
KARMIENIE PIERSIĄ JEST NAJLEPSZYM SPOSOBEM ŻYWIENIA NIEMOWLĄT

MATERIAŁ PRZEZNACZONY DLA PRACOWNIKÓW OCHRONY ZDROWIA

Ważna informacja
Prawidłowe żywienie matki i jej dziecka w początkowym okresie życia jest kluczowe dla jego zdrowia w przyszłości. Najlepszym sposobem żywienia dziecka jest karmienie piersią. Mleko matki zapewnia niemowlęciu doskonale zbilansowaną dietę oraz chroni przed chorobami. Zdrowa dieta 
matki w czasie ciąży i po porodzie pomaga gromadzić składniki odżywcze niezbędne do prawidłowego przebiegu ciąży, przygotowuje do okresu laktacji i pomaga ją utrzymać. Decyzja o zaprzestaniu karmienia piersią jest trudna do odwrócenia. Dodatkowo, niesie ze sobą konsekwencje 
socjalne i finansowe. Niepotrzebne wprowadzanie częściowego dokarmiania butelką lub innych pokarmów i napojów ma negatywny wpływ na karmienie piersią. Jeśli matka zdecyduje, że nie będzie karmić piersią, ważne jest, by przekazać jej powyższe informacje i udzielić jej wskazówek 
dotyczących prawidłowego sposobu przygotowania mleka modyfikowanego. Należy podkreślić, że stosowanie nieprzegotowanej wody, niewysterylizowanej butelki lub nieprawidłowe rozcieńczenie może prowadzić do choroby.
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STRESZCZENIE 
Oligosacharydy pokarmu kobiecego (ang. human milk oligosaccharides, HMO) pod względem ilości stanowią trzeci składnik mleka matki. Ich obecność 
w znacznym stopniu decyduje o różnicach pomiędzy mlekiem kobiecym a mlekiem modyfikowanym. Nowoczesne metody biotechnologiczne pozwalają 
obecnie na produkcję przynajmniej niektórych HMO, w tym 2’fukozylolaktozy (2’FL) i lakto-N-neotetraozy (LNnT). W artykule podsumowano odpowiedzi 
na najczęściej zadawane pytania dotyczące HMO oraz omówiono wyniki pierwszych badań z randomizacją oceniających bezpieczeństwo i efekty klinicz-
ne stosowania mleka dla niemowląt zawierającego 2’FL i LNnT. 
Standardy Medyczne/Pediatria  2019  T. 16  809-815
SŁOWA KLUCZOWE:  ŻYWIENIE NIEMOWLĄT  KARMIENIE  POKARM MATKI  MLEKO MODYFIKOWANE

ABSTRACT 
Human milk oligosaccharides (HMOs) are the third most abundant component of human milk. The presence of HMOs is one of the largest differences in the 
composition of breast milk and infant formula. Currently, biotechnology allows producing large amounts of HMOs such as 2-fucosyllactose (2’FL) and lac-
to-N-neotetraose (LNnT). This review provides answers to frequently asked questions related to HMOs in breast milk. It also discusses the results of the first 
randomized controlled trials evaluating the safety and efficacy of 2’FL and LNnT added to infant formulas. 
Standardy Medyczne/Pediatria  2019  T. 16  809-815
KEY WORDS:  INFANT NUTRITION  FEEDING  HUMAN MILK  FORMULA

Oligosacharydy w pokarmie kobiecym 
i mleku modyfikowanym
Oligosaccharides in human milk and in infant formulas 

Hanna Szajewska 
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Wprowadzenie 
Jeszcze kilka lat temu sporadycznie mówiło się 
na temat oligosacharydów pokarmu kobiecego (ang. 
human milk oligosaccharides, HMO). Jednak w cią-
gu ostatnich kilku lat badania nad nimi stały się 
jednym z wiodących tematów w żywieniu niemow-
ląt. Dzieje się tak ze względu na rozwój metod anali-
tycznych, pozwalających na lepsze poznanie struk-
tury i właściwości HMO. Z drugiej strony, nowocze-
sne metody biotechnologiczne umożliwiają wytwa-
rzanie przynajmniej niektórych HMO w dużych ilo-
ściach. W efekcie niektóre z HMO są dodawane do 
produktów zastępujących mleko kobiece. 
W artykule podsumowano odpowiedzi na najczę-
ściej zadawane pytania dotyczące HMO, w tym da-
ne odnoszące się do: 
1. HMO obecnych w mleku matki; 
2. mechanizmów działania HMO; 
3. badań obserwacyjnych oceniających powiązania 

pomiędzy specyficznymi oligosacharydami mleka 
matki a efektami klinicznymi; 

4. badań z randomizacją dotyczących wybranych oligo-
sacharydów dodawanych do mleka dla niemowląt. 

Oligosacharydy pokarmu kobiecego

Co to są oligosacharydy pokarmu kobiecego? 
Oligosacharydy pokarmu kobiecego (HMO) to złożo-
ne węglowodany, w skład których wchodzi 5 mono-
cukrów: glukoza, galaktoza, N-acetyloglukozamina, 
fukoza i kwas sjalowy. Pod względem ilości stanowią 
trzeci składnik mleka matki (więcej jest tylko lakto-
zy i tłuszczów). Wytwarzane są wyłącznie w gruczo-
le piersiowym karmiącej matki1,2. 

GŁÓWNE TEZY

 ■ Niemowlęta, które nie mogą być karmione piersią, muszą 
otrzymywać bezpieczny produkt zastępujący mleko matki. 

 ■ Produkt zastępujący mleko matki powinien nie tylko naśla-
dować składem pokarm kobiecy, lecz dodatkowo sprawiać, 
by tempo wzrastania oraz wskaźniki przemiany materii 
u żywionych nim niemowląt były maksymalnie zbliżone do 
obserwowanych u niemowląt karmionych wyłącznie piersią.

 ■ Bezpieczeństwo i efekty kliniczne innowacyjnego mleka 
modyfikowanego muszą być potwierdzone wynikami wia-
rygodnych metodologicznie badań. 
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Czy struktura wszystkich HMO jest taka sama? 
Struktura HMO jest bardzo zróżnicowana. Wszyst-
kie zawierają laktozę, składającą się z glukozy i ga-
laktozy, połączonych wiązaniem β-1,4-glikozydo-
wym. Może ona ulec przedłużeniu lub rozgałęzie-
niu. Przedłużenie odbywa się poprzez połączenia 
β-1,3 lub β-1,4; rozgałęzienie – poprzez połącze-
nia β-1,6. Dwa kolejne procesy to fukozylacja (przy-
łączenie fukozy poprzez połączenia α-1,2, α-1,3, 
α-1,4) oraz sjalizacja (przyłączenie kwasu sjalowego 
poprzez połączenia α-2,3, α-2,6). Rodzaj połączenia 
wpływa na strukturę i funkcje HMO. Wyróżnia się 
kilka grup HMO (Tabela 1)1. Szacuje się, że w mleku 
matki znajduje się ok. 150-200 (dokładna liczba nie 
jest znana) strukturalnie różnych HMO1,2.

Czy skład HMO u wszystkich matek jest taki sam? 
Każda matka wytwarza specyficzny dla siebie zestaw 
HMO, zdeterminowany genetycznie (podobnie jak gru-
py krwi). Struktura HMO zależy od ekspresji genu FUT2 
(kodującego α-1-2-fukozylotransferazę) oraz FUT3 (ko-
dującego α-1-3/4-fukozylotransferazę)2. Obecność ge-
nu FUT2, związanego z czynnikiem wydzielniczym, po-
zwala na wyodrębnienie wydzielaczy (ang. secretor, Se+) 
i niewydzielaczy (ang. nonsecretor, Se-). FUT3 jest zwią-
zany z antygenami grupowymi krwi Lewis (Le). Obec-
ność genu FUT3 jest podstawą do podziału na grupy 
Le+ i Le-. U ok. 70% matek występuje fenotyp Se+/Le+2.

Czym różni się skład HMO w zależności 
od fenotypu? 
W mleku matek o fenotypie „wydzielacz”, w porów-
naniu z mlekiem matek o fenotypie „niewydzielacz”, 
stwierdza się większe całkowite stężenie HMO oraz 
fukozylowanych HMO, w szczególności 2’FL. Nie 
wiadomo, czy mleko matek o fenotypie „wydzielacz” 
daje dodatkowe korzyści, ale prawdopodobnie wpły-
wa na hamowanie rozwoju norowirusów, Campylo-
bacter, niektórych szczepów Escherichia coli, Vibrio 
cholerae oraz Helicobacter pylori3,4. 

Jakie inne czynniki – poza profilem genetycznym 
matki – wpływają na HMO w mleku kobiecym? 
Rozważanych jest szereg czynników. Dobrze udoku-
mentowane są różnice w ilości HMO w zależności od 

okresu laktacji. Stężenie HMO jest największe w sia-
rze – ok. 20-30 g/l. W dojrzałym mleku matki wyno-
si ok. 5-15 g/l5. Duży rozrzut wyników związany jest 
z brakiem standaryzacji metod analitycznych sto-
sowanych w laboratoriach do oceny HMO. Dysku-
syjny jest natomiast wpływ takich czynników jak2: 
czas trwania ciąży (wyniki badań dotyczących mle-
ka matek, które urodziły przedwcześnie lub o czasie, 
są sprzeczne)6-8, wysiłek fizyczny, masa ciała matki, 
dieta matki, w tym ostatnio sugerowany wpływ spo-
życia probiotyków9, palenie papierosów, leki. Ponad-
to wyniki badania obejmującego 11 populacji wyka-
zały istotne różnice populacyjne w składzie HMO. 
Dotyczyło to w szczególności stężenia 2’FL10. 

Jak przebiega metabolizm HMO?
HMO wykazują oporność na działanie kwaśnego 
pH w żołądku, jak również na działanie enzymów 
trzustkowych i rąbka szczoteczkowego. Jeżeli ule-
gają degradacji (hydrolizie), to tylko w niewielkim 
stopniu. W obrębie jelita cienkiego ok. 1% HMO jest 
wchłanianych. Przeważająca większość HMO w po-
staci niezmienionej dociera jednak do jelita grube-
go, gdzie wybiórczo wykorzystywana jest przez znaj-
dujące się tam drobnoustroje. Ok. 10-80% HMO jest 
wydalanych ze stolcem11-18.

Czy HMO mają znaczenie odżywcze 
dla niemowlęcia? 
HMO nie mają znaczenia odżywczego dla niemowlę-
cia. Służą przede wszystkim wybiórczemu żywieniu 
niektórych drobnoustrojów, głównie Bifidobacterium 
infantis, Bifidobacterium bifidum i Bifidobacterium 
breve, zasiedlających przewód pokarmowy. Drob-
noustroje te „odwdzięczają” się, modyfikując mikro-
biotę i przyczyniając się do zmniejszenia ryzyka wy-
stąpienia wielu chorób, przede wszystkim zakażeń 
przewodu pokarmowego. Przedmiotem badań po-
zostaje wpływ HMO na inne drobnoustroje obecne 
w przewodzie pokarmowym1,2.

Dlaczego HMO są ważne?
U niemowląt karmionych piersią stwierdza się rzad-
sze występowanie lub łagodniejszy przebieg zaka-
żeń, zwłaszcza przewodu pokarmowego i dróg od-
dechowych19. Odpowiadają za to liczne składni-
ki o właściwościach odpornościowych, w tym m.in. 
laktoferyna, sekrecyjna immunoglobulina A, enzy-
my, hormony, czynniki wzrostu20. Szczególną rolę 
przypisuje się HMO2. 

Mechanizm działania
Mechanizm działania HMO pozostaje przedmio-
tem wielu badań i dyskusji. Prawie wszystkie da-
ne pochodzą z badań in vitro, ex vivo lub badań 
na zwierzętach2.

Tabela 1. Rodzaje oligosacharydów mleka kobiecego (HMO)

HMO Przykłady Skrót

Neutralne 
Fukozylowane 2’-fukozylolaktoza 

3’-fukozylolaktoza 
2’FL
3’FL

Niefukozylowane Lakto-N-neo-tetraoza LNnT 

Kwaśne Sjalylowe 3’-sjalylolaktoza
6’-sjalolaktoza

3’SL 
6’SL
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 ■ Działanie prebiotyczne. Jak wspominano wcze-
śniej, w przewodzie pokarmowym niemowląt HMO 
stymulują rozwój wybranych bakterii z rodza-
ju Bifidobacterium, w szczególności B. longum subs.  
infantis (B. infantis), B. breve i B. bifidum21,22. Bakterie 
te wytwarzają krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe 
oraz inne metabolity (czasami określane jako postbio-
tyki), które dodatkowo wpływają na mikrobiotę. 

 ■ Działanie antyadhezyjne, przeciwdrobnoustro-
jowe. Adhezja umożliwia mikroorganizmom, 
w tym patogenom, przyleganie do innych komórek. 
W adhezji istotną rolę odgrywają lektyny (glika-
ny) bakteryjne, mające zdolność swoistego rozpo-
znawania receptorów na powierzchni komórek na-
błonkowych. Ze względu na znaczne podobieństwo 
między receptorami na powierzchni komórek na-
błonkowych człowieka a HMO istnieje możliwość 
zahamowania reakcji zapalnej wywołanej przez 
niektóre patogeny. HMO, funkcjonując jako „przy-
nęty” („fałszywki”), wiążą patogeny, zapobiegając 
ich połączeniu z receptorem, a następnie kompleks 
drobnoustrój − HMO wydalany jest ze stolcem1,2. 

 ■ Bezpośredni wpływ na komórki nabłonkowe je-
lita. Wyniki badań in vitro wskazują, że HMO mo-
gą wchodzić w bezpośrednią interakcję z komór-
kami nabłonkowymi jelita i wpływać na ekspre-
sję genów oraz zmianę ekspresji glikanów na po-
wierzchni komórek nabłonkowych. Efektem jest 
utrudniona adhezja patogenów i brak możliwości 
zainicjowania reakcji zapalnej1,2.

 ■ Wpływ na układ immunologiczny. HMO mo-
gą bezpośrednio modulować działanie układu od-
pornościowego na poziomie wewnątrzkomórko-
wym poprzez zmianę profilu wytwarzanych cyto-
kin (np. aktywację procesów regulujących równo-
wagę Th1/Th2), stymulację makrofagów, zmniej-
szenie przechodzenia leukocytów przez ściany ma-
łych naczyń krwionośnych (do tkanek, w których 
wystąpiło zapalenie) i ich aktywacji23-26.

Badania obserwacyjne – specyficzne 
oligosacharydy mleka matki a efekty 
kliniczne

Jakie są wyniki najważniejszych badań 
obserwacyjnych?
Przeprowadzono wiele badań obserwacyjnych, któ-
rych celem była ocena związku pomiędzy stężeniem 
zarówno ogółu HMO, jak i specyficznych HMO w po-
karmie matki a efektami klinicznymi istotnymi dla 
dziecka. Badania obserwacyjne są stosunkowo ła-
twe do przeprowadzania. Jednak pozwalają na usta-
lenie jedynie zależności (powiązań), ale nie dowodzą 
istnienia związku przyczynowo-skutkowego. Zna-
czenie tych badań wynika z faktu, że wskazują kie-
runki dalszych badań (również w kontekście wybra-

nych HMO dodawanych do produktów zastępują-
cych mleko matki). Najważniejsze badania obserwa-
cyjne dotyczyły27:
 ■ zakażeń przewodu pokarmowego – wykazano 

mniejsze ryzyko wystąpienia biegunki wywołanej 
przez Campylobacter jejuni u dzieci, które otrzy-
mywały mleko matki zawierające duże ilości 2’FL 
oraz mniejsze ryzyko biegunki wywołanej przez 
Calicivirus w grupie dzieci otrzymujących mleko 
z dużą zawartością innego fukozylowanego HMO 
– lakto-N-difukoheksaozy I (LDFH-I)28;

 ■ alergii – wyniki badań nie są jednoznaczne, ale 
sugerują związek pomiędzy niektórymi HMO 
a zmniejszeniem ryzyka alergii, zwłaszcza u nie-
mowląt urodzonych przez cięcie cesarskie29; 

 ■ martwiczego zapalenia jelit – wyniki badań suge-
rują powiązania niskiego stężenia disialylo-lakto-
-N-tetraozy (DSLNT) w mleku matki z ryzykiem 
martwiczego zapalenia jelit u wcześniaków30;

 ■ nadwagi/otyłości – wyniki małego (n = 30) bada-
nia wykazały różnice w składzie HMO matek nie-
mowląt karmionych piersią z prawidłowym i nad-
miernym przyrostem masy ciała; w tym ostatnim 
przypadku stwierdzano wyższą zawartość 2’FL31. 

Oligosacharydy w mieszankach dla niemowląt

Czy oligosacharydy mogą być dodawane do mleka 
modyfikowanego? 
Oligosacharydy są dodawane do niektórych mlek 
modyfikowanych już od wielu lat. Najwcześniej do-
dawane były oligosacharydy prebiotyczne, takie jak 
galaktooligosacharydy (GOS) i fruktooligosacharydy 
(FOS). Od 2016 r. do mleka modyfikowanego doda-
wane mogą być również 2’FL i LNnT32. Dwie waż-
ne instytucje, opiniujące w kwestiach związanych 
z żywnością [Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa 
Żywności (European Food Safety Authority, EFSA33) 
i Agencja Żywności i Leków (Food and Drug Admini-
stration, FDA)]34, niezależnie od siebie, potwierdziły 
bezpieczeństwo 2’FL i LNnT stosowanych oddzielnie 
lub łącznie, dodawanych do mleka modyfikowane-
go początkowego, następnego lub mleka dla małych 
dzieci (mleka typu junior). 

Czym różnią się HMO w mleku modyfikowanym 
od innych oligosacharydów obecnych w mleku 
modyfikowanym (np. GOS i FOS)?
W odróżnieniu od HMO, prebiotyki takie jak GOS 
lub FOS nie występują w mleku kobiecym. GOS 
i FOS to struktury linijne; w przypadku HMO więk-
szość stanowią struktury rozgałęzione, decydują-
ce o ich unikatowych właściwościach. Pomimo tych 
różnic GOS/FOS są bezpieczne i mają wiele dobrze 
udokumentowanych działań, w tym wpływ na mi-
krobiotę (rozwój bakterii z rodzaju Bifidobacterium 
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i Lactobacillus) i konsystencję stolca oraz możliwy 
wpływ na ryzyko wystąpienia chorób alergicznych 
i infekcyjnych35.

W jaki sposób uzyskiwane są 2’FL i LNnT? 
Do niedawna uzyskanie HMO było bardzo trudne. 
Biotechnologia rozwija się jednak w błyskawicznym 
tempie. Aktualnie na świecie jest kilka firm, które 
stosując innowacyjne metody, w tym syntezę chemo-
enzymatyczną, inżynierię metaboliczną drobnoustro-
jów oraz izolację od dawczyń mleka kobiecego, pro-
dukują wybrane HMO, w tym 2’FL i LNnT, w bardzo 
dużych ilościach36. Wobec biotechnologicznie wytwa-
rzanych HMO używa się czasami terminu „syntetycz-
ne HMO”, ale strukturalnie są one identyczne z natu-
ralnie występującymi w pokarmie matki 2’FL i LNnT.

Czy możliwe jest wytwarzanie innych HMO? 
Już teraz wytwarzane są inne HMO, w tym 3′-fukozy-
lolaktoza, difukozylaktoza, lakto-N-tetraoza, 6′-sialy-
laktoza, 3′-sialylaktoza. Można się spodziewać kolej-
nych HMO. Jest jednak mało prawdopodobne, aby 
w najbliższej przyszłości możliwe było wytworzenie 
wszystkich HMO obecnych w mleku matki. 

Badania kliniczne oceniające skuteczność 
i bezpieczeństwo mleka modyfikowanego 
zawierającego 2’FL i LNnT

Jak ocenić skuteczność kliniczną i bezpieczeństwo 
2’FL i LNnT? 
Badanie z randomizacją, czyli takie, w którym bada-
nych kwalifikuje się losowo do grupy eksperymental-
nej poddawanej ocenianej interwencji lub do grupy 
kontrolnej, uznawane jest za model badania najbar-
dziej wiarygodny w ocenie skuteczności i bezpieczeń-
stwa różnych metod leczenia i profilaktyki37-39. W pierw-
szym etapie oceny każdej innowacji w preparatach za-
stępujących mleko matki badane jest bezpieczeństwo 
ich stosowania. Produkt zastępujący mleko matki po-
winien nie tylko naśladować składem pokarm kobie-
cy, lecz także dodatkowo sprawiać, by tempo wzrasta-
nia oraz wskaźniki przemiany materii u żywionych nim 
niemowląt były maksymalnie zbliżone do obserwowa-
nych u niemowląt karmionych wyłącznie piersią.

Jakie są wyniki badań z randomizacją oceniających 
mleko modyfikowane zawierające 2’FL i LNnT?
Podsumowanie badań z randomizacją (stan na paź-
dziernik 2019) oceniających bezpieczeństwo i sku-
teczność stosowania mleka modyfikowanego dla 
niemowląt suplementowanego 2’FL i LNnT przed-
stawiono w Tabeli 2. 
 ■ Suplementacja 2’FL oraz LNnT 
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niki rozwoju fizycznego (pierwotny punkt końcowy). 
Do badania kwalifikowano zdrowe niemowlęta, uro-
dzone w terminie, w wieku ≤ 14. dnia życia. Dzie-
ci spełniające kryteria włączenia przydzielano loso-
wo do jednej z 2 grup, w których otrzymywały mleko 
początkowe dla niemowląt zawierające 2’FL (1 g/l) 
oraz LNnT (0,5 g/l) (n = 88) lub standardowe mle-
ko modyfikowane początkowe bez suplementacji  
(n = 87). Interwencja trwała 6 miesięcy; następnie 
do końca 1. roku życia wszystkie niemowlęta otrzy-
mywały mleko następne bez suplementacji. Wyj-
ściowo grupy objęte interwencją nie różniły się zna-
miennie pod względem cech klinicznych i demogra-
ficznych40. W grupie żywionej mlekiem suplemento-
wanym 2’FL i LNnT, w porównaniu z grupą żywioną 
mlekiem standardowym, stwierdzono: 
 ■ podobne przyrosty masy ciała w 4. miesiącu życia 

(pierwotny punkt końcowy), jak również pozostałe 
parametry antropometryczne (masa i długość cia-
ła, obwód głowy oraz BMI – wszystkie wyrażone ja-
ko z-score) przez cały czas obserwacji oraz podob-
ną tolerancję badanych mlek modyfikowanych. 

Dodatkowo w grupie żywionej mlekiem suplemen-
towanym 2’FL i LNnT, w porównaniu z grupą ży-
wioną mlekiem standardowym, stwierdzono mniej-
sze ryzyko wystąpienia objawów chorobowych ra-
portowanych przez rodziców (wtórne punkty końco-
we), w tym: 
 ■ mniejsze ryzyko zapalenia oskrzeli we wszyst-

kich badanych przedziałach czasowych (0-4., 0-6., 
0-12. m.ż.); 

 ■ mniejsze ryzyko zakażeń dolnych dróg oddecho-
wych ocenianych w okresie 0-12. m.ż.;

 ■ mniejsze zużycie antybiotyków (0-6. i 0-12. m.ż.); 
 ■ mniejsze zużycie leków przeciwgorączkowych 

(0-4. m.ż.). 
Wyniki dotyczące mniejszego ryzyka wystąpienia 
niektórych chorób oraz stosowania leków (antybio-
tyków, leków przeciwgorączkowych) wymagają po-
twierdzenia, ponieważ były to wtórne punkty koń-
cowe, raportowane przez rodziców (chociaż były we-
ryfikowane przez zespół badawczy). Na szczegól-
ną uwagę zasługuje wpływ na stosowanie antybio-
tyków, zwłaszcza w kontekście dyskusji na temat 
związków pomiędzy antybiotykoterapią we wcze-
snym okresie życia a ryzykiem chorób (w tym otyło-
ści i alergii) w późniejszym okresie życia41,42. 
 ■ Suplementacja 2’FL

Celem badania z randomizacją była ocena wpływu mle-
ka modyfikowanego suplementowanego 2’FL na wskaź-
niki rozwoju fizycznego (pierwotny punkt końcowy). Do 
badania kwalifikowano zdrowe niemowlęta, urodzone 
z pojedynczej ciąży, z urodzeniową masą ciała ≥ 2490 g. 
Niemowlęta spełniające kryteria włączenia przydziela-
no losowo do jednej z 3 grup, w których otrzymywały: 
(1) mleko początkowe dla niemowląt zawierające GOS, 

o wartości energetycznej 64,3 kcal/100 ml; (2) takie sa-
mo mleko zawierające dodatkowo 2’FL w ilości 0,2 g/l 
lub (3) mleko zawierające 2’FL w ilości 1 g/l. Grupę re-
ferencyjną stanowiły niemowlęta, które spełniały kry-
teria kwalifikujące do badania, ale były karmione wy-
łącznie piersią. Interwencja trwała do 119. d.ż. Wyj-
ściowo grupy objęte interwencją nie różniły się zna-
miennie pod względem cech klinicznych i demograficz-
nych. We wszystkich badanych grupach stwierdzono 
podobne przyrosty masy i długości ciała oraz obwodu 
głowy, zbliżone do stwierdzanych u niemowląt karmio-
nych wyłącznie piersią. Mleka suplementowane 2’FL 
były dobrze tolerowane. Wchłanianie 2’FL było zbliżo-
ne do stwierdzanego u niemowląt karmionych piersią43. 
W oddzielnej publikacji autorzy przedstawili wyniki oce-
ny profilu cytokin prozapalnych (IL-1ra, TNF-α, IL-1α, 
IL-1β) dokonanej u części badanych. W obu grupach 
otrzymujących mleko suplementowane 2’FL, w porów-
naniu z grupą otrzymującą mleko kontrolne, stężenie 
badanych cytokin było niższe i zbliżone do stężenia ob-
serwowanego u niemowląt karmionych piersią. Podob-
ne różnice stwierdzano w przeprowadzonej ex vivo sty-
mulacji populacji jednojądrzastych komórek ludzkiej 
krwi obwodowej (PBMC) przez wirusy RSV44. Do wyja-
śnienia pozostaje kliniczne znaczenie obserwowanych 
różnic. 
W kolejnym badaniu potwierdzono dobrą tolerancję 
mleka modyfikowanego z 2’FL i GOS (odpowiednio: 
0,2 g/l i 2 g/l). Oceniano konsystencję stolca, spoży-
cie mleka, parametry antropometryczne, odsetek po-
siłków z towarzyszącymi ulewaniami/wymiotami45. 

Czy 2’FL lub LNnT mogą być dodawane 
do hydrolizatów białka? 
Aktualnie dostępne są wyniki 2 badań, w których 2’FL 
i LNnT dodawane były do hydrolizatów o nieznacz-
nym oraz znacznym stopniu hydrolizy białka46,47.
 ■ Hydrolizat białek serwatki o nieznacznym 

stopniu hydrolizy zawierający 2’FL
W badaniu z randomizacją, do którego kwalifikowa-
no niemowlęta poniżej 2. tygodnia życia, oceniano 
wpływ stosowania przez 6 tygodni hydrolizatu ser-
watki o nieznacznym stopniu hydrolizy z probioty-
kiem Bifidobacterium animalis ssp. lactis Bb12 (gru-
pa kontrolna) w porównaniu z takim samym hydroli-
zatem zawierającym dodatkowo 2’FL (grupa ekspery-
mentalna). W grupie eksperymentalnej, w porówna-
niu z grupą kontrolną, stwierdzono podobną toleran-
cję obu preparatów ocenianą z zastosowaniem kwe-
stionariusza IGSG (ang. Infant Gastrointestinal Symp-
tom Questionnaire). Kwestionariusz ten uwzględnia 
wypróżnienia, wymioty, ulewanie, grymaszenie46.
 ■ Hydrolizat białek serwatki o znacznym stopniu 

hydrolizy zawierający 2’FL i LNnT
Wyniki badania z randomizacją, którym objęto dzie-
ci w wieku 2 miesięcy-4 lat z alergią na białka mle-
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ka krowiego (n = 67), potwierdzoną podwójnie śle-
pą, kontrolowaną placebo próbą prowokacji, po-
twierdziły hipoalergenowość hydrolizatu białek ser-
watki (100%) o znacznym stopniu hydrolizy zawie-
rającego 2’FL i LNnT. Uznaje się, że preparat spełnia 
warunki hipoalergenowości, jeżeli jest dobrze tolero-
wany przez co najmniej 90% chorych (z 95% prze-
działem ufności). Liczebność badanej populacji wy-
nika z liczby uczestników badania, u których stwier-
dza się brak tolerancji preparatu (28 uczestników, 
jeżeli nie ma niepożądanej reakcji; 46 uczestników, 
jeżeli stwierdza się 1 niepowodzenie; 61 uczestni-
ków, jeżeli stwierdza się 2 przypadki braku toleran-
cji preparatu)47. 

Podsumowanie 
W Polsce dostępne jest już mleko modyfikowane za-
wierające 2’FL i LNnT. Dla lekarza praktyka waż-
na jest zatem odpowiedź na pytanie, czy i kiedy sto-
sować takie mleko. Pierwszym wyborem pozostaje 
oczywiście karmienie piersią. Jeżeli nie jest możli-
we, podobnie jak ma to miejsce w przypadku każdej 
interwencji, warto omówić z rodzicami, czy spodzie-
wane korzyści są zgodne z ich oczekiwaniami i warte 
poniesionych kosztów. Omówienie przedstawionych 
badań powinno ułatwić taką rozmowę.
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Warszawski Uniwersytet Medyczny
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DO ZAPAMIĘTANIA

 ■ Badania dotyczące oligosacharydów pokarmu kobiecego 
(HMO) są jednym z wiodących tematów w żywieniu nie-
mowląt. 

 ■ Nowoczesne metody biotechnologiczne pozwalają na pro-
dukcję przynajmniej niektórych HMO, w tym 2’-fukozylo-
laktozy (2’FL) i lakto-N-neotetraozy (LNnT).

 ■ Bezpieczeństwo 2’FL i LNnT, stosowanych oddzielnie lub 
łącznie, dodawanych do mleka modyfikowanego, zostało 
potwierdzone m.in. przez Europejski Urząd ds. Bezpieczeń-
stwa Żywności (EFSA). 
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