
Oligosacharydy 
pokarmu 

kobiecego
w żywieniu
niemowląt



P E D I A T R I A  i n t e r d y c y p l i n a r n a

Oligosacharydy 
pokarmu kobiecego
w żywieniu niemowląt

prof. dr hab. n. med. Piotr Albrecht
Klinika Gastroenterologii i Żywienia Dzieci WUM

STRESZCZENIE
W artykule szczególną uwagę poświęcono znaczeniu HMO (human milk oligosaccharides) w po-
karmie kobiecym i w mlekach modyfikowanych. Przedstawiono także interesujące dane dotyczą-
ce badań klinicznych zarówno nad wpływem HMO na rozwój, jak i odporność u dzieci. Wyniki 
tych badań są ciekawe i niezwykle obiecujące, wymagają jednak dalszych potwierdzeń.
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P
okarm kobiecy jest jeszcze wciąż, i długo pozo-

stanie, niedoścignionym i wręcz niemożliwym 

do podrobienia wzorcem dla producentów mlek 

modyfikowanych, choć dzięki ich zaangażowaniu i gi-

gantycznej pracy badawczej są odkrywane coraz to now-

sze tajniki mleka kobiecego i bardziej lub mniej nieudol-

nie naśladowane.

Ważnymi składnikami, występującymi w pokarmie ko-

biecym, jakie stosunkowo niedawno pojawiły się w mie-

szankach mlecznych są prebiotyki, czyli oligosacharydy, 

takie jak scGOS (krótkołańcuchowe galaktooligosacha-

rydy)/lcFOS (długołańcuchowe fruktooligosacharydy) 

w stosunku 9: 1, wykazujące korzystny wpływ na mikro-

biotę i konsystencję stolca oraz HMO (human milk oli-

gosaccharides; oligosacharydy pokarmu kobiecego) [1], 

takie jak: 2’-fukozylolaktoza (2’-FL), 3’-sjalolaktoza (3’-SL), 

lakto-N-neo-tetraoza (LNnT). Jeszcze nowszym osią-

gnięciem, jak się wydaje, jest połączenie 3’-galaktozy-

lolaktozy (3’GL) z 2’FL i scGOS/LcFOS 9: 1 [2].

HMO to złożone węglowodany, w skład których 

wchodzą: glukoza, galaktoza, N-acetyloglukozamina, 

fukoza i kwas sjalowy. Szkieletem HMO jest laktoza, któ-

ra może ulec przedłużeniu lub rozgałęzieniu, a następ-

nie także fukozylacji lub sjalizacji [1, 3]. Ich bogactwo 

ilustruje rycina 1. 

HMO stanowią ilościowo trzeci (po laktozie i tłuszczach) 

składnik pokarmu kobiecego. Stężenie HMO w siarze wy-

nosi ok. 20–30 g/l, a w dojrzałym mleku kobiecym − 

ok. 5–15 g/l [1]. Obserwuje się istotne różnice populacyjne, 

jeśli chodzi o skład HMO [4]. Znaczący wpływ na ilość i ro-

dzaj HMO w pokarmie odgrywają czynniki genetyczne mat-

ki, a w szczególności obecność czynnika wydzielniczego 

(Se) oraz układu grupowego krwi Lewis (Le).

Na podstawie obecności lub braku produktów eks-

presji genów FUT2 i FUT3 (Galactoside 2-alpha-L-fuco-

syltransferase 2 i Galactoside 3(4)-L-fucosyltransferase 3) 

oraz obecności lub nieobecności układu grupowego 

Lewis wyróżnia się 4 fenotypy [2, 3]:

	�wydzielacz Se+/Le+ (ok. 70%);

	�niewydzielacz Se-/Le+ (ok. 20%);

	�wydzielacz Se+/Le- (ok. 9%);

	�niewydzielcz Se-/Le- (ok. 1%).

Szacuje się, że w pokarmie kobiecym znajduje się > 1000 

różnych strukturalnie HMO, zawierających od 3 do 21 

monocukrów [1].

HMO można podzielić na grupy [2, 3]:

	�neutralne (łącznie stanowiące ponad 75% wszyst-

kich HMO):

– �fukozylowane, np. 2’-FL (ok. 35–50%),

– �niefukozylowane, np. LNnT (ok. 42–55%);

	�kwaśne, sjalowenp. 3’-SL (ok. 12–14%).

Każda matka wytwarza specyficzny dla siebie zestaw 

HMO. Trudno dzisiaj zdecydowanie ocenić, jakie to ma 

znaczenie, ale zwykle natura nie produkuje niczego cał-

kowicie niepotrzebnie, więc być może nauka jeszcze nie 

określiła tego znaczenia.
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Pojawiające się i proponowane w pi-

śmiennictwie funkcje HMO pochodzą głów-

nie z badań prowadzonych in vitro, ex vivo 

lub badań na zwierzętach [2, 3].Jak to wpły-

wa na:

	�Mikrobiotę jelitową

Prebiotyki to zgodnie z aktualną definicją 

substraty selektywnie wykorzystywane 

przez mikroorganizmy gospodarza, które 

wywierają korzystny efekt zdrowotny [5]. 

W przewodzie pokarmowym niemowląt 

HMO stymulują rozwój wybranych bakte-

rii z rodzaju Bifidobacterium, w szczegól-

ności B. longum subs. infantis (B. infantis), 

B. breve i B. bifidum [6, 7]. Bakterie te wy-

twarzają m.in. krótkołańcuchowe kwasy 

tłuszczowe (mleczan, propionian, octan) 

stanowiące istotny czynnik odżywiający 

m.in. kolonocyty i wpływające na odpo-

wiedź odpornościową. 

	�Funkcjonowanie bariery jelitowej (komórki nabłon-

kowe, szczelność i przepuszczalność bariery jelito-

wej, działanie przeciwdrobnoustrojowe)

Ze względu na znaczne podobieństwo między rece- 

ptorami na powierzchni komórek nabłonkowych czło-

wieka a HMO te ostatnie funkcjonują jako „fałszywe 

przynęty” – wiążą patogeny, zapobiegając ich połą-

czeniu z receptorem komórek nabłonkowych jelita, 

a następnie kompleks drobnoustrój-HMO wydalany 

jest ze stolcem. 

Prowadzi on do zmiany ekspresji genów odpo-

wiedzialnych za syntezę receptorów nabłonkowych, 

co w efekcie utrudnia adhezję patogenów, uniemoż-

liwiając zainicjowanie reakcji zapalnej [9, 10].

Najnowsze mieszaniny prebiotyków, w tym pre-

biotyków pochodzących z procesu fermentacji, 

Ryc. 1. Złożoność oligosacharydów mleka kobiecego wg Thurl S., 
Munzert M., Boehm G., Matthews C., Stahl B., Systematic review of the 
concentrations of oligosaccharides in human milk, Nutr Rev 2017; 75(11): 
920–933.
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korzystnie wpływają na syntezę i skład krótkołańcu-

chowych kwasów tłuszczowych, w tym zwłaszcza 

maślanu, mających korzystny wpływ na tworzenie 

tzw. bariery nabłonkowej i jej uszczelnianie [8].

	�Układ odpornościowy

Uważa się, że HMO mogą bezpośrednio modulować 

działanie układu odpornościowego na poziomie we-

wnątrzkomórkowym poprzez zmianę profilu wytwarza-

nych cytokin (np. aktywując procesy regulujące równo-

wagę Th1/Th2), stymulację makrofagów, zmniejszenie 

przechodzenia leukocytów przez ściany małych naczyń 

krwionośnych i ich aktywacji [9, 10, 11, 12]. Najnowsze 

badania wskazują, że połączenie 2’FL z scGOS/lcFOS 

stymuluje komórki dendrytyczne w kierunku profilu 

cytokinowego sprzyjającego rozwojowi tolerancji od-

pornościowej [13].

	�Rozwój mózgu

HMO są źródłem kwasu sjalowego będącego czynni-

kiem wpływającym na rozwój mózgu [14, 15].

Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (Europe-

an Food Safety Authority, EFSA) oraz Agencja Żywno-

ści i Leków (Food and Drug Administration, FDA). Obie 

instytucje, niezależnie od siebie, potwierdziły bezpie-

czeństwo 2’-FL i LNnT stosowanych oddzielnie lub łącz-

nie, dodawanych do mleka modyfikowanego począt-

kowego, następnego lub mleka dla małych dzieci (typu  

junior) [16].

Organizacje te opierały się na wynikach szeregu ba-

dań klinicznych, których wnioski sprowadzały się do te-

go, że stosowanie mieszanek wzbogacanych w HMO 

jest bezpieczne, zapewnia rozwój podobny do dzieci 

karmionych pokarmem kobiecym, zmniejsza także czę-

stość infekcji (zapalenia oskrzeli) i zużycie leków prze-

ciwgorączkowych i antybiotyków [17, 18, 19].

Podsumowanie
Od 1950 roku mleka modyfikowane przeszły ogromne 

zmiany i w pewnym stopniu, choć wciąż nieudolnie, sta-

rają się naśladować pokarm kobiecy. Wciąż nie mamy 

jednak pewności, jakie będą odległe skutki tych modyfi-

kacji. HMO choć nie mają znaczenia odżywczego, mają 

wyjątkową strukturę i metabolizm, i służą przede wszyst-

kim wybiórczemu żywieniu niektórych drobnoustro-

jów, głównie B. infantis, B. bifidum i B. breve, zasiedlają-

cych przewód pokarmowy. Drobnoustroje te korzystnie 

modyfikują mikrobiotę i przyczyniają się do zmniejsze-

nia ryzyka wystąpienia wielu chorób, przede wszyst-

kim zakażeń przewodu pokarmowego. Niemowlęta kar-

mione sztucznie pozbawione są korzyści wynikających 

z obecności HMO. Jednak współczesna biotechnologia 

pozwoliła na produkcję przemysłową przynajmniej nie-

których HMO. Są one dodawane do niektórych mlek mo-

dyfikowanych. Dotychczasowe badania wykazują, że są 

bezpieczne. Na długoterminową ocenę ich stosowania 

będziemy musieli jednak jeszcze poczekać. 
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