotności dla tej róż-
nicy. Założono brak istotnej różnicy przy p>0,05, nato-
miast obliczona wartość p wyniosła 0,08. Zatem istnieje
niskie prawdopodobieństwo (8%), iż popełni się błąd, od-
rzucając hipotezę o nieistotności statystycznej tej różni-
cy. Być może przy porównaniu liczniejszych grup bada-
nych wykazano by różnice statystyczne.

WWnniioosskkii
1. Na podstawie uzyskanych wyników badań wydaje się,

że czynniki prooksydacyjne nie odgrywają istotnej ro-
li w patogenezie przewlekłego zapalenia błony śluzo-
wej żołądka i/lub dwunastnicy z zakażeniem H. pylo-
ri lub bez zakażenia u dzieci i młodzieży.

2. W związku z rozbieżnościami wyników prac innych au-
torów oraz badań własnych istnieje konieczność pro-
wadzenia dalszych studiów w tym kierunku.
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