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Stanole roslinne — niedoceniany element diety
w profilaktyce i terapii chorob uktadu krazenia

na tle miazdzycy

Plant stanols — underestimated component of diet in prophylasis and therapy

of atherosclerotic cardiovascular disease

Choroby ukfadu krazenia stanowig obecnie — obok
chorob nowotworowych — najwicksze zagrozenie dla
zdrowia 1 zycia, s3 gléwng przyczyng zgonéw w kra-
jach rozwinigtych, w tym takze w Polsce. Mimo iz od
lat 60. ubieglego stulecia w Stanach Zjednoczonych, od
lat 70. w Europie Zachodniej i od lat 90. w Polsce ob-
serwowany jest spadek umieralnosci na te choroby, sza-
cuje si¢, ze stanowi one beda glowna przyczyne zgo-
néw przez co najmniej kilkanascie najblizszych lat [1].
Ocenia si¢, ze w Polsce choroby ukltadu krazenia sg
przyczyng prawie polowy zgonéw. Wskazniki umie-
ralnosci z powodu choroby niedokrwiennej serca 1 uda-
ru mozgu s w Polsce 1,5-3 razy wyzsze niz w krajach
sstare)” Unii Europejskiej. Choroby te sg powodem
wielokrotnych hospitalizacji pacjentéw, uposledze-
nia ich sprawnosci fizycznej badZ inwalidztwa, a to
generuje znaczne koszty spoleczno-ekonomiczne.
Promowanie postaw prozdrowotnych (prawidlowe
odzywianie, wlaSciwie dobrana aktywno$¢ fizycz-
na), w tym eliminacja czynnikéw ryzyka (palenie
tytoniu), a takze wczesne wykrywanie 1 leczenie
choréb ukiadu krazenia moga przynies¢ odwroce-
nie tych niekorzystnych tendencji 1 zmniejszy¢ licz-

be chorych [2].
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Profilaktyka choroby niedokrwiennej
serca

Wrhasciwe zywienie jest jedna z najwazniejszych me-
tod profilaktyki miazdzycy 1 jej klinicznych powikia.
Zastosowanie odpowiednio dobranej diety umozliwia
redukeje nieprawidlowych stezenr lipidéw, moze nor-
malizowac ci$nienie tetnicze, st¢zenie fibrynogenu oraz
redukowaé nadwagg. Ponadto odpowiednie proporcje
pomiedzy skfadnikami mineralnymi i witaminami an-
tyoksydacyjnymi w diecie zmniejszajg podatno$é lipo-
protein na oksydacyjng modyfikacje oraz ulatwiajg
utrzymanie prawidlowego stezenia homocysteiny. Za-
chowanie proporcji mi¢dzy podaza energii, zgodna
z zapotrzebowaniem, a jej wydatkowaniem zapobiega
nadwadze 1 otyloci oraz cukrzycy typu 2, czyli kolej-
nym istotnym czynnikom ryzyka miazdzycy [3-5].

Wiasciwe postepowanie diagnostyczne, zgodne
z obowigzujgcymi standardami Europejskiego To-
warzystwa Kardiologicznego i Polskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego, wymaga okreslenia czynni-
kéw ryzyka choroby niedokrwiennej serca, ktére do
niej doprowadzily i/lub jej towarzysza. Ustalenie
rodzaju wystepujacych zaburzen gospodarki lipi-
dowej 1/lub weglowodanowej, stopnia 1 rodzaju
nadwagi lub otylosci jest niezbedne nie tylko do
prawidlowego leczenia, ale réwniez prawidlowego
okreslenia zalecen dietetycznych [6].

Umiarkowana hipercholesterolemia (wg danych
Wieloosrodkowego Ogdlnopolskiego Badania Stanu
Zdrowia Ludnos$ci wéréd dorostej populacji Polski
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podwyzszone wartoSci cholesterolu catkowitego
1 frakeji LDL stwierdza si¢ u ponad 60% osob) pozo-
staje jednym z najczesciej spotykanych zaburzen me-
tabolicznych, a tym samym czynnikiem ryzyka
w spoleczenstwach krajow wysoko uprzemystowio-
nych. Jest ona przede wszystkim skutkiem wadliwej
diety zwigzanej z wysokim spozyciem nasyconych
kwasow tluszczowych, cholesterolu pokarmowego
oraz tluszczow trans. Takiej postaci hipercholestero-
lemii czgsto towarzyszy nadci$nienie tetnicze, ktore
moze zwickszal aterogenno$¢, nawet umiarkowanie
podwyzszonych stezen, frakcji LDL. Nalezy bowiem
pamigtal, ze w wyniku nadci$nienia tetniczego
wzrasta ryzyko modyfikacji LDL, gdyz angiotensy-
na II stymuluje wydzielanie reaktywnych czgsteczek
tlenu przez monocyty—makrofagi w Scianie naczy-
nia. Przykladem, jak wielki jest to problem w skali
populacyjnej, moze by¢ Polska, w ktérej wirdd 9 mln
0s6b z nadci$nieniem tetniczym u ponad 70% stwier-
dza si¢ hipercholesterolemie [7]. Wspotwystepowa-
nie tych dwoch czynnikéw grozi nadmierng przed-
wczesng umieralnoscig obserwowang w polskiej po-
pulagji. Dlatego pierwszoplanowym dzialaniem pro-
filaktycznym musi by¢ dazenie do redukeji podwyz-
szonego stezenia frakeji LDL. Podstawowe znacze-
nie ma tu zywienie. Postgpowanie dietetyczne nale-
zy rozpoczynal przed farmakoterapig, a p6Zniej kon-
tynuowal w czasie jej trwania. W przypadkach
tagodnych zaburzen gospodarki lipidowe;j dieta jest
nie tylko podstawowg metodg leczenia, ale tez u cze-
Sci pacjentow wystarczajacg formg terapii. Jesli po
6 miesigcach starannego przestrzegania zalecen die-
tetycznych stezenie cholesterolu we krwi nie obnizy
si¢ do pozadanych warto$ci, wéwczas nalezy dola-
czy¢ farmakoterapig, ktéra zwykle trwa przez reszte
zycia pacjenta. Poniewaz hipercholesterolemia §ro-
dowiskowa nierzadko dotyka ludzi mlodych, warto
namowié ich na terapig dietetyczna, a nie skazywacé
na przyjmowanie lekdw przez cale zycie. Farmako-
terapi¢ wraz z leczeniem dietetycznym nalezy wdro-
zy¢ u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca lub
innymi towarzyszacymi wysokimi czynnikami ryzy-
ka, na przyktad cukrzycg typu 2.

Rola diety w profilaktyce miazdzycy

Zwigzek pomigdzy wystepowaniem chordb ukla-
du krazenia na tle miazdzycy a skladem diety, szcze-
golnie rodzajem 1 iloScig zawartych w niej kwasow
ttuszczowych, zostal udokumentowany wiele lat
temu. Wlasciwy wybér tluszczéw do smarowania,
gotowania lub innej obrdbki kulinarnej oraz ukry-
tych w produktach ma decydujacy wplyw na ryzyko

rozwoju tych choréb. Niektére skladniki pokarmo-
we zwigkszajg lub zmniejszajg stezenie cholesterolu
frakeji LDL, ktory nalezy do gléwnych czynnikow
ryzyka choroby niedokrwiennej serca, a osiggnigcie
jego docelowych wartoSci, to znaczy ponizej
3,0 mmol/l (115 mg/dl) lub ponizej 2,6 mmol/l (100 mg/
/dl) jest dzisiaj uznawane za wazny warunek sku-
tecznej profilaktyki, odpowiednio pierwotnej, jak
1 wtornej [8-13].

Dotychczasowe zalecenia dietetyczne dla popula-
¢ji sprowadzaja si¢ do restrykcyjnych nakazéw
zmniejszenia konsumpcji okreslonych, czesto lubia-
nych produktéw spozywcezych, bedacych Zrédtem
nasyconych kwasow tluszczowych, cholesterolu po-
karmowego oraz kwasow trans, w ktorych miejsce
zaleca si¢ produkty dostarczajace niezbednych nie-
nasyconych kwasow tluszczowych, szczegdlnie z ro-
dziny omega-3 i -6. Chot znaczenie zbilansowanej,
niskottuszczowej, bogatej w blonnik pokarmowy
1 witaminy antyoksydacyjne diety jest w profilaktyce
choréb uktadu krazenia szeroko udokumentowane,
to jednak praktyczne jej zastosowanie natrafia ciagle
na duze trudnosci i to nie tylko w naszym kraju.
Wynikaja one gléwnie z utrwalonych niezdrowych
zwyczajow zywieniowych. Nie jest to jednak jedyna
przyczyna trudnoSci we wprowadzaniu zmian
w zywieniu pacjentow. PodejScie do diety podykto-
wane musi by¢ dazeniem do bezpiecznego obnize-
nia st¢zenia cholesterolu w surowicy krwi, szczegdl-
nie frakcji LDL, aby zredukowaé ryzyko rozwoju
miazdzycy i chordb serca w sposob tatwy do zaak-
ceptowania przez pacjenta i pomocny lekarzowi
w prowadzonej terapii [3, 14-18].

Zywnosé funkcjonalna z fitosterolami

Coraz wigcej danych wskazuje na hipolipemicz-
ne dzialanie produktéw zywnosci funkcjonalnej,
glownie w postaci margaryn wzbogaconych w sta-
nole czy sterole roslinne [19]. Sterole s3 podstawo-
wymi skladnikami blon komérkowych organizmow
zwierzgcych 1 roslinnych. Fitosterole to sterole ro-
slinne, swoja budowg przypominajgce cholesterol
bedacy sterolem charakterystycznym dla organi-
zmow zwierzgcych. Dotychezas poznano blisko
40 form fitosteroli roslinnych, z ktdrych najlepiej
znane 1 najczgsciej spotykane s3: sitosterol 1 sitosta-
nol, kampesterol i kampestanol oraz stigmasterol,
swa budowg najbardziej podobne do pierScienia
cholesterolowego [19-22].

Sterolami roslinnymi nazywa si¢ wszystkie zwigz-
ki zaliczane do tej grupy. Nazwa ta jest jednak do$é
mylgca, gdyz sterolami okreslamy zwiazki nienasy-
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cone, czyli posiadajace w swym pierScieniu podwoj-
ne wigzania, natomiast stanolami ich formy nasyco-
ne, bez wigzan podwdjnych. W produktach spozyw-
czych stanole wystepujg w mniejszej iloSci niz stero-
le, dlatego tez otrzymuje si¢ je przez uwodornienie
steroli [20, 25]. Fitosterole do$¢ powszechnie wyste-
puja w produktach roslinnych, jednak ich ilos¢ jest
bardzo mala. Najwigksze ilosci tych zwiazkow wy-
stepuja w olejach (z rafinacji 2500 ton olejow roslin-
nych mozna uzyskaé 1 tong fitosteroli), roslinach
straczkowych, sezamie, stoneczniku 1 innych nasio-
nach. Natomiast ich §ladowe iloSci zawierajg warzy-
wa, owoce i produkty zbozowe z pelnego przemiatu.
Z dieta mozliwe jest dostarczenie zalewie 200-400 mg
fitosteroli, co jest iloScig zbyt niska dla skutecznej
redukgji cholesterolu frakeji LDL. Fitosterole (stero-
le 1 stanole) s3 zwigzkami stabo rozpuszczalnymi
w tluszczach, nierozpuszczalnymi w wodzie i z tego
wzgledu dodaje si¢ do zywnosci ich formy zestryfi-
kowane, ktérych rozpuszczalno$¢ znacznie sig
zwicksza [23]. Wchianianie do organizmu czlowie-
ka fitosteroli z zywnosci w nie wzbogaconej jest nie-
wielkie, przy czym w postaci steroli wchlaniane sg
w wigkszych ilosciach — 0,5-2%, natomiast w po-
staci stanoli jedynie w iloSciach $ladowych — 0,04—
—0,2%. Oznacza to, ze znaczna wigkszo$¢ stanoli
spozytych z pokarmem jest skutecznie wydalana
z organizmu. Badania nad wykorzystaniem steroli
ro§linnych jako zwigzkéw redukujacych poziom
cholesterolu w surowicy krwi majg ponad pigédzie-
sigt lat. Ostatnie pi¢tnastolecie obfituje w liczne ba-
dania nad ich wykorzystaniem w profilaktyce
miazdzycy dzigki stworzeniu takich produktéw
spozywczych, jak margaryna, majonez, dressing czy
jogurt z dodatkiem steroli lub stanoli. Dalo to moz-
liwos¢ szerszego 1 latwiejszego ich zastosowania
w codziennym zywieniu.

Mechanizm hipocholesterolemicznego
dziatania stanoli

Mechanizm hipocholesterolemicznego dzialania
stanoli sprowadza si¢ do hamowania absorpcji cho-
lesterolu w jelicie cienkim. Proces trawienia tlusz-
cz6w pokarmowych poprzedza ich rozdrobnienie,
czyli emulgacj¢ zachodzaca w zoladku, a nast¢pnie
w jelicie cienkim, czemu sprzyja obecno$é kwasow
z6lciowych wydzielanych do dwunastnicy. Kuliste
drobiny tluszczu zostaja rozbite na mniejsze kropel-
ki, w wyniku czego ulatwiony zostaje ich kontakt
z lipaza trzustkows. Sole kwasow zoélciowych wy-
twarzajg micele, do ktérych przenikajg wolny chole-
sterol 1 fosfolipidy. Zanim dojdzie do wchloniecia do

wnetrza miceli cholesterolu egzogennego (pokar-
mowego) czy endogennego (pochodzgcego z syntezy
watrobowej), ktdry z zolcig dostaje si¢ do jelita, ulega
on estryfikacji z kwasami tluszczowymi, a nastgpnie
zostaje przeksztalcony w formy wolne [24, 25].

Miejscem absorpcji produktéw trawienia tluszczu
jest gorna cz¢$¢ jelita czczego, przy czym monogli-
cerydy 1 kwasy tluszczowe sg absorbowane wezesniej
niz cholesterol. Cholesterol z z6lci jest lepiej absor-
bowany niz pochodzacy z pokarmow, gdyz w czasie
wydzielania zolci zostaje rozpuszczony w micelach,
co ulatwia jego absorpcje. W enterocycie jelitowym
70-90% cholesterolu zostaje zestryfikowane z kwa-
sami tluszczowymi, natomiast triglicerydy sg resyn-
tetyzowane z monoglicerydéw 1 kwasoéw tluszczo-
wych. Powstale estry cholesterolu 1 triglicerydy ule-
gaja polaczeniu z apoproteing B, tworzac chylomi-
krony, ktére dopiero sg wydzielane do ukladu chlon-
nego, aby poprzez transport do przewodu piersiowe-
go przedostac si¢ do krwi, gdzie rozpoczyna si¢ ich
droga metaboliczna [26, 27].

Stanole kompetytywnie zajmuja miejsce choleste-
rolu w micelach, powodujgc jego zwigkszone wyda-
lanie ze stolcem, gdyz hamujgc jego estryfikacje
w enterocycie, uniemozliwiajg jego transport zwrot-
ny do krwi. Cholesterol, aby mdgt by¢ wchloniety
z przewodu pokarmowego, musi zostal zwigzany
w micelach, z ktérych jest wchianiany. Cholesterol
niezwigzany w micelach wydala si¢ z kalem. Stanole
wypierajg cholesterol z miceli, dzigki czemu wchla-
niana jest znacznie mniejsza jego ilos¢, a jednocze-
$nie same stanole do krwi nie s3 praktycznie wchla-
niane [28, 29].

Efektywne dawki stanoli w codziennej
diecie

W wigkszosci przeprowadzonych badan ocenia si¢
efekty przyjmowania 2 g stanoli ro§linnych w dwoch
lub wigcej porcjach dziennie [40]. Wykazano, ze
przyjmowanie jednej zalecanej dziennej dawki sta-
noli ro$linnych jest réwnie skuteczne w obnizaniu
stezenia cholesterolu frakeji LDL, jak dawki rozlo-
zonej na dwa czy trzy posilki. Oznacza to, ze aby
skutecznie redukowac stezenie LDL, nie trzeba spo-
zywac stanoli z kazdym positkiem. Dzigki tym ob-
serwacjom wykazano, ze wbudowywanie stanoli
w micele nie jest jedynym mechanizmem obnizania
stezenia cholesterolu przez fitosterole. Drugi mecha-
nizm dzialania polega prawdopodobnie na zwigk-
szaniu wydalania cholesterolu przez enterocyty do
przewodu pokarmowego, albowiem fitosterole sg
latwo transportowane ze Swiatla przewodu pokar-
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mowego do enterocytow. Jednak samo ich wejscie
do wnetrza komérek blony sluzowej jelita nie ozna-
cza automatycznie przejscia do ukladu krazenia.
Odmiennie niz cholesterol, fitosterole w minimal-
nym stopniu sg wbudowywane i wydzielane do
ukladu krgzenia w chylomikronach. Wynika to
z faktu, ze nie poddajg si¢ one dzialaniu enzyméw
odpowiedzialnych z estryfkacj¢ steroli, co automa-
tycznie uniemozliwia ich wejscie w chylomikrony
1 dlatego wchlanianie stanoli jest tak znikome. Nie
oznacza to jednak, ze niezestryfikowane stanole nie
mogg wplywaé na przemiany lipidowe w jelitach
[28]. Wydaje si¢ wysoce prawdopodobne, ze réwnie
istotnym mechanizmem ich dzialania jest wplyw
na zwickszenie wydzielania cholesterolu do §wiatta
jelita z enterocytow, co moze wyjasnia¢ podobng
skuteczno$¢ dzialania takiej samej dawki stanoli
podanej raz dziennie lub podzielonej na trzy porcje
w ciggu dnia [30]. Sifg korzystnego oddziatywania
stanoli jest fakt, iz hamuja absorpcje cholesterolu,
zarbwno endogennego (watrobowego), jak i egzo-
gennego (pokarmowego) w réwnym stopniu,
a przeciez pula cholesterolu w jelicie cienkim to bli-
sko 70% cholesterolu z syntezy watrobowej, wydzie-
lanego z z6lcig 1 okolo 30% cholesterolu pokarmo-
wego [31, 32].

Wielkos¢ absorpcji cholesterolu zalezy od synte-
zy cholesterolu w organizmie. Zaleznos¢ ta przy-
biera charakter negatywnego sprz¢zenia zwrotnego
— im wigksza absorpcja, tym nizsza produkcja wa-
trobowa i odwrotnie [33-35].

Zjawisko kompensacyjnego wzrostu produkeji
cholesterolu w watrobie na skutek redukeji jego ab-
sorpcji w jelicie nie jest w stanie zniwelowacé efektu
hipolipemicznego, wywolanego podaza stanoli ro-
slinnych. Przypuszcza si¢, ze wzrost syntezy chole-
sterolu w watrobie spowodowany jest konieczno-
Scig wyrdwnania jego ubytku w zdlci wskutek in-
korporacji do niej stanoli, a nie cholesterolu, w trak-
cie absorpcji jelitowej. Dotychczasowe obserwacje
sugerujg, ze wzrost syntezy cholesterolu nie stano-
wi kompensacyjnego wyréwnania jego niedoboru
w watrobie, ale dzigki temu wzrasta reabsorpcja
LDL z krwi do watroby, czemu towarzyszy wzrost
receptorow dla LDL na powierzchni komérek wa-
trobowych. Jednoczes$nie obserwuje sig, ze produk-
cja lipoprotein o bardzo malej gestosci — VLDL,
bedacych prekursorami LDL, w wyniku stosowa-
nia stanoli zostaje réwniez przyhamowana, co w
efekcie obniza ilo$¢ krazgcych we krwi LDL [36,
37]. Te zmiany zachodzace pod wplywem stanoli
mogg tlumaczy¢, dlaczego redukcja pokarmowej
podazy cholesterolu ma ograniczony wplyw na ste-
zenie cholesterolu w surowicy krwi.

Stanole w terapii zaburzen lipidowych

Dotychczas opublikowano kilkadziesigt badan
z zastosowaniem margaryn ze stanolami, w ktérych
wykazano ich korzystny wplyw na redukeje chole-
sterolu catkowitego 1 frakeji LDL zaréwno u osdb
z prawidlowym, jak i podwyzszonym st¢zeniem cho-
lesterolu w surowicy krwi (8, 1013, 15, 19, 20]. Wy-
niki wielu prac wskazuja, ze stanole obnizajg steze-
nie cholesterolu catkowitego w granicach 7-10%,
a cholesterolu frakeji LDL w granicach 10-15% lub
nawet wigcej. Takie dzialanie wynika z wlaSciwosci
stanoli 1 nie wymaga zmiany diety. Prawidlowa dieta
pozwala na obnizenie st¢zenia cholesterolu frakeji
LDL o okolo 10%. Jezeli do takiej diety doda si¢
stanole zawarte w margarynie lub w jogurcie, mozli-
we jest obnizenie stezenia cholesterolu frakeji LDL
nawet o okolo 20%. Skutecznos¢ dzialania stanoli
utrzymuje si¢ przez caly czas ich stosowania. Bada-
cze angielscy stwierdzili podobna efektywno$¢ w ob-
nizaniu st¢zenia cholesterolu frakeji LDL juz po
miesigcu stosowaniu stanoli i steroli, jednak po
2 miesigcach podawanie stanoli pozwolilo na utrzy-
manie efektu obnizenia stezenia cholesterolu, nato-
miast u os6b otrzymujacych sterole efekt ten byt stab-
szy. Ponadto wskazali oni, ze podawanie stanoli
przez 6-13 tygodni jest tak samo skuteczne jak
w pierwszych 3—4 tygodniach stosowania. Zasugero-
wali, ze stanole nalezy podawaé w dlugoterminowe;
terapii hipercholesterolemii, ktora przez caly czas ich
spozywania jest wysoce efektywna [38, 39]. Istotnym
zagadnieniem jest okreSlenie, jaka dzienna dawka
fitosteroli pozwala na uzyskanie optymalnych efek-
tow terapeutycznych. Na podstawie wielu dotych-
czasowych obserwacji mozna sadzié, iz optymalng
dawka steroli 1 stanoli w dziennych racjach pokar-
mowych jest ilo$¢ migdzy 2 g a 3 g. Potwierdzono to
w badaniach, w ktérych pacjentom podawano przez
4 tygodnie stanole wilosci 0,8 g, 1,6 g,24 glub32 ¢
dziennie. Stwierdzono, ze najwigksza skutecznosé
w obnizaniu stezenia cholesterolu catkowitego i frak-
¢ji LDL obserwowana byla, gdy stosowano najwick-
sze dopuszczalne dawki stanoli (czyli 3,2 g/d.) —
odpowiednio spadek o 11,3% 1 10,4% [40]. Nalezy
jednak zaznaczy¢, ze nie stwierdzono statystycznie
istotniej roznicy w zakresie skutecznosci dzialania
pomi¢dzy dawkami 1,6 g, 2,4 ¢13,2 g. Dlatego uzna-
no, ze w celu uzyskania optymalnych efektow tera-
peutycznych stanoli wystarczy stosowal okolo 2 g
dziennie, a zwickszanie dawek powyzej tej ilosci nie
powoduje wigkszej redukeji cholesterolu catkowite-
go 1 frakeji LDL. Jednakze w najnowszych bada-
niach wpltywu duzych dawek 8,8 g/dziennie stanoli
wykazano, ze redukeja cholesterolu catkowitego zo-
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staje zwickszona do 12%, a cholesterolu frakeji LDL
do 17,3%. Jednoczesnie stwierdzono, iz tak zwick-
szone dawki stanoli nie majg wplywu na st¢zenie
enzyméw watrobowych, markeréw hemolizy ani
przezywalnosci erytrocytow. Zaobserwowano row-
niez, ze stezenie w surowicy krwi rozpuszczalnych
w tluszczach witamin A, D i y-tokoferolu nie ulega
zmianom. Réwniez st¢zenie f-karotenu si¢ nie zmie-
nifo [41, 42]. Na podstawie tych wynikéw badan au-
torzy sugeruja, ze efekt redukujgcy LDL pod wply-
wem stanoli ro$linnych jest zalezny od dawki i przy
kazdej dawce: 2 g, 3 g, 6 g czy 9 g jest tak samo
bezpieczny, nie powodujgc dzialan niepozadanych.
W trakcie stosowania stanoli w celu redukeji chole-
sterolu frakeji LDL zaobserwowano, ze wyzszy efekt
hipolipemiczny stwierdza si¢ wsréd oséb starszych
niz wiréd miodych — jak wykazano, sa to réznice
znamienne statystycznie. Choc wyja$nienie tego zja-
wiska jest na razie niemozliwe, mozna przypusz-
czal, ze dalsze badania pozwolg ustalié przyczyny
tych réznic. Jednakze powyzsze obserwacje moga
mie¢ niebagatelne znaczenie w leczeniu hiperchole-
sterolemii u 0s6b w podesziym wieku, u ktérych nie-
rzadko stosowanie lekow, jak chocby statyn, z uwagi
na mozliwe powiklania jest przeciwwskazane [43—
—46]. Na podstawie obserwacji klinicznych z kilku-
dziesieciu przeprowadzonych badan mozna stwier-
dzié, iz bez wzgledu na wiek oraz przyjmowang
z pozywieniem dawke stanoli s3 to bezpieczne dla
ludzi zwiazki o udokumentowanym efekcie hipo-
cholesterolemicznym.

Miejsce fitosteroli w zaleceniach ATP lll

W celu zmniejszenia ryzyka wystapienia chorob
ukladu krazenia na podiozu miazdzycy w Trzecim
Raporcie Zespolu Ekspertow Narodowego Progra-
mu Edukacji na temat Cholesterolu dotyczacego
Wykrywania, Diagnozowania i Leczenia Hipercho-
lesterolemii u Dorostych (ATP 111, Adult Treatment
Panel IIl) zaleca si¢ wieloczynnikowe lecznicze
zmiany stylu zycia, obejmujgce:

1. redukgje spozycia z codzienng dieta tluszczow
nasyconych oraz tluszczow trans ponizej 7% calko-
witej podazy kalorii;

2. ograniczanie spozycia cholesterolu pokarmo-
wego do ponizej 200 mg dziennie;

3. spozywanie stanoli i steroli ro§linnych, tak aby do-
starczaC je w ilosci 2 g dziennie (opcja terapeutyczna);

4. konsumpcje¢ zywnosci, ktora pozwoli dostarczy¢
10-25 g dziennie rozpuszczalnych frakeji blonnika
pokarmowego (opcja terapeutyczna), co oznacza
spozywanie warzyw 1 owocow w 4-5 porcjach;

5. dostosowanie calkowitej podazy kalorycznosci
diety, aby utrzymac pozadang mase ciala i zapobie-
gal jej przyrostowi;

6. dazenie do regularnej aktywnosci fizycznej
o umiarkowanym wysitku, ktéry bedzie gwaranto-
wal zuzycia przynajmniej 200 kcal dziennie.

Wiaczenie do terapeutycznego stylu zycia ko-
niecznosci stosowania stanoli 1 steroli rolinnych po-
twierdza ich udokumentowang klinicznie efektyw-
no$¢ oraz bezpieczenstwo przyjmowania [47]. A za-
tem spozywanie stanoli i steroli jest dietetyczng opcja
terapeutyczng u pacjentéw z hipercholesterolemis,
ze zmianami miazdzycowymi, z chorobami ukladu
krazenia, cukrzycg typu 2, niskim stezeniem chole-
sterolu frakcji HDL (aby dodatkowo obnizyé chole-
sterol frakcji LDL) oraz u dzieci z rodzinnym obcia-
zeniem hipercholesterolemia.

Whptyw stanoli na cholesterol frakcji HDL

Stanole roSlinne nie wykazujg wplywu na steze-
nie frakcji HDL (w niektorych przypadkach wrecz
je podnoszg), dzigki czemu ich stosowanie moze
wspomagaé leczenie zaburzen gospodarki lipidowe;
wsrod pacjentéw z otyloScia typu androidalnego, pa-
laczy papieroséw, chorych na cukrzyce typu 2 z to-
warzyszacg hipercholesterolemig, u ktérych czgsto
stezenie frakcji HDL jest niskie. Zmiany w skladzie
lipidéw zachodzace pod wplywem stosowania sta-
noli w zwyczajowych, zalecanych dawkach pro-
wadza do obnizenia wskaznikow aterogennych (TC/
/HDL 1 LDL/HDL) u wigkszosci pacjentéw. Bez
wzgledu na podejscie do oceny predykeyjnej przy-
datnosci obu tych wskaznikéw w ocenie ryzyka cho-
roby niedokrwiennej serca nalezy dazy¢ w trakcie
leczenia do ich obnizenia [48]. W jednej z prac
stwierdzono, ze zastosowanie 3 g stanoli w zywieniu
pacjentdéw z cukrzycg typu 2 przez 6 tygodni powo-
dowalo znamienng redukcje stezenia cholesterolu
catkowitego o 6%, cholesterolu frakeji VLDL o 12%
1 cholesterolu frakcji LDL o 9% [67]. Korzystne wy-
daje si¢ tez uzyskanie wzrostu st¢zenia cholesterolu
frakcji HDL o 11% w wyniku stosowania stanoli
u chorych na cukrzycg [49].

Stanole w leczeniu zaburzen lipidowych
u dzieci

Stosowanie zywnosci funkcjonalnej, w tym mar-
garyny w zywieniu dzieci budzilo i budzi stale wiele,
czesto nieuzasadnionych kontrowersji; odnosi si¢ to
réwniez do margaryny ze sterolami. Wyniki badania
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Special Turku Coronary Risk Factors Intervention
Project (STRIP) pokazaly, ze podawanie z dieta
przez 3 miesigce stanoli roSlinnych w zywieniu
6-letnich dzieci przynosi réwnie korzystne efekty hi-
polipemiczne, jak u 0sob dorostych. Wykazano, iz
zastosowanie u zdrowych dzieci diety o zredukowa-
nej ilosci tluszczow nasyconych i cholesterolu po-
karmowego w 3 g stanoli dziennie powoduje spadek
cholesterolu frakeji LDL o 16%, natomiast w trakcie
stosowania zwyczajowej diety dodatek 1,5 g stanoli
dziennie redukuje o 7,5% cholesterol tej frakeji.
W czasie badania stwierdzono, ze podaz steroli u dzie-
ci nie powoduje zadnych dzialaf niepozadanych ani
zmian we wskaznikach antropometrycznych, ani
zwolnienia tempa rozwoju dzieci. Wykazano jedno-
cze$nie wickszy efekt hipocholesterolemiczny stano-
li, jesli wyzsze byly wyjSciowe stezenia cholesterolu
frakeji LDL [50]. Podobne korzystne efekty dziala-
nia zaobserwowano po 4 tygodniach podawania sta-
noli w ilo$ci 3 g na dobg dzieciom w wieku 2-5 lat
w poréwnaniu z dzialaniem blonnika uzyskanego
z otragb w dawce 5 g na dobe. Wykazano, ze dieta ze
stanolami spowodowala znamienng redukeje chole-
sterolu frakeji LDL o 15,5%, a z dodatkiem otrgb
jedynie o 4% (zmiana niezamienna). Poréwnujac
obie diety, nie podlega dyskusji skutecznos$¢ stanoli
w leczeniu hipercholesterolemii u malych dzieci
[51]. Najnowsze pilotazowe badania nad zastosowa-
niem stanoli w diecie kobiet w ciazy i karmigcych
potwierdzajg bezpieczenstwo ich stosowania zaréw-
no dla kobiet, jak i noworodkéw do 6. miesigca zycia.
Zwraca uwage jedynie koniecznos$¢ kontrolowanej
podazy f-karotenu w diecie matek, gdyz u dzieci
w pierwszym miesigcu zycia obserwuje si¢ nizsze
stezenie tej witaminy w surowicy krwi [52]. Dlatego
zaleca si¢ wszystkim, a szczegdlnie osobom stosuja-
cym sterole roslinne, aby w ich diecie byla dostatecz-
na ilo§¢ pokarmowych Zrédel karotenoidéw. Nie-
zbedne s3 jednak dalsze badania. W badaniu rando-
mizowanym, z podwdjnie $lepg proba, crossover po-
réwnywano zastosowanie 5-tygodniowej diety z 2 g
stanoli i/lub 2 g steroli u dzieci z hipercholesterole-
mig w wicku 2-9 lat. Wykazano, ze dieta ze stanola-
mi redukuje cholesterol frakcji LDL o 12%, a ze ste-
rolami 0 9%. Natomiast obie diety 0 6% podnoszg ste-
zenie cholesterolu frakeji HDL. Jednocze$nie stwier-
dzono, ze stosunek kampasterolu do cholesterolu
w krwince czerwonej pod wplywem diety ze sterolami
zwickszyl si¢ 0 47%, natomiast w wyniku diety ze sta-
nolami obnizyl o 36%. Podobny efekt zaobserwowano
w odniesieniu do stosunku fitosterolu do cholesterolu
w erytrocycie. Na podstawie dotychczasowych badan
ze stosowaniem steroli ro§linnych w leczeniu hipercho-
lesterolemii u matych dzieci mozna stwierdzié, ze bar-

dziej wskazane jest uzupelnianie codziennej diety dzie-
c1 produktami zawierajacymi stanole roslinne jako pro-
dukty byé moze bezpieczniejsze [53].

Stanole wspomagaja terapie statynami

Wryniki licznych badan klinicznych i epidemiolo-
gicznych z zastosowaniem inhibitoréw reduktazy
HMG-CoA — statyn sugeruja, iz ich hipolipemiczna
efektywno§¢ u pacjentéw z hipercholesterolemig waha
sic w granicach 24-50%. Jak wynika z badan, jesli
pacjenci z hipercholesterolemig leczeni sg statynami,
niezaleznie od dawki, to dodatek do ich diety stanoli
powoduje dodatkowo redukeje cholesterolu frakeji
LDL o 10% [54]. Odrebnosci przebiegu choroby nie-
dokrwiennej serca u kobiet po menopauzie znane s3
od lat. Zastosowanie diety ze stanolami u kobiet le-
czonych statynami z powodu choroby niedokrwien-
nej spowodowalo zwickszenie redukeji cholesterolu
catkowitego o 11%, ale cholesterolu frakeji LDL az
016 £ 5%. Taki efekt dzialania stanoli nalezy wigzaé
z taktem, ze dieta ze stanolami spowodowala u tych
kobiet 45-procentowsg redukeje absorpgji cholesterolu
z jelita, 45-procentowy wzrost wydalania cholesterolu
ze stolcem (mierzonego zawartoscia obojetnych steroli
w stolcu) oraz 39-procentowy wzrost syntezy choleste-
rolu [35, 55, 56]. Dotychczasowe badania z zastosowa-
niem terapii faczonej z statynami 1 fitosterolami poka-
zuja, ze jest to bezpieczne 1 efektywne polgczenie,
w wielu wypadkach pozwalajace na redukeje dawki leku.
Redukeja lipidéw u 0sdb leczonych farmakologicznie
nie zmienia mozliwosci hipolipemicznego dzialania
steroli 1jej wielko$¢ jest podobna do wielkosci redukdji,
jaka obserwuje si¢ u 0sob niestosujgcych farmakotera-
pii. Nie wszystkie modele terapii statynami i fitosterola-
mi zwigkszaja redukcje cholesterolu frakeji LDL w tym
samym stopniu, czego przykladem jest terapia atorwa-
statyng 1 dietg ze sterolami, ktora zwicksza redukeje
cholesterolu frakeji LDL tylko o 4%. Przypuszcza sie,
iz jedng z przyczyn tego stanu moze by¢ fakt, iz osoby
z wysoka absorpcja 1jednoczesnie niska syntezg chole-
sterolu nie odpowiadaja obnizeniem st¢zenia lipidow
na stosowanie steroli i by¢ moze statyn.

Rola stanoli w redukc;ji procesu zapalnego

Niezwykle obiecujace jest wykazanie wplywu die-
ty ze stanolami na redukcje procesu zapalnego, mie-
rzonego stezeniem biatka ostrej fazy o duzej czulo-
Sci — hsCRP. Zainicjowana przed ponad trzydzie-
stu laty teoria Rossa i Glomseta, iz miazdzyca jest
przewleklym stanem zapalnym indukowanym przez
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nadmiar krgzacych lipoprotein, nadmiar homocyste-
iny, angiotensyny II oraz wirusy i bakterie, przez
lata znalazta swe potwierdzenie w wielu badaniach.
Wykazano, ze proces zapalny odgrywa istotng role
w inicjowaniu oraz progresji miazdzycy. W §roédblon-
ku uszkodzonego miazdzycowo naczynia stwierdza
si¢ zwickszony naplyw czastek adhezyjnych (limfo-
cytéw T 1 monocytéw), ktore s charakterystyczne
dla wezesnego stadium miazdzycy jako odpowiedz
na ostre niedokrwienie. Podobne zmiany obserwo-
wane s3 w peknietej blaszce miazdzycowej, ktorej
towarzyszg cechy zapalenia oraz zwickszona prze-
puszczalno$é komoérek Srodblonka, na skutek czego
dochodzi do nadmiernego gromadzenia lipoprotein,
szczegdlnie podatnej na utlenianie frakeji LDL. Pro-
ces zapalny towarzyszy miazdzycy 1jej powiklaniom
przez wszystkie etapy rozwoju blaszki miazdzyco-
wej, uszkodzenie $ciany naczynia, az po peknigcie
blaszki i powstanie zakrzepu [57, 58]. Wiele badaf
epidemiologicznych i obserwacji klinicznych wska-
zuje, ze istnieje silna relacja pomiedzy obecnoscig
wybranych biomarkeréw stanu zapalnego, takich jak
bialko ostrej fazy — hsCRP, interleukina-6, mole-
kuly adhezyjne i inne, a ryzykiem ostrych incyden-
tow wiencowych w przyszlosci [59]. Pomimo r6z-
nych watpliwosci co do wlaczania kolejnego para-
metru do oceny globalnego ryzyka zagrozenia cho-
robg niedokrwienng serca, pewnym 1 latwo dostep-
nym markerem stanu zapalnego w praktyce klinicznej
stalo si¢ oznaczanie hsCRP (metodg o wysokiej czulo-
Sci). Jak wynika z wieloletnich obserwacji (ECAT-Szu-
dy, MRFIT, Physicians Health Study, Leiden 86-Plus
Study 1 in.) oznaczanie hsCRP, szczegélnie u zdro-
wych mezczyzn 1 kobiet, jest niezaleznym od stezenia
lipidow, przede wszystkim cholesterolu, prognostykiem
zagrozenia w przyszloSci zawalem serca lub udarem
moézgu. Stwierdzono, ze u zdrowych me¢zczyzn pod-
wyzszone stezenie CRP, zwlaszcza Iacznie z hipercho-
lesterolemia, zwicksza ryzyko wystapienia w przyszlo-
Sci zawalu serca i udaru mozgu [60, 61].

Wykazanie, iz dieta ze stanolami w ilosci 3 g dzien-
nie redukuje stezenie hsCRP o prawie 20%, wskazuje,
ze jest to model zywienia, ktory nie oddzialuje jedynie
na lipidowe czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej
serca, ale rdwniez prawdopodobnie wtornie do reduk-
¢ji cholesterolu frakeji LDL ogranicza proces zapalny
w ognisku ateromatycznym. Efekt ten jest obserwo-
wany zwlaszcza w polgczeniu ze statynami [62].

Stanole a dieta Srodziemnomorska

Zywienie pelni istotna rol¢ w profilaktyce choro-
by niedokrwiennej serca, dlatego od lat poszukiwa-

no diety, ktéra spetniataby te oczekiwania. Niektore
skfadniki pokarmowe zwigkszajg lub zmniejszajg
stezenie cholesterolu frakeji LDL, ktory nalezy do
glownych czynnikéw ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca [9]. Szczegdlnie polecanym modelem
zywienia w profilaktyce kardiologicznej jest dieta
srodziemnomorska. Charakteryzuje si¢ ona duzym
spozyciem warzyw 1 owocéw (antyoksydanty, blon-
nik), oliwy (MUFA, flawonoidy), ryb (PUFA n-3),
a takze nasion ro§lin straczkowych (biatko o wysokiej
warto§ci odzywczej, blonnik, flawonoidy, mata ge-
sto$¢ energetyczna) oraz malym spozyciem nasyco-
nych kwaséow tluszczowych. Silnym wsparciem dla
upowszechniania diety §rédziemnomorskiej s ob-
serwacje niskich wskaznikéw umieralnosci na cho-
rob¢ niedokrwienng serca w krajach basenu Morza
Srédziemnego oraz szeroko znane bardzo korzystne
wyniki randomizowanej proby klinicznej prewencji
wtornej — Lyon Heart Study [63]. W badaniu tym
wsrod osob stosujacych diete Srodziemnomorsky po
27 miesigcach spadia o 70% liczba zawaléw serca
bez zgonu i1 o 70% liczba zgonéw ogélem. Przed
rokiem opublikowano wyniki badania porownujgce
skuteczno$¢ 4-miesiecznego stosowania diety §ro-
dziemnomorskiej 1 diety dostarczajacej 2 g stanoli
dziennie na ryzyko choroby niedokrwiennej serca.
Stwierdzono, ze ryzyko choroby niedokrwiennej
w grupie osob stosujacych diete Srodziemnomorska zre-
dukowane zostalo 0 24-30%, a przy diecie ze stanolami
0 26-30%. Ryzyko to obnizylo si¢ zarowno u mezczyzn,
jak 1 kobiet przed menopauzg i po menopauzie, z prawi-
dlowa lub ostabiong tolerancjg glukozy. Jednocze$nie za-
obserwowano, ze pozadane st¢zenia cholesterolu frakeji
LDL uzyskano w wigkszej grupie osob na diecie ze sta-
nolami (40/50) niz w grupie stosujacej diete Srodziem-
nomorska (23/50). Natomiast stosowanie diety Srodziem-
nomorskiej spowodowalo redukeje cholesterolu catko-
witego o 7%, a cholesterolu frakeji LDL o 9%, a takze
obnizenie st¢zenia triglicerydow, hsCRP, ci$nienia tetni-
czego, fibrynogenu 1 PAI-1 oraz wzrost cholesterolu
frakeji HDL. W5réd stosujacych diete ze stanolami na-
stapila 14-procentowa redukcja cholesterolu catkowite-
go 1 16-procentowy spadek stezenia cholesterolu frakeji
LDL, ktory byt wynikiem redukeji absorpeji cholesterolu
w jelicie oraz kompensacyjnym wzrostem syntezy chole-
sterolu w watrobie. Zaobserwowano réwniez redukeje
odczynu zapalnego mierzong st¢zeniem hsCRP [64].

Podsumowanie

Stanole roslinne otrzymaly w Stanach Zjednoczo-
nych status: ogélnie uznany za bezpieczny (GRAS,
generally recognised as safe), co oznacza, ze spozywa-
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nie produktéw ze stanolami w zalecanych iloSciach
jest bezpieczne dla czlowieka.

Jak wynika z przegladu ponad stu randomizowa-
nych badan klinicznych (z ktérych ponad polowa zo-
stala wykonana z zastosowaniem stanoli ro§linnych),
zastosowanie fitosteroli w zywnosci wydaje si¢ pomoc-
ne w prewencji 1 terapii choréb ukladu krazenia.

Stanole roslinne oferowane w produktach spo-
zywczych winny by¢ traktowane przez lekarzy prak-
tykéw jako cenne uzupelnienie diety w prewencji
pierwotnej 1 wtornej choréb ukladu sercowo-naczy-
niowego na tle miazdzycy. Dodanie stanoli do tera-
pil statyng moze pozwoli¢ na zmniejszenie jej dawki
w przypadku dzialaf niepozadanych, przy jednocze-
snym osiggni¢ciu zamierzonego celu terapeutyczne-
go. Stanole i sterole roslinne stanowig przydatny ele-
ment nowoczesnej profilaktyki i terapii choréb ukla-
du sercowo-naczyniowego na tle miazdzycy.

Rekomendacje towarzystw naukowych

Towarzystwa naukowe 1 organizacje, ktore wig-
czyly stosowanie produktéw spozywcezych z dodat-
kiem stanoli 1 steroli ro$linnych do swoich zalecen
w terapii hipercholesterolemii:

1. Amerykanski Narodowy Program Edukacji
Cholesterolowej III Panel Leczenia Dorostych (US
National Cholesterol Education Program Adult Tre-
atment Panel I1I,2001);

2. Komitet Naukowy ds. Zywnosci EU (European
Union Scientific Committee on Foods, 2002);

3. Migdzynarodowe Towarzystwo Miazdzycowe
(International Atherosclerosis Society, 2003);

4. Swiatowa Organizacja Zdrowia/Organizacja do
spraw Wyzywienia i Rolnictwa (World Health Orga-
nization/Food and Agriculture Organization, 2003);

5. Amerykanskie Stowarzyszenie Diabetologicz-
ne (American Diabetes Association);

6. Amerykanskie Stowarzyszenie Kardiologiczne
(American College of Cardiology Foundation, 2008);

7. Amerykaniska Akademia Pediatryczna (Ameri-
can Academy of Pediatrics, 2008);

8. Finiskie Stowarzyszenie Medyczne (Finnish Me-
dical Society, 2004);

9. Finskie Stowarzyszenie Diabetologiczne (Fin-
nish Diabetes Association, 1999, 2008);

10. Australijska Narodowa Fundacja dla Serca
(National Heart Foundation of Australia, 2001).
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