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Stanole roślinne — niedoceniany element diety
w profilaktyce i terapii chorób układu krążenia
na tle miażdżycy
Plant stanols — underestimated component of diet in prophylasis and therapy
of atherosclerotic cardiovascular disease

Choroby układu krążenia stanowią obecnie — obok
chorób nowotworowych — największe zagrożenie dla
zdrowia i życia, są główną przyczyną zgonów w kra-
jach rozwiniętych, w tym także w Polsce. Mimo iż od
lat 60. ubiegłego stulecia w Stanach Zjednoczonych, od
lat 70. w Europie Zachodniej i od lat 90. w Polsce ob-
serwowany jest spadek umieralności na te choroby, sza-
cuje się, że stanowić one będą główną przyczynę zgo-
nów przez co najmniej kilkanaście najbliższych lat [1].
Ocenia się, że w Polsce choroby układu krążenia są
przyczyną prawie połowy zgonów. Wskaźniki umie-
ralności z powodu choroby niedokrwiennej serca i uda-
ru mózgu są w Polsce 1,5–3 razy wyższe niż w krajach
„starej” Unii Europejskiej. Choroby te są powodem
wielokrotnych hospitalizacji pacjentów, upośledze-
nia ich sprawności fizycznej bądź inwalidztwa, a to
generuje znaczne koszty społeczno-ekonomiczne.
Promowanie postaw prozdrowotnych (prawidłowe
odżywianie, właściwie dobrana aktywność fizycz-
na), w tym eliminacja czynników ryzyka (palenie
tytoniu), a także wczesne wykrywanie i leczenie
chorób układu krążenia mogą przynieść odwróce-
nie tych niekorzystnych tendencji i zmniejszyć licz-
bę chorych [2].

Profilaktyka choroby niedokrwiennej
serca

Właściwe żywienie jest jedną z najważniejszych me-
tod profilaktyki miażdżycy i jej klinicznych powikłań.
Zastosowanie odpowiednio dobranej diety umożliwia
redukcję nieprawidłowych stężeń lipidów, może nor-
malizować ciśnienie tętnicze, stężenie fibrynogenu oraz
redukować nadwagę. Ponadto odpowiednie proporcje
pomiędzy składnikami mineralnymi i witaminami an-
tyoksydacyjnymi w diecie zmniejszają podatność lipo-
protein na oksydacyjną modyfikację oraz ułatwiają
utrzymanie prawidłowego stężenia homocysteiny. Za-
chowanie proporcji między podażą energii, zgodną
z zapotrzebowaniem, a jej wydatkowaniem zapobiega
nadwadze i otyłości oraz cukrzycy typu 2, czyli kolej-
nym istotnym czynnikom ryzyka miażdżycy [3–5].

Właściwe postępowanie diagnostyczne, zgodne
z obowiązującymi standardami Europejskiego To-
warzystwa Kardiologicznego i Polskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego, wymaga określenia czynni-
ków ryzyka choroby niedokrwiennej serca, które do
niej doprowadziły i/lub jej towarzyszą. Ustalenie
rodzaju występujących zaburzeń gospodarki lipi-
dowej i/lub węglowodanowej, stopnia i rodzaju
nadwagi lub otyłości jest niezbędne nie tylko do
prawidłowego leczenia, ale również prawidłowego
określenia zaleceń dietetycznych [6].

Umiarkowana hipercholesterolemia (wg danych
Wieloośrodkowego Ogólnopolskiego Badania Stanu
Zdrowia Ludności wśród dorosłej populacji Polski
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podwyższone wartości cholesterolu całkowitego
i frakcji LDL stwierdza się u ponad 60% osób) pozo-
staje jednym z najczęściej spotykanych zaburzeń me-
tabolicznych, a tym samym czynnikiem ryzyka
w społeczeństwach krajów wysoko uprzemysłowio-
nych. Jest ona przede wszystkim skutkiem wadliwej
diety związanej z wysokim spożyciem nasyconych
kwasów tłuszczowych, cholesterolu pokarmowego
oraz tłuszczów trans. Takiej postaci hipercholestero-
lemii często towarzyszy nadciśnienie tętnicze, które
może zwiększać aterogenność, nawet umiarkowanie
podwyższonych stężeń, frakcji LDL. Należy bowiem
pamiętać, że w wyniku nadciśnienia tętniczego
wzrasta ryzyko modyfikacji LDL, gdyż angiotensy-
na II stymuluje wydzielanie reaktywnych cząsteczek
tlenu przez monocyty–makrofagi w ścianie naczy-
nia. Przykładem, jak wielki jest to problem w skali
populacyjnej, może być Polska, w której wśród 9 mln
osób z nadciśnieniem tętniczym u ponad 70% stwier-
dza się hipercholesterolemię [7]. Współwystępowa-
nie tych dwóch czynników grozi nadmierną przed-
wczesną umieralnością obserwowaną w polskiej po-
pulacji. Dlatego pierwszoplanowym działaniem pro-
filaktycznym musi być dążenie do redukcji podwyż-
szonego stężenia frakcji LDL. Podstawowe znacze-
nie ma tu żywienie. Postępowanie dietetyczne nale-
ży rozpoczynać przed farmakoterapią, a później kon-
tynuować w czasie jej trwania. W przypadkach
łagodnych zaburzeń gospodarki lipidowej dieta jest
nie tylko podstawową metodą leczenia, ale też u czę-
ści pacjentów wystarczającą formą terapii. Jeśli po
6 miesiącach starannego przestrzegania zaleceń die-
tetycznych stężenie cholesterolu we krwi nie obniży
się do pożądanych wartości, wówczas należy dołą-
czyć farmakoterapię, która zwykle trwa przez resztę
życia pacjenta. Ponieważ hipercholesterolemia śro-
dowiskowa nierzadko dotyka ludzi młodych, warto
namówić ich na terapię dietetyczną, a nie skazywać
na przyjmowanie leków przez całe życie. Farmako-
terapię wraz z leczeniem dietetycznym należy wdro-
żyć u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca lub
innymi towarzyszącymi wysokimi czynnikami ryzy-
ka, na przykład cukrzycą typu 2.

Rola diety w profilaktyce miażdżycy
Związek pomiędzy występowaniem chorób ukła-

du krążenia na tle miażdżycy a składem diety, szcze-
gólnie rodzajem i ilością zawartych w niej kwasów
tłuszczowych, został udokumentowany wiele lat
temu. Właściwy wybór tłuszczów do smarowania,
gotowania lub innej obróbki kulinarnej oraz ukry-
tych w produktach ma decydujący wpływ na ryzyko

rozwoju tych chorób. Niektóre składniki pokarmo-
we zwiększają lub zmniejszają stężenie cholesterolu
frakcji LDL, który należy do głównych czynników
ryzyka choroby niedokrwiennej serca, a osiągnięcie
jego docelowych wartości, to znaczy poniżej
3,0 mmol/l (115 mg/dl) lub poniżej 2,6 mmol/l (100 mg/
/dl) jest dzisiaj uznawane za ważny warunek sku-
tecznej profilaktyki, odpowiednio pierwotnej, jak
i wtórnej [8–13].

Dotychczasowe zalecenia dietetyczne dla popula-
cji sprowadzają się do restrykcyjnych nakazów
zmniejszenia konsumpcji określonych, często lubia-
nych produktów spożywczych, będących źródłem
nasyconych kwasów tłuszczowych, cholesterolu po-
karmowego oraz kwasów trans, w których miejsce
zaleca się produkty dostarczające niezbędnych nie-
nasyconych kwasów tłuszczowych, szczególnie z ro-
dziny omega-3 i -6. Choć znaczenie zbilansowanej,
niskotłuszczowej, bogatej w błonnik pokarmowy
i witaminy antyoksydacyjne diety jest w profilaktyce
chorób układu krążenia szeroko udokumentowane,
to jednak praktyczne jej zastosowanie natrafia ciągle
na duże trudności i to nie tylko w naszym kraju.
Wynikają one głównie z utrwalonych niezdrowych
zwyczajów żywieniowych. Nie jest to jednak jedyna
przyczyna trudności we wprowadzaniu zmian
w żywieniu pacjentów. Podejście do diety podykto-
wane musi być dążeniem do bezpiecznego obniże-
nia stężenia cholesterolu w surowicy krwi, szczegól-
nie frakcji LDL, aby zredukować ryzyko rozwoju
miażdżycy i chorób serca w sposób łatwy do zaak-
ceptowania przez pacjenta i pomocny lekarzowi
w prowadzonej terapii [3, 14–18].

Żywność funkcjonalna z fitosterolami
Coraz więcej danych wskazuje na hipolipemicz-

ne działanie produktów żywności funkcjonalnej,
głównie w postaci margaryn wzbogaconych w sta-
nole czy sterole roślinne [19]. Sterole są podstawo-
wymi składnikami błon komórkowych organizmów
zwierzęcych i roślinnych. Fitosterole to sterole ro-
ślinne, swoją budową przypominające cholesterol
będący sterolem charakterystycznym dla organi-
zmów zwierzęcych. Dotychczas poznano blisko
40 form fitosteroli roślinnych, z których najlepiej
znane i najczęściej spotykane są: sitosterol i sitosta-
nol, kampesterol i kampestanol oraz stigmasterol,
swą budową najbardziej podobne do pierścienia
cholesterolowego [19–22].

Sterolami roślinnymi nazywa się wszystkie związ-
ki zaliczane do tej grupy. Nazwa ta jest jednak dość
myląca, gdyż sterolami określamy związki nienasy-
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cone, czyli posiadające w swym pierścieniu podwój-
ne wiązania, natomiast stanolami ich formy nasyco-
ne, bez wiązań podwójnych. W produktach spożyw-
czych stanole występują w mniejszej ilości niż stero-
le, dlatego też otrzymuje się je przez uwodornienie
steroli [20, 25]. Fitosterole dość powszechnie wystę-
pują w produktach roślinnych, jednak ich ilość jest
bardzo mała. Największe ilości tych związków wy-
stępują w olejach (z rafinacji 2500 ton olejów roślin-
nych można uzyskać 1 tonę fitosteroli), roślinach
strączkowych, sezamie, słoneczniku i innych nasio-
nach. Natomiast ich śladowe ilości zawierają warzy-
wa, owoce i produkty zbożowe z pełnego przemiału.
Z dietą możliwe jest dostarczenie zalewie 200–400 mg
fitosteroli, co jest ilością zbyt niską dla skutecznej
redukcji cholesterolu frakcji LDL. Fitosterole (stero-
le i stanole) są związkami słabo rozpuszczalnymi
w tłuszczach, nierozpuszczalnymi w wodzie i z tego
względu dodaje się do żywności ich formy zestryfi-
kowane, których rozpuszczalność znacznie się
zwiększa [23]. Wchłanianie do organizmu człowie-
ka fitosteroli z żywności w nie wzbogaconej jest nie-
wielkie, przy czym w postaci steroli wchłaniane są
w większych ilościach — 0,5–2%, natomiast w po-
staci stanoli jedynie w ilościach śladowych — 0,04–
–0,2%. Oznacza to, że znaczna większość stanoli
spożytych z pokarmem jest skutecznie wydalana
z organizmu. Badania nad wykorzystaniem steroli
roślinnych jako związków redukujących poziom
cholesterolu w surowicy krwi mają ponad pięćdzie-
siąt lat. Ostatnie piętnastolecie obfituje w liczne ba-
dania nad ich wykorzystaniem w profilaktyce
miażdżycy dzięki stworzeniu takich produktów
spożywczych, jak margaryna, majonez, dressing czy
jogurt z dodatkiem steroli lub stanoli. Dało to moż-
liwość szerszego i łatwiejszego ich zastosowania
w codziennym żywieniu.

Mechanizm hipocholesterolemicznego
działania stanoli

Mechanizm hipocholesterolemicznego działania
stanoli sprowadza się do hamowania absorpcji cho-
lesterolu w jelicie cienkim. Proces trawienia tłusz-
czów pokarmowych poprzedza ich rozdrobnienie,
czyli emulgację zachodzącą w żołądku, a następnie
w jelicie cienkim, czemu sprzyja obecność kwasów
żółciowych wydzielanych do dwunastnicy. Kuliste
drobiny tłuszczu zostają rozbite na mniejsze kropel-
ki, w wyniku czego ułatwiony zostaje ich kontakt
z lipazą trzustkową. Sole kwasów żółciowych wy-
twarzają micele, do których przenikają wolny chole-
sterol i fosfolipidy. Zanim dojdzie do wchłonięcia do

wnętrza miceli cholesterolu egzogennego (pokar-
mowego) czy endogennego (pochodzącego z syntezy
wątrobowej), który z żółcią dostaje się do jelita, ulega
on estryfikacji z kwasami tłuszczowymi, a następnie
zostaje przekształcony w formy wolne [24, 25].

Miejscem absorpcji produktów trawienia tłuszczu
jest górna część jelita czczego, przy czym monogli-
cerydy i kwasy tłuszczowe są absorbowane wcześniej
niż cholesterol. Cholesterol z żółci jest lepiej absor-
bowany niż pochodzący z pokarmów, gdyż w czasie
wydzielania żółci zostaje rozpuszczony w micelach,
co ułatwia jego absorpcję. W enterocycie jelitowym
70–90% cholesterolu zostaje zestryfikowane z kwa-
sami tłuszczowymi, natomiast triglicerydy są resyn-
tetyzowane z monoglicerydów i kwasów tłuszczo-
wych. Powstałe estry cholesterolu i triglicerydy ule-
gają połączeniu z apoproteiną B, tworząc chylomi-
krony, które dopiero są wydzielane do układu chłon-
nego, aby poprzez transport do przewodu piersiowe-
go przedostać się do krwi, gdzie rozpoczyna się ich
droga metaboliczna [26, 27].

Stanole kompetytywnie zajmują miejsce choleste-
rolu w micelach, powodując jego zwiększone wyda-
lanie ze stolcem, gdyż hamując jego estryfikację
w enterocycie, uniemożliwiają jego transport zwrot-
ny do krwi. Cholesterol, aby mógł być wchłonięty
z przewodu pokarmowego, musi zostać związany
w micelach, z których jest wchłaniany. Cholesterol
niezwiązany w micelach wydala się z kałem. Stanole
wypierają cholesterol z miceli, dzięki czemu wchła-
niana jest znacznie mniejsza jego ilość, a jednocze-
śnie same stanole do krwi nie są praktycznie wchła-
niane [28, 29].

Efektywne dawki stanoli w codziennej
diecie

W większości przeprowadzonych badań ocenia się
efekty przyjmowania 2 g stanoli roślinnych w dwóch
lub więcej porcjach dziennie [40]. Wykazano, że
przyjmowanie jednej zalecanej dziennej dawki sta-
noli roślinnych jest równie skuteczne w obniżaniu
stężenia cholesterolu frakcji LDL, jak dawki rozło-
żonej na dwa czy trzy posiłki. Oznacza to, że aby
skutecznie redukować stężenie LDL, nie trzeba spo-
żywać stanoli z każdym posiłkiem. Dzięki tym ob-
serwacjom wykazano, że wbudowywanie stanoli
w micele nie jest jedynym mechanizmem obniżania
stężenia cholesterolu przez fitosterole. Drugi mecha-
nizm działania polega prawdopodobnie na zwięk-
szaniu wydalania cholesterolu przez enterocyty do
przewodu pokarmowego, albowiem fitosterole są
łatwo transportowane ze światła przewodu pokar-
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mowego do enterocytów. Jednak samo ich wejście
do wnętrza komórek błony śluzowej jelita nie ozna-
cza automatycznie przejścia do układu krążenia.
Odmiennie niż cholesterol, fitosterole w minimal-
nym stopniu są wbudowywane i wydzielane do
układu krążenia w chylomikronach. Wynika to
z faktu, że nie poddają się one działaniu enzymów
odpowiedzialnych z estryfkację steroli, co automa-
tycznie uniemożliwia ich wejście w chylomikrony
i dlatego wchłanianie stanoli jest tak znikome. Nie
oznacza to jednak, że niezestryfikowane stanole nie
mogą wpływać na przemiany lipidowe w jelitach
[28]. Wydaje się wysoce prawdopodobne, że równie
istotnym mechanizmem ich działania jest wpływ
na zwiększenie wydzielania cholesterolu do światła
jelita z enterocytów, co może wyjaśniać podobną
skuteczność działania takiej samej dawki stanoli
podanej raz dziennie lub podzielonej na trzy porcje
w ciągu dnia [30]. Siłą korzystnego oddziaływania
stanoli jest fakt, iż hamują absorpcję cholesterolu,
zarówno endogennego (wątrobowego), jak i egzo-
gennego (pokarmowego) w równym stopniu,
a przecież pula cholesterolu w jelicie cienkim to bli-
sko 70% cholesterolu z syntezy wątrobowej, wydzie-
lanego z żółcią i około 30% cholesterolu pokarmo-
wego [31, 32].

Wielkość absorpcji cholesterolu zależy od synte-
zy cholesterolu w organizmie. Zależność ta przy-
biera charakter negatywnego sprzężenia zwrotnego
— im większa absorpcja, tym niższa produkcja wą-
trobowa i odwrotnie [33–35].

Zjawisko kompensacyjnego wzrostu produkcji
cholesterolu w wątrobie na skutek redukcji jego ab-
sorpcji w jelicie nie jest w stanie zniwelować efektu
hipolipemicznego, wywołanego podażą stanoli ro-
ślinnych. Przypuszcza się, że wzrost syntezy chole-
sterolu w wątrobie spowodowany jest konieczno-
ścią wyrównania jego ubytku w żółci wskutek in-
korporacji do niej stanoli, a nie cholesterolu, w trak-
cie absorpcji jelitowej. Dotychczasowe obserwacje
sugerują, że wzrost syntezy cholesterolu nie stano-
wi kompensacyjnego wyrównania jego niedoboru
w wątrobie, ale dzięki temu wzrasta reabsorpcja
LDL z krwi do wątroby, czemu towarzyszy wzrost
receptorów dla LDL na powierzchni komórek wą-
trobowych. Jednocześnie obserwuje się, że produk-
cja lipoprotein o bardzo małej gęstości — VLDL,
będących prekursorami LDL, w wyniku stosowa-
nia stanoli zostaje również przyhamowana, co w
efekcie obniża ilość krążących we krwi LDL [36,
37]. Te zmiany zachodzące pod wpływem stanoli
mogą tłumaczyć, dlaczego redukcja pokarmowej
podaży cholesterolu ma ograniczony wpływ na stę-
żenie cholesterolu w surowicy krwi.

Stanole w terapii zaburzeń lipidowych
Dotychczas opublikowano kilkadziesiąt badań

z zastosowaniem margaryn ze stanolami, w których
wykazano ich korzystny wpływ na redukcję chole-
sterolu całkowitego i frakcji LDL zarówno u osób
z prawidłowym, jak i podwyższonym stężeniem cho-
lesterolu w surowicy krwi [8, 10–13, 15, 19, 20]. Wy-
niki wielu prac wskazują, że stanole obniżają stęże-
nie cholesterolu całkowitego w granicach 7–10%,
a cholesterolu frakcji LDL w granicach 10–15% lub
nawet więcej. Takie działanie wynika z właściwości
stanoli i nie wymaga zmiany diety. Prawidłowa dieta
pozwala na obniżenie stężenia cholesterolu frakcji
LDL o około 10%. Jeżeli do takiej diety doda się
stanole zawarte w margarynie lub w jogurcie, możli-
we jest obniżenie stężenia cholesterolu frakcji LDL
nawet o około 20%. Skuteczność działania stanoli
utrzymuje się przez cały czas ich stosowania. Bada-
cze angielscy stwierdzili podobną efektywność w ob-
niżaniu stężenia cholesterolu frakcji LDL już po
miesiącu stosowaniu stanoli i steroli, jednak po
2 miesiącach podawanie stanoli pozwoliło na utrzy-
manie efektu obniżenia stężenia cholesterolu, nato-
miast u osób otrzymujących sterole efekt ten był słab-
szy. Ponadto wskazali oni, że podawanie stanoli
przez 6–13 tygodni jest tak samo skuteczne jak
w pierwszych 3–4 tygodniach stosowania. Zasugero-
wali, że stanole należy podawać w długoterminowej
terapii hipercholesterolemii, która przez cały czas ich
spożywania jest wysoce efektywna [38, 39]. Istotnym
zagadnieniem jest określenie, jaka dzienna dawka
fitosteroli pozwala na uzyskanie optymalnych efek-
tów terapeutycznych. Na podstawie wielu dotych-
czasowych obserwacji można sądzić, iż optymalną
dawką steroli i stanoli w dziennych racjach pokar-
mowych jest ilość między 2 g a 3 g. Potwierdzono to
w badaniach, w których pacjentom podawano przez
4 tygodnie stanole w ilości 0,8 g, 1,6 g, 2,4 g lub 3,2 g
dziennie. Stwierdzono, że największa skuteczność
w obniżaniu stężenia cholesterolu całkowitego i frak-
cji LDL obserwowana była, gdy stosowano najwięk-
sze dopuszczalne dawki stanoli (czyli 3,2 g/d.) —
odpowiednio spadek o 11,3% i 10,4% [40]. Należy
jednak zaznaczyć, że nie stwierdzono statystycznie
istotniej różnicy w zakresie skuteczności działania
pomiędzy dawkami 1,6 g, 2,4 g i 3,2 g. Dlatego uzna-
no, że w celu uzyskania optymalnych efektów tera-
peutycznych stanoli wystarczy stosować około 2 g
dziennie, a zwiększanie dawek powyżej tej ilości nie
powoduje większej redukcji cholesterolu całkowite-
go i frakcji LDL. Jednakże w najnowszych bada-
niach wpływu dużych dawek 8,8 g/dziennie stanoli
wykazano, że redukcja cholesterolu całkowitego zo-
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staje zwiększona do 12%, a cholesterolu frakcji LDL
do 17,3%. Jednocześnie stwierdzono, iż tak zwięk-
szone dawki stanoli nie mają wpływu na stężenie
enzymów wątrobowych, markerów hemolizy ani
przeżywalności erytrocytów. Zaobserwowano rów-
nież, że stężenie w surowicy krwi rozpuszczalnych
w tłuszczach witamin A, D i g-tokoferolu nie ulega
zmianom. Również stężenie b-karotenu się nie zmie-
niło [41, 42]. Na podstawie tych wyników badań au-
torzy sugerują, że efekt redukujący LDL pod wpły-
wem stanoli roślinnych jest zależny od dawki i przy
każdej dawce: 2 g, 3 g, 6 g czy 9 g jest tak samo
bezpieczny, nie powodując działań niepożądanych.
W trakcie stosowania stanoli w celu redukcji chole-
sterolu frakcji LDL zaobserwowano, że wyższy efekt
hipolipemiczny stwierdza się wśród osób starszych
niż wśród młodych — jak wykazano, są to różnice
znamienne statystycznie. Choć wyjaśnienie tego zja-
wiska jest na razie niemożliwe, można przypusz-
czać, że dalsze badania pozwolą ustalić przyczyny
tych różnic. Jednakże powyższe obserwacje mogą
mieć niebagatelne znaczenie w leczeniu hiperchole-
sterolemii u osób w podeszłym wieku, u których nie-
rzadko stosowanie leków, jak choćby statyn, z uwagi
na możliwe powikłania jest przeciwwskazane [43–
–46]. Na podstawie obserwacji klinicznych z kilku-
dziesięciu przeprowadzonych badań można stwier-
dzić, iż bez względu na wiek oraz przyjmowaną
z pożywieniem dawkę stanoli są to bezpieczne dla
ludzi związki o udokumentowanym efekcie hipo-
cholesterolemicznym.

Miejsce fitosteroli w zaleceniach ATP III
W celu zmniejszenia ryzyka wystąpienia chorób

układu krążenia na podłożu miażdżycy w Trzecim
Raporcie Zespołu Ekspertów Narodowego Progra-
mu Edukacji na temat Cholesterolu dotyczącego
Wykrywania, Diagnozowania i Leczenia Hipercho-
lesterolemii u Dorosłych (ATP III, Adult Treatment
Panel III) zaleca się wieloczynnikowe lecznicze
zmiany stylu życia, obejmujące:

1. redukcję spożycia z codzienną dietą tłuszczów
nasyconych oraz tłuszczów trans poniżej 7% całko-
witej podaży kalorii;

2. ograniczanie spożycia cholesterolu pokarmo-
wego do poniżej 200 mg dziennie;

3. spożywanie stanoli i steroli roślinnych, tak aby do-
starczać je w ilości 2 g dziennie (opcja terapeutyczna);

4. konsumpcję żywności, która pozwoli dostarczyć
10–25 g dziennie rozpuszczalnych frakcji błonnika
pokarmowego (opcja terapeutyczna), co oznacza
spożywanie warzyw i owoców w 4–5 porcjach;

5. dostosowanie całkowitej podaży kaloryczności
diety, aby utrzymać pożądaną masę ciała i zapobie-
gać jej przyrostowi;

6. dążenie do regularnej aktywności fizycznej
o umiarkowanym wysiłku, który będzie gwaranto-
wał zużycia przynajmniej 200 kcal dziennie.

Włączenie do terapeutycznego stylu życia ko-
nieczności stosowania stanoli i steroli roślinnych po-
twierdza ich udokumentowaną klinicznie efektyw-
ność oraz bezpieczeństwo przyjmowania [47]. A za-
tem spożywanie stanoli i steroli jest dietetyczną opcją
terapeutyczną u pacjentów z hipercholesterolemią,
ze zmianami miażdżycowymi, z chorobami układu
krążenia, cukrzycą typu 2, niskim stężeniem chole-
sterolu frakcji HDL (aby dodatkowo obniżyć chole-
sterol frakcji LDL) oraz u dzieci z rodzinnym obcią-
żeniem hipercholesterolemią.

Wpływ stanoli na cholesterol frakcji HDL
Stanole roślinne nie wykazują wpływu na stęże-

nie frakcji HDL (w niektórych przypadkach wręcz
je podnoszą), dzięki czemu ich stosowanie może
wspomagać leczenie zaburzeń gospodarki lipidowej
wśród pacjentów z otyłością typu androidalnego, pa-
laczy papierosów, chorych na cukrzycę typu 2 z to-
warzyszącą hipercholesterolemią, u których często
stężenie frakcji HDL jest niskie. Zmiany w składzie
lipidów zachodzące pod wpływem stosowania sta-
noli w zwyczajowych, zalecanych dawkach pro-
wadzą do obniżenia wskaźników aterogennych (TC/
/HDL i LDL/HDL) u większości pacjentów. Bez
względu na podejście do oceny predykcyjnej przy-
datności obu tych wskaźników w ocenie ryzyka cho-
roby niedokrwiennej serca należy dążyć w trakcie
leczenia do ich obniżenia [48]. W jednej z prac
stwierdzono, że zastosowanie 3 g stanoli w żywieniu
pacjentów z cukrzycą typu 2 przez 6 tygodni powo-
dowało znamienną redukcję stężenia cholesterolu
całkowitego o 6%, cholesterolu frakcji VLDL o 12%
i cholesterolu frakcji LDL o 9% [67]. Korzystne wy-
daje się też uzyskanie wzrostu stężenia cholesterolu
frakcji HDL o 11% w wyniku stosowania stanoli
u chorych na cukrzycę [49].

Stanole w leczeniu zaburzeń lipidowych
u dzieci

Stosowanie żywności funkcjonalnej, w tym mar-
garyny w żywieniu dzieci budziło i budzi stale wiele,
często nieuzasadnionych kontrowersji; odnosi się to
również do margaryny ze sterolami. Wyniki badania
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Special Turku Coronary Risk Factors Intervention
Project (STRIP) pokazały, że podawanie z dietą
przez 3 miesiące stanoli roślinnych w żywieniu
6-letnich dzieci przynosi równie korzystne efekty hi-
polipemiczne, jak u osób dorosłych. Wykazano, iż
zastosowanie u zdrowych dzieci diety o zredukowa-
nej ilości tłuszczów nasyconych i cholesterolu po-
karmowego w 3 g stanoli dziennie powoduje spadek
cholesterolu frakcji LDL o 16%, natomiast w trakcie
stosowania zwyczajowej diety dodatek 1,5 g stanoli
dziennie redukuje o 7,5% cholesterol tej frakcji.
W czasie badania stwierdzono, że podaż steroli u dzie-
ci nie powoduje żadnych działań niepożądanych ani
zmian we wskaźnikach antropometrycznych, ani
zwolnienia tempa rozwoju dzieci. Wykazano jedno-
cześnie większy efekt hipocholesterolemiczny stano-
li, jeśli wyższe były wyjściowe stężenia cholesterolu
frakcji LDL [50]. Podobne korzystne efekty działa-
nia zaobserwowano po 4 tygodniach podawania sta-
noli w ilości 3 g na dobę dzieciom w wieku 2–5 lat
w porównaniu z działaniem błonnika uzyskanego
z otrąb w dawce 5 g na dobę. Wykazano, że dieta ze
stanolami spowodowała znamienną redukcję chole-
sterolu frakcji LDL o 15,5%, a z dodatkiem otrąb
jedynie o 4% (zmiana niezamienna). Porównując
obie diety, nie podlega dyskusji skuteczność stanoli
w leczeniu hipercholesterolemii u małych dzieci
[51]. Najnowsze pilotażowe badania nad zastosowa-
niem stanoli w diecie kobiet w ciąży i karmiących
potwierdzają bezpieczeństwo ich stosowania zarów-
no dla kobiet, jak i noworodków do 6. miesiąca życia.
Zwraca uwagę jedynie konieczność kontrolowanej
podaży b-karotenu w diecie matek, gdyż u dzieci
w pierwszym miesiącu życia obserwuje się niższe
stężenie tej witaminy w surowicy krwi [52]. Dlatego
zaleca się wszystkim, a szczególnie osobom stosują-
cym sterole roślinne, aby w ich diecie była dostatecz-
na ilość pokarmowych źródeł karotenoidów. Nie-
zbędne są jednak dalsze badania. W badaniu rando-
mizowanym, z podwójnie ślepą próbą, crossover po-
równywano zastosowanie 5-tygodniowej diety z 2 g
stanoli i/lub 2 g steroli u dzieci z hipercholesterole-
mią w wieku 2–9 lat. Wykazano, że dieta ze stanola-
mi redukuje cholesterol frakcji LDL o 12%, a ze ste-
rolami o 9%. Natomiast obie diety o 6% podnoszą stę-
żenie cholesterolu frakcji HDL. Jednocześnie stwier-
dzono, że stosunek kampasterolu do cholesterolu
w krwince czerwonej pod wpływem diety ze sterolami
zwiększył się o 47%, natomiast w wyniku diety ze sta-
nolami obniżył o 36%. Podobny efekt zaobserwowano
w odniesieniu do stosunku fitosterolu do cholesterolu
w erytrocycie. Na podstawie dotychczasowych badań
ze stosowaniem steroli roślinnych w leczeniu hipercho-
lesterolemii u małych dzieci można stwierdzić, że bar-

dziej wskazane jest uzupełnianie codziennej diety dzie-
ci produktami zawierającymi stanole roślinne jako pro-
dukty być może bezpieczniejsze [53].

Stanole wspomagają terapię statynami
Wyniki licznych badań klinicznych i epidemiolo-

gicznych z zastosowaniem inhibitorów reduktazy
HMG-CoA — statyn sugerują, iż ich hipolipemiczna
efektywność u pacjentów z hipercholesterolemią waha
się w granicach 24–50%. Jak wynika z badań, jeśli
pacjenci z hipercholesterolemią leczeni są statynami,
niezależnie od dawki, to dodatek do ich diety stanoli
powoduje dodatkowo redukcję cholesterolu frakcji
LDL o 10% [54]. Odrębności przebiegu choroby nie-
dokrwiennej serca u kobiet po menopauzie znane są
od lat. Zastosowanie diety ze stanolami u kobiet le-
czonych statynami z powodu choroby niedokrwien-
nej spowodowało zwiększenie redukcji cholesterolu
całkowitego o 11%, ale cholesterolu frakcji LDL aż
o 16 ± 5%. Taki efekt działania stanoli należy wiązać
z faktem, że dieta ze stanolami spowodowała u tych
kobiet 45-procentową redukcję absorpcji cholesterolu
z jelita, 45-procentowy wzrost wydalania cholesterolu
ze stolcem (mierzonego zawartością obojętnych steroli
w stolcu) oraz 39-procentowy wzrost syntezy choleste-
rolu [35, 55, 56]. Dotychczasowe badania z zastosowa-
niem terapii łączonej z statynami i fitosterolami poka-
zują, że jest to bezpieczne i efektywne połączenie,
w wielu wypadkach pozwalające na redukcję dawki leku.
Redukcja lipidów u osób leczonych farmakologicznie
nie zmienia możliwości hipolipemicznego działania
steroli i jej wielkość jest podobna do wielkości redukcji,
jaką obserwuje się u osób niestosujących farmakotera-
pii. Nie wszystkie modele terapii statynami i fitosterola-
mi zwiększają redukcję cholesterolu frakcji LDL w tym
samym stopniu, czego przykładem jest terapia atorwa-
statyną i dietą ze sterolami, która zwiększa redukcję
cholesterolu frakcji LDL tylko o 4%. Przypuszcza się,
iż jedną z przyczyn tego stanu może być fakt, iż osoby
z wysoką absorpcją i jednocześnie niską syntezą chole-
sterolu nie odpowiadają obniżeniem stężenia lipidów
na stosowanie steroli i być może statyn.

Rola stanoli w redukcji procesu zapalnego
Niezwykle obiecujące jest wykazanie wpływu die-

ty ze stanolami na redukcję procesu zapalnego, mie-
rzonego stężeniem białka ostrej fazy o dużej czuło-
ści — hsCRP. Zainicjowana przed ponad trzydzie-
stu laty teoria Rossa i Glomseta, iż miażdżyca jest
przewlekłym stanem zapalnym indukowanym przez
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nadmiar krążących lipoprotein, nadmiar homocyste-
iny, angiotensyny II oraz wirusy i bakterie, przez
lata znalazła swe potwierdzenie w wielu badaniach.
Wykazano, że proces zapalny odgrywa istotną rolę
w inicjowaniu oraz progresji miażdżycy. W śródbłon-
ku uszkodzonego miażdżycowo naczynia stwierdza
się zwiększony napływ cząstek adhezyjnych (limfo-
cytów T i monocytów), które są charakterystyczne
dla wczesnego stadium miażdżycy jako odpowiedź
na ostre niedokrwienie. Podobne zmiany obserwo-
wane są w pękniętej blaszce miażdżycowej, której
towarzyszą cechy zapalenia oraz zwiększona prze-
puszczalność komórek śródbłonka, na skutek czego
dochodzi do nadmiernego gromadzenia lipoprotein,
szczególnie podatnej na utlenianie frakcji LDL. Pro-
ces zapalny towarzyszy miażdżycy i jej powikłaniom
przez wszystkie etapy rozwoju blaszki miażdżyco-
wej, uszkodzenie ściany naczynia, aż po pęknięcie
blaszki i powstanie zakrzepu [57, 58]. Wiele badań
epidemiologicznych i obserwacji klinicznych wska-
zuje, że istnieje silna relacja pomiędzy obecnością
wybranych biomarkerów stanu zapalnego, takich jak
białko ostrej fazy — hsCRP, interleukina-6, mole-
kuły adhezyjne i inne, a ryzykiem ostrych incyden-
tów wieńcowych w przyszłości [59]. Pomimo róż-
nych wątpliwości co do włączania kolejnego para-
metru do oceny globalnego ryzyka zagrożenia cho-
robą niedokrwienną serca, pewnym i łatwo dostęp-
nym markerem stanu zapalnego w praktyce klinicznej
stało się oznaczanie hsCRP (metodą o wysokiej czuło-
ści). Jak wynika z wieloletnich obserwacji (ECAT-Stu-
dy, MRFIT, Physicians Health Study, Leiden 86-Plus
Study i in.) oznaczanie hsCRP, szczególnie u zdro-
wych mężczyzn i kobiet, jest niezależnym od stężenia
lipidów, przede wszystkim cholesterolu, prognostykiem
zagrożenia w przyszłości zawałem serca lub udarem
mózgu. Stwierdzono, że u zdrowych mężczyzn pod-
wyższone stężenie CRP, zwłaszcza łącznie z hipercho-
lesterolemią, zwiększa ryzyko wystąpienia w przyszło-
ści zawału serca i udaru mózgu [60, 61].

Wykazanie, iż dieta ze stanolami w ilości 3 g dzien-
nie redukuje stężenie hsCRP o prawie 20%, wskazuje,
że jest to model żywienia, który nie oddziałuje jedynie
na lipidowe czynniki ryzyka choroby niedokrwiennej
serca, ale również prawdopodobnie wtórnie do reduk-
cji cholesterolu frakcji LDL ogranicza proces zapalny
w ognisku ateromatycznym. Efekt ten jest obserwo-
wany zwłaszcza w połączeniu ze statynami [62].

Stanole a dieta śródziemnomorska
Żywienie pełni istotna rolę w profilaktyce choro-

by niedokrwiennej serca, dlatego od lat poszukiwa-

no diety, która spełniałaby te oczekiwania. Niektóre
składniki pokarmowe zwiększają lub zmniejszają
stężenie cholesterolu frakcji LDL, który należy do
głównych czynników ryzyka choroby niedokrwien-
nej serca [9]. Szczególnie polecanym modelem
żywienia w profilaktyce kardiologicznej jest dieta
śródziemnomorska. Charakteryzuje się ona dużym
spożyciem warzyw i owoców (antyoksydanty, błon-
nik), oliwy (MUFA, flawonoidy), ryb (PUFA n-3),
a także nasion roślin strączkowych (białko o wysokiej
wartości odżywczej, błonnik, flawonoidy, mała gę-
stość energetyczna) oraz małym spożyciem nasyco-
nych kwasów tłuszczowych. Silnym wsparciem dla
upowszechniania diety śródziemnomorskiej są ob-
serwacje niskich wskaźników umieralności na cho-
robę niedokrwienną serca w krajach basenu Morza
Śródziemnego oraz szeroko znane bardzo korzystne
wyniki randomizowanej próby klinicznej prewencji
wtórnej — Lyon Heart Study [63]. W badaniu tym
wśród osób stosujących dietę śródziemnomorską po
27 miesiącach spadła o 70% liczba zawałów serca
bez zgonu i o 70% liczba zgonów ogółem. Przed
rokiem opublikowano wyniki badania porównujące
skuteczność 4-miesięcznego stosowania diety śró-
dziemnomorskiej i diety dostarczającej 2 g stanoli
dziennie na ryzyko choroby niedokrwiennej serca.
Stwierdzono, że ryzyko choroby niedokrwiennej
w grupie osób stosujących dietę śródziemnomorską zre-
dukowane zostało o 24–30%, a przy diecie ze stanolami
o 26–30%. Ryzyko to obniżyło się zarówno u mężczyzn,
jak i kobiet przed menopauzą i po menopauzie, z prawi-
dłową lub osłabioną tolerancją glukozy. Jednocześnie za-
obserwowano, że pożądane stężenia cholesterolu frakcji
LDL uzyskano w większej grupie osób na diecie ze sta-
nolami (40/50) niż w grupie stosującej dietę śródziem-
nomorską (23/50). Natomiast stosowanie diety śródziem-
nomorskiej spowodowało redukcję cholesterolu całko-
witego o 7%, a cholesterolu frakcji LDL o 9%, a także
obniżenie stężenia triglicerydów, hsCRP, ciśnienia tętni-
czego, fibrynogenu i PAI-1 oraz wzrost cholesterolu
frakcji HDL. Wśród stosujących dietę ze stanolami na-
stąpiła 14-procentowa redukcja cholesterolu całkowite-
go i 16-procentowy spadek stężenia cholesterolu frakcji
LDL, który był wynikiem redukcji absorpcji cholesterolu
w jelicie oraz kompensacyjnym wzrostem syntezy chole-
sterolu w wątrobie. Zaobserwowano również redukcję
odczynu zapalnego mierzoną stężeniem hsCRP [64].

Podsumowanie
Stanole roślinne otrzymały w Stanach Zjednoczo-

nych status: ogólnie uznany za bezpieczny (GRAS,
generally recognised as safe), co oznacza, że spożywa-
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nie produktów ze stanolami w zalecanych ilościach
jest bezpieczne dla człowieka.

Jak wynika z przeglądu ponad stu randomizowa-
nych badań klinicznych (z których ponad połowa zo-
stała wykonana z zastosowaniem stanoli roślinnych),
zastosowanie fitosteroli w żywności wydaje się pomoc-
ne w prewencji i terapii chorób układu krążenia.

Stanole roślinne oferowane w produktach spo-
żywczych winny być traktowane przez lekarzy prak-
tyków jako cenne uzupełnienie diety w prewencji
pierwotnej i wtórnej chorób układu sercowo-naczy-
niowego na tle miażdżycy. Dodanie stanoli do tera-
pii statyną może pozwolić na zmniejszenie jej dawki
w przypadku działań niepożądanych, przy jednocze-
snym osiągnięciu zamierzonego celu terapeutyczne-
go. Stanole i sterole roślinne stanowią przydatny ele-
ment nowoczesnej profilaktyki i terapii chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego na tle miażdżycy.

Rekomendacje towarzystw naukowych
Towarzystwa naukowe i organizacje, które włą-

czyły stosowanie produktów spożywczych z dodat-
kiem stanoli i steroli roślinnych do swoich zaleceń
w terapii hipercholesterolemii:

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

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

3. Międzynarodowe Towarzystwo Miażdżycowe
(International Atherosclerosis Society, 2003);

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

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

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

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