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Programowanie mikrobiotyczne – znaczenie 
prebiotyków i probiotyków w tworzeniu  
mikrobiomu jelitowego i żywieniu niemowląt

prof. dr hab. n. med. Bożena Cukrowska | Kierownik Pracowni Immunologii, 
Zakład Patologii, Instytut „Pomnik – Centrum Zdrowia Dziecka”

Mikrobiota/mikrobiom przewodu po-
karmowego 

Mikrobiota przewodu pokarmowego to zespół 
mikroorganizmów zasiedlających błony śluzowe 
głównie jelit, stanowiący integralną część organi-
zmu człowieka. Liczba bakterii kolonizujących 
przewód pokarmowy osoby dorosłej (1014 komó-
rek) jest porównywalna z liczbą wszystkich komó-
rek ciała, przy czym 10-krotnie przewyższa liczbę 
jądrzastych komórek człowieka1. Natomiast mi-
krobiom (zespół wszystkich genów mikrobioty, 
czyli genom mikrobioty) jest ponad stukrotnie 
większy w  porównaniu do genomu człowieka. 
Kompleksowe badania molekularne mikrobiomu 
człowieka pozwoliły sklasyfikować mikroorgani-
zmy jelitowe do 5 typów (ang. phyla): Bacteroidetes, 
Proteobacteria, Firmicutes, Actinobacteria oraz Fu-
sobacteria. U dorosłych zdecydowana większość 
(ponad 90%) bakterii jelitowych należy do dwóch 
typów: Bacteroidetes i Firmicutes, wśród których 
można zidentyfikować ponad 1000 gatunków. Tak 
bioróżnorodny kompleks mikroorganizmów to 
również źródło wielu metabolitów, wśród których 
wyróżniamy witaminy, enzymy, nukleotydy, ami-
nokwasy, sterole, cukry, alkohole, kwasy organicz-
ne i krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (SCFA, 
ang. short chain fatty acids)2. 

Skład mikrobioty jelitowej zmienia się 
w  trakcie rozwoju człowieka. Mikrobiota 
kształtuje się już w życiu prenatalnym i zależy 
głównie od składu mikrobioty matki. Wykaza-
no, że w łożysku i płynie owodniowym obecny jest 
materiał genetyczny bakterii pochodzących 
z przewodu pokarmowego matki, przy czym dane 
wskazują na wysokie podobieństwo mikrobiomu 
łożyskowego z mikrobiomem jamy ustnej matki3. 

W okresie płodowym wpływ na ekosystem jelito-
wy dziecka, mają również drobnocząsteczkowe 
metabolity mikrobioty matczynej, w tym SCFA. 
Główny proces zasiedlania jelit mikroorganizma-
mi następuje dopiero po porodzie. U noworodka, 
niezależnie od wieku płodowego, 98% bakterii 
jelitowych należy do 4 typów: Firmicutes, Bactero-
idetes, Proteobacteria, Actinobacteria. Wraz z roz-
wojem dziecka skład mikrobioty zmienia się. Oko-
ło 2-3 roku życia mikrobiom jelitowy stabilizuje 
się, a udział procentowy poszczególnych typów 
bakterii jest podobny do obserwowanego u osoby 
dorosłej, z dominacją Bacteroidetes4. 

Rola mikrobioty jelitowej

Obecnie uważa się, że mikrobiota tworzy „super 
organ” niezbędny do życia, który wpływa na funk-
cjonowanie większości narządów i układów. Mi-
krobiota ma wpływ na perystaltykę jelit, pro-
dukcję witamin, trawienie, przyswajanie 
składników odżywczych oraz na metabolizm 
kwasów żółciowych i  procesy fermentacyjne 
zachodzące w jelicie grubym. Poza wpływem na 
pracę jelit, mikrobiota oddziaływuje również na 
funkcjonowanie układu immunologicznego 
i nerwowego. Ponad 70% limfocytów człowieka to 
komórki tkanki limfatycznej związanej z przewo-
dem pokarmowym, tzw. układem GALT (ang. gut 
associated lymphoid tissue), który komunikuje się 
z mikrobiotą poprzez komórki nabłonkowe oraz 
wypustki komórek dendrytycznych skierowane do 
światła jelita. Jednocześnie nabłonki jelit otoczone 
są licznymi neuronami (około 100 milionów) two-
rzącymi układ neuro-endokrynny przewodu pokar-
mowego. Jelita to również główne źródło serotoni-
ny (aż 95% serotoniny pochodzi z jelit)5. 

W badaniach eksperymentalnych wykazano, że 
L. fermentum CECT 5716 posiada wysoką zdolność 
adhezji do komórek nabłonkowych, stymuluje 
komórki kubkowe do produkcji śluzu poprzez ak-
tywację ekspresji genów MUC 2 i MUC5B31. Posia-
da również zdolność fermentacji oligosacharydów 
i  produkcji SCFA (wpływających korzystnie na 
barierę nabłonkową) oraz glutationu (przeciwu-
tleniacza chroniącego przed negatywnymi skut-
kami stresu oksydacyjnego). Szczep L. fermentum 
CECT 5716 wykazuje również wysoką aktywność 
antagonistyczną w stosunku do licznych patoge-
nów zapobiegając ich zasiedlaniu w jelicie nie-
mowląt. W badaniach klinicznych pokazano, że 
suplementacja szczepem L. fermentum CECT 
5716 wzmacnia odporność. W  grupie suple-
mentowanej obserwowano wzrost stężenia IgA 
i liczby komórek NK 32oraz wyższą niż w grupie 
kontrolnej (bez suplementacji) odpowiedź po-
szczepienną na szczepienie przeciwko grypie33.

Mieszanki synbiotyczne 
Mieszanki synbiotyczne zawierające w swoim 

składzie zarówno prebiotyczne oligosacharydy 
oraz probiotyczne szczepy izolowane z mleka ko-
biecego wydają się najbardziej przypominać swo-
im składem pokarm kobiecy. Przykładem takiej 
mieszanki są produkty zawierające probiotyczne 
szczepy L. fermentum CECT 5716 i GOS. Randomi-
zowane badania z grupą kontrolną przeprowadzo-
no na niemowlętach karmionych synbiotyczną 
mieszanką następną wzbogaconą w L. fermentum 
CECT 5716 i GOS36. Do badania włączono niemow-
lęta w wieku 6. miesięcy, którym podawano mie-
szankę synbiotyczną lub mieszankę wzbogaconą 
tylko w GOS (grupa kontrolna) przez następnych 
6 miesięcy (do 12. miesiąca życia). W tym okresie 
w grupie niemowląt karmionych mieszanką syn-
biotyczną obserwowano znamienny statystycznie 
spadek infekcji układu oddechowego o  26% 
(p=0,02) oraz układu pokarmowego o  46% 
(p=0,03) w porównaniu do grupy karmionej mie-
szanką wzbogaconą jedynie w GOS36. Randomi-
zowane badanie z grupą kontrolną przeprowa-
dzono również na niemowlętach będących 
w wieku 1. miesiąca, którym podawano początko-
wą mieszankę synbiotyczną przez 5 miesięcy (gru-
pa kontrolna otrzymywała mieszankę wzbogaco-
ną jedynie w  prebiotyczne GOS). Badanie to 
wykazało, że mieszanka synbiotyczna jest dobrze 
tolerowana i bezpieczna oraz ma korzystne efekty 
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zdrowotne34. U niemowląt karmionych mieszanką 
synbiotyczną trzykrotnie rzadziej wystąpiły zaka-
żenia przewodu pokarmowego (p=0,018) w po-
równaniu do dzieci karmionych mieszanką pre-
biotyczną (wzbogaconą tylko w GOS). Trzyletnia 
obserwacja niemowląt włączonych do tego 
badania potwierdziła również długotermino-
we bezpieczeństwo synbiotycznej mieszanki 
początkowej35. 

Przeprowadzone, opisane powyżej, wieloośrod-
kowe badania randomizowane z grupą kontrolną 
potwierdzają, że mieszanki synbiotyczne zarówno 
początkowe jak i następne są bezpieczne, dobrze 
tolerowane i nie mają negatywnego wpływu na 
rozwój dziecka w okresie długoterminowym. Sy-
nergizm działania obu bioaktywnych składni-
ków (prebiotycznego GOS i  probiotycznego 
szczepu L. fermentum CECT 5716) korzystnie 
wpływa na zdrowie dzieci redukując ryzyko 
infekcji przewodu pokarmowego i układu od-
dechowego. 

Podsumowanie

1. �Pierwsze 1000 dni życia dziecka, włączając okres 
prenatalny, to czas tworzenia mikrobioty jelito-
wej, która programuje funkcjonowanie organi-
zmu w dalszym życiu.

2.	 �Optymalny skład mikrobiomu jelitowego ob-
serwuje się u niemowląt urodzonych naturalnie 
i karmionych piersią. 

3.	 �Pokarm kobiecy to naturalny synbiotyk zawie-
rający prebiotyczne oligosacharydy (HMO) oraz 
probiotyczne bakterie z rodzaju Lactobacillus 
i Bifidobacterium.

4.	 �L. fermentum CECT5716 to unikalny szczep pro-
biotyczny wyizolowany z mleka kobiecego

5.	 �Mieszanka synbiotyczna wzbogacona w pre-
biotyczny GOS i szczep L. fermentum CECT5716 
korzystnie wpływa na mikrobiom jelitowy 
i wzmacnia odporność.

6.	 �W porównaniu do mieszanki wzbogaconej tyl-
ko w GOS mieszanka synbiotyczna obniża czę-
stość występowania infekcji układu pokarmo-
wego i  oddechowego, co może wynikać 
z synergizmu działania dwóch biologicznie ak-
tywnych komponent: prebiotyków i probioty-
ków.
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Wpływ mikrobioty na odporność 
Układ immunologiczny noworodka pomimo 

wykształcenia organów limfatycznych jest niedoj-
rzały, a mikrobiota jelitowa to główne źródło an-
tygenów zewnętrznych stymulujących odpor-
ność6. Bakterie zasiedlające jelita tworzą pierwszą 
linię obrony przed patogenami, aktywują produk-
cję sekrecyjnych immunoglobulin (Ig) klasy A oraz 
ekspresję białek (np. zonuliny, okludyny) biorą-
cych udział w tworzeniu połączeń międzynabłon-
kowych. Opisane mechanizmy uszczelniają na-
błonki jelitowe i  odpowiadają za prawidłowe 
działanie bariery jelitowej chroniącej organizm 
przed wnikaniem mikroorganizmów patogen-
nych, alergenów oraz toksycznych związków. Po-
wstały w wyniku fermentacji kwas mlekowy obni-
ża pH stolca, co zapobiega namnażaniu się 
bakterii patogennych, natomiast SCFA, szczegól-
nie kwas masłowy, indukuje odbudowę i namna-
żanie komórek nabłonkowych7. Tworzenie na-
błonkowej bariery jelitowej ma ogromne 
znaczenie w  patogenezie wielu chorób. „Nie-
szczelne” jelito (ang. „leacky” gut) może indukować 
rozwój alergii, chorób autoimmunizacyjnych (ce-
liakii, cukrzycy typu1), nieswoistych zapaleń jelit, 
autyzmu, niealkoholowych stłuszczeń wątroby8. 
Nabłonki błony śluzowej jelit ogrywają również 
ogromną rolę w aktywacji układu immunologicz-
nego poprzez ekspresję receptorów rozpoznają-
cych wzorce molekularne bakterii, wśród których 
rozróżniamy receptory Toll-podobne (TLR, ang. 
Toll-like receptors)9.

Bakterie przewodu pokarmowego reagując 
z TLR zlokalizowanymi na nabłonku jelitowym 
oraz wypustkach komórek dendrytycznych pobu-
dzają drogi sygnalizacyjne indukujące liczne ko-
mórki efektorowe (makrofagi, limfocyty B. komór-
ki NK, pomocnicze i cytotoksyczne limfocyty T) 
oraz limfocyty Treg. Limfocyty Treg. to komórki 
regulujące odpowiedź immunologiczną, które 
odpowiedzialne są za utrzymanie równowagi cy-
tokinowej Th1/Th2/Th17 i rozwój tolerancji immu-
nologicznej. Ma to szczególne znaczenie w okre-
sie noworodkowo-niemowlęcym, gdyż profil 
cytokinowy limfocytów T we wczesnej ontogene-
zie skierowany jest w kierunku pro-alergicznym 
Th2, a zdolność do produkcji cytokin Th1 (IL-12, 
IFN-gamma) jest upośledzona. Zaburzenia mikro-
bioty w tym okresie mogą skutkować zaprogra-
mowaniem układu immunologicznego z jednej 
strony w kierunku chorób atopowych, z drugiej 

piersią, żyjące w kontakcie z naturą, zwierzętami, 
rówieśnikami i rodzeństwem, bez stosowania an-
tybiotyków i zbytniej sterylizacji życia13. 

W trakcie porodu naturalnego głównym źródłem 
mikroorganizmów kolonizujących noworodka jest 
mikrobiota zasiedlająca drogi rodne i przewód po-
karmowy matki14. W pierwszej dobie życia w jelitach 
dominują względnie beztlenowe bakterie Escheri-
chia coli i enterokoki, które namnażają się w boga-
tym w tlen przewodzie pokarmowym noworodka 
i stwarzają warunki do dalszej kolonizacji bakteriami 
beztlenowymi z rodzaju Bifidobacterium, Lactobacil-
lus, Bacteroides i Clostridium. Korzystnym efektem 
obserwowanym u noworodków z porodów drogami 
natury jest zmniejszanie się już w 3 dobie życia li-
czebności bakterii z rodzaju Clostridium na korzyść 
Bifidobacterium14. Noworodek urodzony cięciem 
cesarskim pozbawiony jest kontaktu z mikrobiotą 
matki, co skutkuje dysbiozą obserwowaną już 
w pierwszych godzinach, a następnie dniach życia 
dziecka. U 1-dniowych noworodków z cięć cesar-
skich wykazano dominację mikroorganizmów kolo-
nizujących skórę matki, zmniejszenie liczby Escheri-
chia coli oraz Bacteroides fragilis, oraz częstsze 
występowanie Clostridium difficile i bakterii pocho-
dzących ze środowiska szpitalnego. Badania po-
twierdzają, że dysbioza dzieci urodzonych cięciem 
cesarskim utrzymuje się co najmniej przez 7 pierw-
szych lat, a być może nawet przez całe życie15. U tych 
dzieci obserwuje się obniżenie bioróżnorodności 
mikorbiomu jelitowego oraz obniżenie liczebności 
Bacteroidetes, Bifidobacterium sp. i Lactobacillus sp.

Poród cięciem cesarskim, antybiotykoterapia 
oraz karmienie mieszankami – to trzy główne czyn-
niki negatywnie wpływające na rozwój mikrobioty 
jelitowej. Dzieci z cięć cesarskich narażone są na 
wyższe ryzyko zachorowania na alergię pokar-
mową, atopowe zapalenie skóry, astmę, celia-
kię11. Również antybiotykoterapia zastosowana 
w okresie kształtowania mikorbiomu może in-
dukować długotrwałą dysbiozę korelującą 
z wyższym ryzykiem zachorowania na astmę, 
otyłość czy celiakię. Im więcej czynników nega-
tywnie wpływających na mikorbiom tym ryzyko 
zachorowania jest wyższe. Wykazano, że ryzyko 
zachorowania na astmę u dzieci w wieku 4,5-6 lat 
wzrastało ponad siedmiokrotnie (OR=7.77, 95%CI: 
6.25- 9.65), gdy matki były leczone antybiotykami 
w trakcie ciąży, poród odbył się cięciem cesarskim, 
dzieci nie miały rodzeństwa i były leczone antybio-
tykami jako niemowlęta16. 

w kierunku chorób autoimmunizacyjnych i meta-
bolicznych. 

Ostatnio podkreśla się również znaczenie mikro-
bioty w procesach epigenetycznych10. Mikrobiota 
i jej metabolity (szczególnie SCFA) mogą regulo-
wać ekspresję genów, różnicowanie i rozwój ko-
mórek, modyfikując m. in. ryzyko rozwoju alergii, 
otyłości, nieswoistych zapaleń jelit. Wykazano, że 
regulacje epigenetyczne mają miejsce już w życiu 
płodowym i zależą od mikrobiomu matki. Różnice 
w  metylacji ponad 500 genów obserwowano 
u kobiet z dominacją Firmicutes.

Mikrobiotyczna teoria rozwoju prze-
wlekłych chorób nieinfekcyjnych

Mikrobiotyczna hipoteza zakłada, że mikrobiota 
i jej metabolom w pierwszych 1000. dniach życia, 
włączając okres prenatalny, programują organizm 
dziecka, wpływając na jego stan zdrowia w póź-
niejszych latach11. Dysbioza, czyli zaburzenie skła-
du i  funkcji mikrobioty/metabolomu aktywuje 
niepożądane procesy immunologiczne oraz me-
taboliczne, co skutkuje rozwojem przewlekłych 
chorób nieinfekcyjnych. Zaburzenia składu mi-
krobioty jelitowej obserwuje się w chorobach 
alergicznych, cukrzycy typu 1, celiakii, otyłości. 
Badania prospektywne pokazują, że dysbioza 
w  okresie niemowlęcym wyprzedza rozwój 
choroby, co potwierdza tezę, że przyszły stan 
zdrowia dziecka programowany jest w  okresie 
kształtowania się biocenozy jelitowej.

Czynniki warunkujące optymalny roz-
wój mikrobiomu jelitowego

Mikrobiom kształtuje się w pierwszych 1000 dni 
życia dziecka i  w  tym okresie jest szczególnie 
wrażliwy na różne czynniki: skład mikrobioty mat-
ki, długość ciąży, typ porodu, dietę dziecka, liczbę 
rodzeństwa, kontakt z rówieśnikami, zwierzętami, 
antybiotykoterapię12. Okres tworzenia mikrobo-
mu, nazywamy często „oknem możliwości” (ang. 
„window of opportunity”), co podkreśla, że jest to 
czas kiedy możemy wpływać na skład i funkcje 
mikrobioty.

Optymalny skład mikrobioty, zmniejszający ry-
zyko zachorowania na choroby przewlekłe, w tym 
alergię, mają niemowlęta matek zdrowych, nie 
przyjmujących antybiotyków oraz używek w cza-
sie ciąży i laktacji, urodzone naturalnie, karmione 

Pokarm kobiecy – naturalny synbiotyk 
stymulujący prawidłowy rozwój mikro-
bioty jelitowej 

Dieta niemowlęcia to główny czynnik modulu-
jący skład mikrobioty jelitowej po porodzie. Naj-
lepszym pokarmem dla niemowląt wspomagają-
cym niedojrzałe funkcje układu pokarmowego, 
immunologicznego i optymalnie kształtującym 
rozwój mikrobioty jelitowej jest mleko matki. 
W kale zdrowych noworodków urodzonych o cza-
sie drogami i siłami natury, karmionych mlekiem 
matki po 2 tygodniach stwierdzano dominację 
bifidobakterii14. Mikrobiota dzieci karmionych 
mieszankami mlecznymi jest bardziej zróżnicowa-
na. Identyfikuje się u nich bakterie z rodziny Ente-
robacteriaceae, Enterococcus sp. i Bacteroides sp. 

Optymalny rozwój mikrobioty u niemowląt kar-
mionych piersią wynika z unikalnego składu mle-
ka kobiety. W mleku matki obecne są sekrecyjne 
IgA – stanowiące pierwszą linię obrony oraz liczne 
białka i peptydy o aktywności przeciwbakteryjnej 
i  przeciwwirusowej (np. laktoferyna, lizozym). 
Oba składniki chronią jelita przed zasiedlaniem 
patogenami17. Mleko kobiece zawiera również 
cukry: laktozę oraz unikalne oligosacharydy (ang. 
human milk oligosaccharides, HMO) o właściwo-
ściach prebiotycznych18. Prebiotyki definiuje się 
jako substancje pokarmowe, oporne na działanie 
enzymów trawiennych, które w  niezmienionej 
postaci docierają do jelita grubego, gdzie stano-
wią pożywkę dla bakterii zasiedlających jelito 
grube. 

HMO to rodzina około 200 zróżnicowanych pod 
względem budowy oligosacharydów tworzonych 
na bazie galaktozy i glukozy, zazwyczaj złożonych 
z 3 do 8 jednostek monosacharydowych, które 
stanowią trzeci co do wielkości, po laktozie i tłusz-
czu, składnik mleka kobiecego. HMO selektywnie 
indukują namnażanie bifidobakterii, powodują 
wzrost stężenia SCFA oraz obniżenie pH kału. Po-
nadto HMO mają zdolność wiązania się ze specy-
ficznymi receptorami na powierzchni nabłonka 
jelitowego, co zapobiega adhezji bakterii pato-
gennych.

W mleku kobiecym oprócz naturalnych prebio-
tyków obecne są liczne bakterie z gatunku Lato-
bacillus: L. gasseri, L. fermentum, L. salivarius, L. 
reuteri, czy Bifidobacterium breve, wśród których 
wyizolowano szczepy o korzystnym działaniu pro-
biotycznym (L. fermentum CECT5716 i L. salivarius 

CECT5713)19. Bakterie mleka kobiecego najpraw-
dopodobniej pochodzą z  mikrobioty jelitowej 
matki, skąd są transferowane do gruczołów mlecz-
nych za pomocą komórek dendrytycznych zloka-
lizowanych w przewodzie pokarmowym20. 

Mleko kobiece można więc zaliczyć do natural-
nych synbiotyków (naturalny produkt, w  skład 
którego wchodzą prebiotyki HMO oraz bakterie 
probiotyczne). Skład obu aktywnych komponent 
mleka kobiecego zależy od czynników genetycz-
nych (polimorfizmu genów FUT2 i FUT3), składu 
mikrobioty jelitowej i skórnej kobiety, jej stanu 
zdrowia oraz przyjmowanych leków, np. antybio-
tyków-. Wykazano, że antybiotykoterapia w okre-
sie ciąży i laktacji drastycznie obniża w mleku li-
czebność bakterii z  rodzaju Lactobacillus 
i  Bifidobacterium21. Natomiast mleko kobiet po 
cięciu cesarskim oraz matek otyłych zawiera 
mniejszą liczbę bifidobakterii w  porównaniu 
z mlekiem kobiet po porodach naturalnych i o pra-
widłowej masie ciała22. 

Karmienie piersią a  prewencja chorób 
przewlekłych 

Mikrobiom jelitowy niemowląt karmionych 
piersią korzystnie wpływa na rozwój odporności 
i indukuje tolerancję immunologiczną13. Potwier-
dzono, że wyłączne karmienie piersią przez co 
najmniej 3 miesiące obniża ryzyko zachorowania 
na atopowe zapalenie skóry, nawet u dzieci obcią-
żonych genetycznie23, natomiast 6. miesięczny 
okres karmienia obniża zwiększone ryzyko zacho-
rowania na astmę nawet u dzieci urodzonych cię-
ciem cesarskim24.

Prebiotyki i probiotyki w mieszankach 
– wpływ na mikrobiom i  stan zdrowia 
dzieci 

Mieszanki przeznaczone do karmienia niemow-
ląt powstają na bazie mleka krowiego, które różni 
się składem w porównaniu do mleka kobiecego. 
Dlatego producenci wzbogacają mieszanki w bio-
aktywne komponenty obecne w mleku kobiecym, 
w tym substancje bezpośrednio wpływające na 
mikrobiom dziecka, takie jak oligosacharydy 
o  właściwościach prebiotycznych lub bakterie 
probiotyczne. Dostępne są również mieszanki 
synbiotyczne zawierające oligosacharydy oraz 
bakterie probiotyczne.

Prebiotyczne oligosacharydy
Obecnie w  mieszankach stosowane są przede 

wszystkim galaktooligosacharydy (GOS) powstałe 
na bazie laktozy (dwucukru występującego natural-
nie w mleku kobiecym), fruktooligosacharydy (FOS) 
i inulina, obie substancje pochodzenia roślinnego 
powstałe na bazie fruktozy oraz polidekstroza (po-
limer glukozy). Najwięcej publikacji dotyczy suple-
mentacji mieszanek GOS/FOS i GOS. Wykazano, że 
wzbogacanie mieszanek w prebiotyczne oligosa-
charydy GOS i GOS/FOS jest bezpieczne i korzystnie 
wpływa na zmianę profilu mikrobiotycznego stolca 
niemowląt w kierunku obecnego u dzieci karmio-
nych piersią25,26. U niemowląt spożywających mie-
szanki początkowe wzbogacone w GOS obser-
wowano wzrost liczebności bakterii z  rodzaju 
Bifidobacterium oraz obniżenie pH stolca do war-
tości stwierdzanych u  dzieci karmionych pier-
sią26,27. Dodatkowo dodatek prebiotycznych oli-
gasachardów indukował profil SCFA podobny do 
obecnego u  niemowląt karmionych mlekiem 
matki26. Wykazano również, że efekt bifidogenny 
mieszanki następnej z GOS podawanej przez 18 ty-
godni utrzymywał się przez następnych 12 tygodni 
pomimo zaprzestania podawania tej mieszanki27. 
W wieloośrodkowym randomizowanym kontrolo-
wanym placebo badaniu klinicznym wykazano na-
tomiast, że korzystna modulacja składu mikrobioty 
jelitowej (wzrost liczebności Bifidobacterium i Lacto-
bacillus z jednoczesnym obniżeniem liczby bakterii 
z rodzaju Clostridium) u niemowląt spożywających 
mieszanki początkowe z dodatkiem GOS wpływa na 
stan zdrowia, powodując zmniejszenie ryzyka wy-
stąpienia kolki niemowlęcej28.

 Szczepy probiotyczne – unikalny szczep Lac-
tobacillus fermentum CECT 5716 z mleka kobie-
cego 

Probiotyki zgodnie z definicją Światowej Orga-
nizacji Zdrowia to żywe mikroorganizmy, które 
podane w odpowiedniej dawce mają korzystny 
wpływ na zdrowie29. Wzbogacanie mieszanek 
w szczepy probiotyczne wydaje się bardzo zasad-
ne biorąc pod uwagę ich naturalną obecność 
w  mleku kobiecym. L. fermentem CECT 5716 
stanowi unikalny szczep probiotyczny, wyizo-
lowany z mleka kobiecego – naturalnego miej-
sca pochodzenia19. Badania kliniczne 
przeprowadzone na grupie niemowląt po-
twierdzają, że dodatek L. fermentum CECT 
5716 do mieszanek jest bezpieczny i nie wyka-
zuje żadnych działań niepożądanych30. 
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