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Wstęp
W lipcu 2022 r. na łamach Frontiers in Nutrition 
ukazały się wyniki badania z randomizacją (ang. 
randomized controlled trial, RCT) dotyczącego wpły-
wu mieszanki dla niemowląt zawierającej 5 swo-
istych oligosacharydów mleka ludzkiego (ang. 
human milk oligosaccharides, HMO) na rozwój 
mikrobioty jelitowej.  
W skład mleka ludzkiego wchodzi ponad 160 HMO1,2, 
spośród których można wydzielić 3 główne katego-
rie: oligosacharydy fukozylowane, niefukozylowa-
ne oraz sialylowane3-6. HMO odgrywają różnorodną 
i ważną rolę w rozwoju niemowląt. Pełnią funkcję 
prebiotyków, wspierając wytworzenie się i utrzyma-
nie zbalansowanej mikrobioty jelitowej2,3,7,8. Sprzy-
jają rozwojowi Bifidobacterium u niemowląt karmio-
nych piersią. Nie wszystkie Bifidobacterium potra-
fią metabolizować HMO. Bifidobacterium longum in-

fantis jest szczególnym podgatunkiem potrafiącym 
rozmnażać się w obecności HMO7. Dodatkowa rola 
HMO polega na immunoprotekcji dzięki właściwo-
ściom przeciwadhezyjnym i przeciwbakteryjnym8-10, 
regulującym odpowiedź komórek nabłonka jelitowe-
go3,7, a także modulującym odpowiedź immunolo-
giczną poprzez bezpośrednie oddziaływanie na ko-
mórki odpornościowe oraz sekrecję cytokin11-13. Po-
nadto wykazano pozytywny wpływ HMO na rozwój 
mózgowia14,15.
Postuluje się, że brak HMO u niemowląt karmio-
nych mieszankami, w porównaniu z niemowlęta-
mi karmionymi piersią, jest jedną z przyczyn róż-
nic w stanie zdrowia16. Obecnie dostępna jest tech-
nologia umożliwiająca syntezę HMO i ich doda-
nie do mieszanek dla niemowląt7. Wyniki przepro-
wadzonych dotychczas badań klinicznych wskazu-
ją na dobry profil bezpieczeństwa i dobrą tolerancję 
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mieszanek z dodatkiem HMO. Te zawierające 2-fu-
kozylolaktozę (2’FL)17,18, 2’FL i lakto-N-neo-tetraozę 
(LNnT)19,20 oraz wszystkie 5 HMO21 [2’FL, 2’3-di-O-
-fukozylolaktozę (DFL), LNnT, 3’sialylolaktozę (3’SL) 
i 6’sialylolaktozę (6’SL)] sprzyjały rozwojowi mikro-
biomu zbliżonego do występującego u niemowląt 
karmionych piersią. Również niemowlęta karmione 
mieszankami z 2’FL i galaktooligosacharydami mia-
ły profil cytokin w surowicy krwi zbliżony do nie-
mowląt karmionych piersią. 
Z powodu coraz większej dostępności HMO auto-
rzy postanowili ocenić wpływ mieszanki zawierają-
cej 5 swoistych HMO (2’FL, DFL, LNnT, 3’SL i 6’SL) 
na rozwój mikrobiomu jelitowego.

Metodologia
Opisywane podwójnie zaślepione badanie z rando-
mizacją prowadzono między wrześniem 2018 r. a li-
stopadem 2021 r. w 32 ośrodkach w Bułgarii, na Wę-
grzech i w Polsce. Wzięły w nim udział 3 randomizo-
wane grupy karmione mieszankami dla niemowląt 
oraz 1 nierandomizowana grupa referencyjna kar-
miona mlekiem kobiecym. Uczestników obserwo-
wano do 15. miesiąca życia. Niemowlęta z grup ba-
dawczych od czasu włączenia do badania do 6. m.ż. 
otrzymywały mieszankę początkową, następnie do 
12. m.ż. – mieszankę następną, a od 12. do 15. m.ż. 
– mleko dla dzieci > 1. roku życia. 
Do badania włączono zdrowe niemowlęta, urodzo-
ne o czasie, z urodzeniową masą ciała 2500-4500 g, 
w wieku między 7. a 21. dniem życia. Grupa kontro-
lna otrzymywała standardową mieszankę bez HMO, 
pierwsza grupa badawcza (GB1) – standardową mie-
szankę z dodatkiem 5 HMO o stężeniu 1,5 g/l, dru-
ga grupa badawcza (GB2) – mieszankę z dodat-
kiem 5 HMO o stężeniu 2,5 g/l. Stężenia poszcze-
gólnych oligosacharydów w mieszankach znajdowa-
ły się w przedziale wartości referencyjnych dla mle-
ka ludzkiego22-26. 
Przeprowadzono analizę alfa- i beta-różnorodności 
mikrobiomu wyrażaną jako wskaźnik różnorodno-
ści Faitha27 (WRF) oraz ważoną odległość UniFrac28. 
Dodatkowo analizowano wskaźnik Shannona dla 
metagenomu, genu oraz gatunku. Ponadto analizo-
wanymi parametrami były: DNA mikrobiomu wyizo-
lowane z kału, wydzielnicze IgA (ang. secretory)IgA, 
sIgA) z kału oraz kalprotektyna i alfa-1-antytrypsy-
na (AAT) z kału. 

Wyniki
Spośród 693 poddanych randomizacji niemowląt 
karmionych mieszankami dla niemowląt u 535 do-
konano analizy stolca. W grupie kontrolnej znajdo-
wało się 155 uczestników, w grupach badawczych 
1 i 2 – odpowiednio: 158 i 153, natomiast w grupie 
karmionej mlekiem kobiecym – 69. Grupy nie różni-

ły się pomiędzy sobą pod względem podstawowych 
parametrów, jedynie w przypadku grupy karmio-
nej mlekiem kobiecym obserwowano wyższy poziom 
wykształcenia rodziców oraz dojrzalszy wiek urodze-
niowy dzieci w porównaniu z niemowlętami karmio-
nymi mieszankami. 

Mikrobiom jelitowy
W momencie rozpoczęcia badania nie obserwowa-
no różnic w przypadku różnorodności mikrobiomu 
pomiędzy niemowlętami karmionymi mieszankami. 
W wieku 3 miesięcy wskaźnik Shannona był niższy 
w GB1 niż w grupie kontrolnej. W wieku 6 miesięcy 
WRF oraz wszystkie wskaźniki Shannona były niż-
sze w GB1 niż w grupie kontrolnej. W wieku 6 mie-
sięcy w GB2 wskaźnik Shannona dla gatunku był 
niższy niż w grupie kontrolnej. Wszystkie parametry 
alfa-różnorodności w grupie karmionej mlekiem ko-
biecym były niższe niż w grupach karmionych mie-
szankami na każdym etapie badania. 
Analiza odległości UniFrac ujawniła różnicę w skła-
dzie mikrobiomu jelitowego we wszystkich 4 gru-
pach na każdym etapie badania. Obserwowano istot-
ne różnice pomiędzy grupami karmionymi mieszan-
kami w 3. oraz 6. m.ż. Grupy badawcze oraz gru-
pa karmiona mlekiem kobiecym miały istotnie in-
ny mikrobiom w porównaniu z grupą kontrolną w 3. 
oraz 6. m.ż. Każda z grup badawczych prezentowa-
ła istotne różnice w składzie mikrobiomu w porów-
naniu z grupą karmioną mlekiem kobiecym w mo-
mencie rozpoczęcia badania oraz w wieku 3 miesię-
cy, natomiast w przypadku GB2 – również w 6. m.ż. 
Wyniki te wskazują na zmiany w kierunku składu 
mikrobiomu typowego dla niemowląt karmionych 
mlekiem kobiecym. 
W celu oceny podobieństw w składzie mikrobiomu 
pomiędzy niemowlętami karmionymi mieszanka-
mi a niemowlętami urodzonymi siłami natury i kar-
mionymi mlekiem kobiecym obliczono dystans filo-
genetyczny pomiędzy każdą próbką a centroidem 
niemowląt urodzonych siłami natury w każdym 
z punktów czasowych badania. W 3. m.ż. zaobser-
wowano różnicę w opisanym parametrze. Wartości 
dla GB1 i GB2 były bardziej zbliżone do wartości dla 
niemowląt karmionych mlekiem kobiecym w porów-
naniu z grupą kontrolną. Różnica ta wzmocniła się 
w 6. m.ż., a mikrobiom w grupach GB1 i GB2 jesz-
cze bardziej upodobnił się do mikrobiomu niemow-
ląt karmionych mlekiem kobiecym. 
Następnie przeprowadzono analogiczną analizę, po-
równując niemowlęta urodzone przez cięcie cesar-
skie z niemowlętami urodzonymi siłami natury. 
W 3. m.ż. nie obserwowano różnic pomiędzy grupa-
mi badawczymi u niemowląt urodzonych siłami na-
tury, natomiast odnotowano istotną różnicę u nie-
mowląt urodzonych przez cięcie cesarskie pomiędzy 
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GB1 a grupą kontrolną. Po 6 miesiącach obserwo-
wano istotną różnicę dla GB1 i GB2 w porównaniu 
z grupą kontrolną zarówno u niemowląt urodzonych 
przez cięcie cesarskie, jak i urodzonych siłami natu-
ry, a mikrobiom w grupach karmionych mieszanka-
mi z HMO ponownie upodobnił się do mikrobiomu 
niemowląt karmionych mlekiem kobiecym.
Następnie porównano liczebność mikrobiomu 
pod względem określonych grup bakterii. Stwier-
dzono, że względna ilość Bifidobacterium znaczą-
co wzrosła w GB1 i GB2 przez 6 miesięcy badania, 
natomiast w grupie kontrolnej zmalała pomiędzy 3. 
a 6. miesiącem. Ilość Bifidobacterium w grupach ba-
dawczych w 6. m.ż. była zbliżona do występującej 
u niemowląt karmionych mlekiem kobiecym. Podob-
ne zjawisko obserwowano po analizie grup z podzia-
łem według drogi porodu. Dodatkowo podgatunek 
B. infantis był liczniejszy w GB1 i GB2 niż w grupie 
kontrolnej w 3. i 6. m.ż. oraz zbliżony do grupy nie-
mowląt karmionych mlekiem kobiecym. Względna 
liczebność B. infantis była wyższa w GB1 niż w gru-
pie kontrolnej również w momencie rozpoczęcia ba-
dania. Względna liczebność Bifidobacterium typo-
wych dla niemowląt była wyższa w grupie karmio-
nej mlekiem kobiecym niż w grupie kontrolnej przez 
cały czas trwania badania. W 3. m.ż. ten sam pa-
rametr w GB1 był wyższy niż w grupie kontrolnej, 
w 6. m.ż. zarówno w GB1, jak i GB2 był wyższy niż 
w grupie kontrolnej, a w GB1 nie różnił się od gru-
py karmionej mlekiem kobiecym. W przypadku po-
zostałych bakterii (Clostridia, Lactobacillus, Pepto-
streptococcaceae i Streptococcus) nie obserwowano 
wyjściowo różnic w liczebnościach, natomiast po 3 
i 6 miesiącach w GB1 i GB2 były one istotnie róż-
ne od grupy kontrolnej, zbliżone do grupy karmio-
nej mlekiem kobiecym. W przypadku Clostridioides 
difficile w 3. i 6. m.ż. względna liczebność w grupach 
GB1 i GB2 była niższa niż w grupie kontrolnej o 75- 
-85% oraz porównywalna z niemowlętami karmio-
nymi mlekiem kobiecym. 

Biomarkery kałowe
Stężenia sIgA w wieku 3 miesięcy w grupach GB1 
i GB2 były istotnie wyższe niż w grupie kontrolnej, 
a różnica ta w grupie GB2 utrzymywała się w wie-
ku 6 miesięcy. Grupa niemowląt karmionych mle-
kiem kobiecym miała wyższe stężenie sIgA niż gru-
py karmione mieszankami. Stężenie AAT było niż-
sze w grupach badawczych w wieku 3 miesięcy niż 
w grupie kontrolnej, nie zaobserwowano natomiast 
różnic w wieku 6 miesięcy. Stężenie AAT w grupie 
niemowląt karmionych mlekiem kobiecym nie różni-
ło się od wartości w grupach karmionych mieszan-
kami. Stężenia kalprotektyny były niższe w GB1 niż 
w grupie kontrolnej w wieku 3 miesięcy. W wieku 
6 miesięcy stężenie kalprotektyny było niższe w GB1 

i grupie karmionej mlekiem kobiecym niż w grupie 
kontrolnej. 

pH kału oraz kwasy organiczne
pH kału w grupach badawczych było istotnie niż-
sze. We wszystkich punktach czasowych stężenie 
laktatów w grupie kontrolnej było niższe niż w po-
zostałych grupach. W wieku 6 miesięcy najwyższe 
stężenie laktatów obserwowano w grupie niemow-
ląt karmionych mlekiem kobiecym. Względny stosu-
nek octanów do krótkołańcuchowych kwasów tłusz-
czowych w wieku 3 i 6 miesięcy był niższy w grupie 
kontrolnej niż w grupach badawczych oraz najwyż-
szy w grupie niemowląt karmionych mlekiem ko-
biecym. W wieku 3 miesięcy względne stężenia ma-
ślanów i izomaślanów były niższe w GB1 i GB2 niż 
w grupie kontrolnej oraz podobne do stężeń w grupie 
niemowląt karmionych mlekiem kobiecym. W wieku 
6 miesięcy stężenie maślanów w GB1 nie różniło się 
od grupy kontrolnej, a w przypadku izomaślanów 
obserwowano jedynie trend, w którym ich stężenie 
było niższe w GB1 niż w grupie kontrolnej. W 3. i 6. 
m.ż. względne stężenie propionianów nie różniło się 
w grupach karmionych mieszankami, natomiast by-
ło istotnie niższe w grupie karmionej mlekiem ko-
biecym. W wieku 3 miesięcy względne stężenie izo-
walerianianów było istotnie wyższe w grupie kontro-
lnej niż w GB1, GB2 oraz grupie karmionej mlekiem 
kobiecym. W wieku 6 miesięcy stężenie izowaleria-
nianów było istotnie wyższe w grupie kontrolnej niż 
w GB1 i w grupie karmionej mlekiem kobiecym oraz 
istotnie wyższe w GB2 niż w grupie karmionej mle-
kiem kobiecym. 

Dyskusja
To pierwsze dotychczas opublikowane badanie, 
w którym oceniano wpływ podaży mieszanki dla 
niemowląt zawierającej 5 swoistych HMO na roz-
wój mikrobiomu jelitowego. Głównym wnioskiem 
z przedstawionego badania jest zdolność HMO 
do stymulowania rozwoju mikrobiomu jelitowego 
u niemowląt karmionych mieszankami w kierun-
ku mikrobiomu typowego dla niemowląt karmio-
nych mlekiem kobiecym, w tym większej liczebno-
ści bifidobakterii i niższej liczebności toksynogen-
nej C. difficile oraz poprawy wczesnej jelitowej od-
powiedzi immunologicznej poprzez zwiększenie stę-
żenia sIgA. 
Wpływ HMO jest widoczny już w wieku 3 miesięcy, 
na co wskazuje analiza beta-różnorodności. W wie-
ku 6 miesięcy efekt ten jest jeszcze bardziej zazna-
czony, również w parametrach oceniających alfa-
-różnorodność, które istotnie różniły się pomiędzy 
grupami badawczymi a grupą kontrolną. W gru-
pach badawczych zaobserwowano także zmianę 
mikrobiomu w kierunku składu typowego dla nie-
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mowląt karmionych mlekiem kobiecym i urodzo-
nych siłami natury, niezależnie od drogi porodu.
Wyniki opisywanego badania sugerują, że HMO od-
grywa istotną rolę w rozwoju mikrobiomu jelitowe-
go, również po wprowadzeniu pokarmu komplemen-
tarnego, oraz że 5 specyficznych HMO promuje roz-
wój bifidobakterii typowych dla niemowląt karmio-
nych mlekiem kobiecym. Bifidobacterium obecne 
w przewodzie pokarmowym niemowląt mają zdol-
ność metabolizowania HMO29. Kolejną różnicą za-
obserwowaną w opisywanym badaniu była większa 
liczebność B. infantis w grupach badawczych niż 
w grupie kontrolnej. Wyniki badania wskazują, że B. 
infantis zyskuje przewagę środowiskową w obecno-
ści 5 HMO. Wpływ 5 HMO na Bifidobacterium jest 
taki sam, niezależnie od drogi porodu, co sugeru-
je, że HMO mogą korygować dysbiozę u dzieci uro-
dzonych przez cięcie cesarskie30. Podobne zjawisko 
korygowania dysbiozy było opisywane dla karmie-
nia piersią30,31. Również wyniki poprzednio opubli-
kowanego badania oceniającego 2 HMO (2’F i LNnT)  
wskazują na ich pozytywny wpływ na rozwój B. in-
fantis, szczególnie u dzieci urodzonych przez cięcie 
cesarskie32. 
Stężenia octanów oraz laktatów były wyższe u nie-
mowląt otrzymujących mieszanki zawierające HMO 
niż w grupie kontrolnej. Obydwa kwasy są końco-
wymi produktami katabolizmu bifidobakterii33, co 
pośrednio może wskazywać na wzmożony rozwój tej 
grupy bakterii w grupach badawczych oraz zwięk-
szenie aktywności enzymów bifidobakterii34. Z dru-
giej strony, obserwowano również zmniejszone stę-
żenia maślanów, izomaślanów oraz izowaleriania-
nów w grupach badawczych i w grupie karmionej 
mlekiem kobiecym w porównaniu z grupą kontro-
lną, co wskazuje na większą różnorodność mikro-
biomu w grupie kontrolnej. Maślany są produko-
wane przez Bacteroides i Firmicutes, ale nie przez 
Bifidobacterium35. Laktaty i octany odgrywają klu-
czową rolę w regulowaniu pH jelita grubego36, a ob-
niżone pH w opisywanym badaniu przyczyniło się 
do zmniejszenia liczebności C. difficile w grupach 
badawczych. Ponadto opublikowane dotychczas ba-
dania sugerują, że octany mogą promować odpo-
wiedź neutrofilów oraz wrodzonych komórek limfo-
idalnych typu 3 przeciwko C. difficile37. Istnieją rów-
nież przesłanki mówiące, że HMO poprzez modula-
cję mikrobiomu może hamować adhezję C. difficile 
do nabłonka jelitowego38. 
Bariera immunologiczna w jelicie dojrzewa wraz 
z rozwojem układu pokarmowego. Stężenie sIgA 
w kale – markera jelitowego odpowiedzi immunolo-
gicznej39 – było wyższe w grupach badawczych niż 
w grupie kontrolnej w wieku 3 miesięcy, a różnica ta 
utrzymywała się w przypadku GB2 do wieku 6 mie-
sięcy. Mogło być to spowodowane przez wzrost li-

czebności Bifidobacterium, które stymulują komórki 
układu odpornościowego40-42.
Większa liczebność Bifidobacterium typowych dla 
niemowląt karmionych mlekiem kobiecym w gru-
pach badawczych sugeruje również, że 5 specyficz-
nych HMO zwiększa produkcję niektórych immu-
nomodulujących metabolitów, takich jak octany. 
Ich rola polega prawdopodobnie na stymulacji nie-
zależnej od limfocytów T produkcji jelitowych IgA43. 
W grupach badawczych w wieku 3 miesięcy obser-
wowano również zmniejszone stężenie AAT w porów-
naniu z grupą kontrolną. AAT to marker przepusz-
czalności bariery jelitowej.
Zaletami opisywanego badania są duża liczebność 
uwzględnionej w nim populacji (> 100 niemowląt 
w grupach karmionych mieszankami i > 50 niemow-
ląt w grupie karmionej mlekiem kobiecym) oraz za-
awansowane metody badawcze opisujące metage-
nomikę. Ograniczeniem jest brak danych dotyczą-
cych żywienia komplementarnego po 4. m.ż., które 
może w istotny sposób wpływać na rozwój mikrobio-
mu jelitowego.

Wnioski
Wyniki opisywanego badania sugerują, że mieszan-
ki dla niemowląt zawierające 5 specyficznych HMO 
mogą w istotny sposób modulować rozwój przewodu 
pokarmowego niemowląt. Podawanie mieszanki za-
wierającej HMO może sprzyjać rozwojowi mikrobio-
mu jelitowego zbliżonego do występującego u dzieci 
karmionych mlekiem kobiecym.  

lek. Michał Pac

Klinika Nefrologii, Transplantacji Nerek i Nadciśnienia Tętniczego
Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka”
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Co już wiadomo? 
Szacuje się, że w mleku matki znajduje się ok. 150- 
-200 (dokładna liczba nie jest znana) struktural-
nie i funkcjonalnie różnych oligosacharydów mle-
ka ludzkiego (ang. human milk oligosaccharides, 
HMO)1. Choć nie mają one wartości odżywczej dla 
niemowlęcia, wykazują szereg korzystnych dzia-
łań, w tym właściwości prebiotyczne. W przewo-
dzie pokarmowym HMO stymulują rozwój wybra-
nych bakterii z rodzaju Bifidobacterium, w szczegól-
ności B. longum subs. infantis (B. infantis), B. bre-
ve i B. bifidum. Ponadto posiadają właściwości an-
tyadhezyjne, działają przeciwdrobnoustrojowo i im-
munomodulacyjnie2. Współczesne metody biotech-
nologiczne, w tym inżynieria metaboliczna drobno-
ustrojów, takich jak Escherichia coli3,4, umożliwia 
wytwarzanie przynajmniej niektórych HMO, któ-
re można następnie stosować m.in. w mieszankach 
mlecznych. 

Czy HMO obecne w pokarmie matki 
i dodawane do mieszanek są identyczne?
Tak, pod względem strukturalnym są identyczne, 
ale różnią się sposobem pozyskiwania. Trwają dys-
kusje dotyczące nazwania ich w sposób umożliwia-
jący odróżnienie. Najpopularniejsze propozycje to: 
identyczne jak oligosacharydy pokarmu kobiecego 
(ang. human-identical milk oligosaccharide, HiMO), 
analogi HMO (ang.)HMO-analogues) lub syntetyczne 
oligosacharydy (ang. synthetic oligosaccharides)5-7. 
Na razie żadna z tych nazw nie została powszech-
nie zaakceptowana. Najczęściej wszystkie HMO, nie-

zależnie od źródła pochodzenia, są po prostu nazy-
wane HMO, ale zawsze warto wiedzieć, o których 
mowa. 

Czego nie wiadomo? 
Nadal jest więcej pytań niż odpowiedzi, stąd ko-
nieczne są dalsze badania. Czy wszystkie HMO 
w pokarmie kobiecym są równie ważne? Jeśli nie, 
które z nich są najważniejsze i powinny być doda-
wane do mieszanek dla niemowląt? Jakie korzyści 
niesie za sobą stosowanie mieszanki wzbogacanej 
w większą liczbę aktualnie dostępnych HMO? 

Co nowego wnosi badanie? 
Przedstawione w artykule badanie dostarcza no-
wych danych na temat wpływu 5 określonych HMO 
dodanych do mleka modyfikowanego dla niemow-
ląt na mikrobiotę jelitową. Szczególnie ważne jest 
wykazanie: 1. korzystnego wpływu na mikrobiotę 
bakteryjną (rozwój korzystnych bakterii, zwłaszcza 
B. infantis, oraz zmniejszenie obecności szkodliwych 
bakterii, takich jak Clostridioides difficile); 2. popra-
wy funkcji odpornościowej jelit; 3. redukcji wskaźni-
ków stanu zapalnego. 

Znaczenie badania dla praktyki klinicznej 
Wpływ na mikrobiotę jelitową, przybliżenie jej do 
mikrobioty niemowląt karmionych wyłącznie mle-
kiem matki, stanowi pożądany efekt. Pytanie, czy 
przekłada się to na efekty kliniczne. Nie dysponu-
jąc jeszcze wynikami takich badań, tylko pośred-
nio można wnioskować, że są one możliwe. Od kil-

Komentarz do artykułu  
„Mieszanka dla niemowląt zawierająca 
pięć swoistych oligosacharydów mleka 
ludzkiego a mikrobiota jelitowa – badanie 
z randomizacją”
Comment on the article „Infant formula with a specific blend of five human 
milk oligosaccharides and gut microbiota – a randomized controlled trial” 

Hanna Szajewska 

Klinika Pediatrii, Warszawski Uniwersytet Medyczny
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ku lat w wielu krajach, także w Polsce, dostępne są 
preparaty zastępujące pokarm matki zawierające  
2’-FL i LNnT. Wykazano, że taka kombinacja zapew-
nia niemowlętom prawidłowy rozwój fizyczny, jest 
dobrze tolerowana oraz może wpływać na zmniejsze-
nie ryzyka zapalenia oskrzeli oraz zakażeń dolnych 
dróg oddechowych, stosowania antybiotyków oraz 
leków przeciwgorączkowych8. Podobnie jak karmie-
nie piersią, nie gwarantuje, że wszystkie dzieci bę-
dą zdrowe, mądre i szczęśliwe, nie można oczeki-
wać, że jakiekolwiek dodatki stosowane w mieszan-
kach dla niemowląt zapewnią idealne rezultaty. Po-
dejmując decyzję o wyborze mieszanki dla niemow-
ląt, należy zatem mieć realne oczekiwania. Niemniej 
każde przybliżenie mieszanki do składu mleka mat-
ki jest warte uwagi i badań, ponieważ może przyno-
sić korzyści zdrowotne. 

prof. dr hab. n. med. Hanna Szajewska

Klinika Pediatrii
Warszawski Uniwersytet Medyczny
02-091 Warszawa, ul. Żwirki i Wigury 63A
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Celem międzynarodowego wieloośrodkowego bada-
nia klinicznego z randomizacją była ocena wpływu 
preparatu mleka modyfikowanego dla niemowląt, 
uzupełnionego pięcioma oligosacharydami mleka 
ludzkiego (ang. human milk oligosaccharides, HMO), 
na dojrzewanie jelit niemowląt karmionych standar-
dową mieszanką na bazie mleka krowiego i karmio-
nych piersią. Badania skupiały się na kilku aspek-
tach, w tym składzie mikrobiomu, metabolizmie 
i biomarkerach w próbkach kału pobranych od nie-
mowląt w różnych punktach czasowych (punkt wyj-
ściowy, 3 miesiące i 6 miesięcy).

Kluczowe wnioski z badania
Skład mikrobiomu: U niemowląt karmionych mie-
szankami zawierającymi HMO (grupy badawcze, 
GB1 i GB2) skład mikroflory był bliższy składowi mi-
kroflory niemowląt karmionych piersią w porówna-
niu z grupą kontrolną w wieku 3 i 6 miesięcy.
Obfitość Bifidobacterium: Stosowanie preparatu 
mleka modyfikowanego uzupełnionego HMO skut-
kowało wyższym poziomem Bifidobacterium longum 
subsp. infantis (B. infantis) w grupach testowych 
w porównaniu z grupą kontrolną. Wzrost ten był 
zbliżony do poziomu obserwowanego u niemowląt 
karmionych piersią.
Obfitość Clostridioides difficile: Ilość toksycznych 
C. difficile była znacznie niższa u niemowląt kar-
mionych mieszanką z dodatkiem HMO w porówna-
niu z grupą kontrolną, co bardziej odpowiadało po-
ziomom obserwowanym u niemowląt karmionych 
piersią.
pH kału i profil kwasów organicznych: pH kału było 
niższe u niemowląt karmionych mieszanką z dodat-

kiem HMO, a ogólny profil kwasów organicznych był 
inny w porównaniu z grupą kontrolną i przypominał 
skład profilu niemowląt karmionych piersią.
Markery immunologiczne: W wieku 3 i 6 miesięcy 
niemowlęta w grupach testowych wykazywały wyż-
sze stężenie wydzielniczej immunoglobuliny A (sIgA) 
i niższe alfa-1-antytrypsyny, co wskazuje na pozy-
tywny wpływ na rozwój jelitowego układu odporno-
ściowego i funkcjonowanie bariery jelitowej.
Stężenia kalprotektyny: Po 6 miesiącach zaobserwo-
wano niższe stężenie kalprotektyny w jednej z grup 
otrzymujących suplement HMO (GB1) w porównaniu 
z grupą kontrolną, co sugeruje potencjalne korzyści 
dla zdrowia jelit i zmniejszenie stanu zapalnego.
Podsumowując, z badania wynika, że preparat dla 
niemowląt uzupełniony specyficzną mieszanką pię-
ciu HMO wspiera rozwój jelitowego układu odporno-
ściowego, wzmacnia funkcję bariery jelitowej i kształ-
tuje skład mikrobiomu jelitowego bardziej zbliżony 
do składu mikrobiomu jelitowego niemowląt karmio-
nych piersią. Warto zauważyć, że suplementacja ta 
doprowadziła do powstania wyższego poziomu poży-
tecznych bakterii, takich jak B. infantis, i niższego 
poziomu szkodliwych bakterii, takich jak toksyczne 
C. difficile. Efekty te dowodzą potencjalnych korzyści 
dla zdrowia i rozwoju jelit niemowląt we wczesnym 
okresie rozwojowym.
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