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S t r e s z c z e n i e 

 
Cholesterol odgrywa istotną rolę w funkcjonowaniu układu nerwowego, błon biologicznych, a także 

w syntezie składników, takich jak hormony steroidowe, kwasy żółciowe oraz witamina D3. Funkcje te 
mogą być pełnione z udziałem cholesterolu syntetyzowanego w organizmie, dlatego nie ma zalecenia co 
do minimalnego poziomu spożycia tej substancji. Spożywane produkty żywnościowe, a także styl życia 
mają wpływ na zmiany w homeostazie cholesterolu, co może być pomocne w kontrolowaniu zaburzeń 
w metabolizmie cholesterolu, szczególnie w sytuacji jego nadmiernej kumulacji w osoczu. Na wysokie 
stężenie cholesterolu we krwi, szczególnie zawartego w lipoproteinach niskiej gęstości (LDL), narażone są 
najbardziej osoby starsze oraz otyłe. Również kobiety po menopauzie mogą mieć zakłócony metabolizm 
cholesterolu. W badaniach potwierdzono, że ilość cholesterolu we krwi można regulować poprzez wpro-
wadzanie zmian w diecie oraz stylu życia, a najbardziej istotne jest zmniejszenie masy ciała, zwiększenie 
aktywności fizycznej, jak również zwiększenie częstotliwości spożywania posiłków z jednoczesnym 
zmniejszeniem ich objętości. Pozytywny dla zdrowia wpływ na homeostazę cholesterolu ma także zróżni-
cowana dieta bogata w błonnik rozpuszczalny, mleczne produkty fermentowane, wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe, sterole i stanole roślinne, białko sojowe, kurkuminę oraz likopen. Również umiarkowane 
spożycie alkoholu może wspomóc obniżanie poziomu cholesterolu LDL. Cholesterol pobrany z żywnością 
wpływa na metabolizm cholesterolu w organizmie człowieka, jednak z uwagi na profil lipidowy nie ma 
istotnego znaczenia. Wiele składników obecnych w żywności może skutecznie obniżać poziom choleste-
rolu, a ich spożywanie w odpowiednich ilościach może zastąpić farmakoterapię. 
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Wprowadzenie 

Cholesterol – 5-cholesteno-3β-ol – jest nierozpuszczalnym w wodzie sterolem, 
często przyporządkowywanym do frakcji lipidów. W organizmie cholesterol występuje 
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w dwóch formach: wolnej i zestryfikowanej, czyli połączonej z długołańcuchowym 
kwasem tłuszczowym. Obie te postaci występują w osoczu krwi jako składnik lipopro-
tein odpowiedzialnych za transport cholesterolu do komórek, z czego ponad 50 % jest 
obecnych w lipoproteinach o małej gęstości (LDL). W ustroju człowieka średnia ilość 
cholesterolu całkowitego to 140 g, z czego ok. 5 g występuje w osoczu. Cholesterol 
jest składnikiem niezbędnym w organizmie człowieka. Synteza cholesterolu zachodzi 
głównie w wątrobie i jelicie cienkim, ale również w mózgu, gdzie odgrywa ważną rolę 
w funkcjonowaniu tego organu [31]. 

Cholesterol w organizmie może być egzogenny, czyli dostarczany wraz z pokar-
mem, a następnie wchłaniany w jelicie cienkim, a także endogenny, czyli syntetyzo-
wany w organizmie [56]. Średnie spożycie tłuszczu przez ludzi wynosi 50 ÷ 100 g 
dziennie, z czego cholesterol stanowi 250 ÷ 500 mg. Źródłem cholesterolu w diecie są 
produkty pochodzenia zwierzęcego, głównie tłuszcze, ale również mięso, jaja oraz 
nabiał. Zapotrzebowanie organizmu na cholesterol jest całkowicie pokrywane przez 
syntezę endogenną, dlatego w praktyce człowiek nie potrzebuje cholesterolu z żywno-
ści. Obecnie w normach żywieniowych zarówno polskich [23], europejskich [17], jak 
i amerykańskich [15] nie limituje się poziomu cholesterolu w diecie osób zdrowych. 
W przypadku osób z cukrzycą zalecane jest ograniczanie spożycia cholesterolu do 
300 mg, a w przypadku chorób sercowo-naczyniowych i hiperlipidemii – do 200 mg 
dziennie [63]. W procesach metabolizmu cholesterolu biorą udział liczne enzymy, 
białka i receptory, a zaburzenia ich pracy mogą mieć negatywne skutki, jak np. wystą-
pienie choroby neurodegeneracyjnej, związane z niedostateczną syntezą cholesterolu 
w mózgu [21], a także choroby układu sercowo-naczyniowego związane ze stanem 
zapalnym powstałym w wyniku akumulacji tego sterolu w makrofagach [65]. Tak 
istotne zatem jest, by kontrolować poziom cholesterolu i reagować na zmiany poprzez 
modyfikację diety oraz stylu życia. 

Celem pracy był przegląd aktualnych doniesień dotyczących czynników związa-
nych z dietą oraz stylem życia, które wpływają na poziom cholesterolu w osoczu. 

Funkcje i metabolizm cholesterolu 

Funkcje cholesterolu 

Cholesterol jest ważnym składnikiem strukturalnym błon komórkowych i śród-
komórkowych, a także otoczki mielinowej w tkance nerwowej. Jest głównym składni-
kiem sterolowym błon komórkowych zwierząt i stanowi średnio ok. 30 % lipidowej 
dwuwarstwy. Obecność cholesterolu w błonach komórkowych sprawia, że jest ona 
bardziej oporna na przekształcenia i mniej przepuszczalna. Wykazano, że tratwy mem-
branowe działają jako platformy zaangażowane w sygnalizację w różnych procesach 
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komórkowych, takich jak regulacja immunologiczna, kontrola cyklu komórkowego, 
wymiana między błonami i zjawisko fuzji [64]. 

Cholesterol jest również istotnym składnikiem układu nerwowego. Odgrywa 
ważną rolę zarówno na etapie rozwoju, jak i w życiu dorosłym, a sam mózg zawiera 
25 % całej puli cholesterolu w organizmie. Cholesterol stanowi kluczowy składnik 
w ośrodkowym i obwodowym układzie nerwowym. Jest niezbędny do procesów ko-
mórkowych, np. proliferacji komórek glejowych, wzrostu neurytów, stabilności mikro-
tubul, synaptogenezy i mielinizacji. Większość cholesterolu w mózgu (80 %) występu-
je w postaci mieliny syntetyzowanej przez oligodendrocyty i komórki Schwanna [21]. 

Cholesterol bierze udział w procesie steroidogenezy – jest jedynym prekursorem 
sterydów, który po przetransportowaniu do mitochondriów rozpoczyna ich syntezę. 
Steroidogeneza prowadzi do wytworzenia aldosteronu i kortyzolu w korze nadnerczy 
oraz estrogenów, progesteronu i testosteronu w jajnikach i jądrach [56, 58]. 

W wątrobie z cholesterolu powstaje cholekalcyferol, czyli fizjologiczna witamina 
D3. Cholekalcyferol pochodzi z diety, ale również jest wytwarzany z 7-dehydro-
cholesterolu, pochodnej cholesterolu, pod wpływem promieni słonecznych w reakcji 
fotochemicznej. Pod wpływem reduktazy 7-dehydrocholesterolu z substancji tej po-
wstaje również cholesterol. Również w wątrobie cholesterol bierze udział w syntezie 
kwasów żółciowych, które są głównym składnikiem żółci i są syntetyzowane jako 
końcowy produkt metabolizmu cholesterolu [8, 11]. 

Synteza cholesterolu 

Biosynteza cholesterolu zachodzi we wszystkich komórkach ustrojowych, ale 
w głównej mierze w wątrobie oraz jelicie cienkim (92 % nowo powstałego cholestero-
lu). Najbardziej nasilona jest w okresie wzrostu komórek. Powstawanie cholesterolu 
w ustroju jest zależne od ilości cholesterolu wydalonego oraz pobranego wraz z dietą. 
W procesach przemiany cholesterolu endogennego największą rolę odgrywają wątroba 
oraz enterocyty, czyli komórki nabłonka jelita cienkiego. Biosynteza cholesterolu jest 
kosztownym energetycznie procesem wymagającym znacznych nakładów z udziałem 
acetylo-koenzymu A (acetylo-CoA), ATP, tlenu i czynników redukujących NADPH 
(zredukowany ester fosforanowy dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego) i NADH 
(dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy) [12, 31]. 

Wchłanianie cholesterolu 

Cholesterol jest cząsteczką hydrofobową, dlatego jego wchłanianie w jelitach mu-
si być poprzedzone emulgowaniem, hydrolizą i solubilizacją micelarną. Cholesterol 
w jelicie może pochodzić z diety, żółci, wydzielania jelitowego oraz ze złuszczonych 
komórek nabłonka. Z diety do jelita uwalnia się dziennie przeciętnie 300 ÷ 500 mg 
cholesterolu, a z żółci – 800 ÷ 1200 mg. Około 50 % cholesterolu zwykle jest wchła-
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niane, a wcześniej ulega solubilizacji w micelach. Cholesterol żółciowy jest niezestry-
fikowany, a obecny w żywności częściowo tak, dlatego, zanim cholesterol zostanie 
przetransportowany do enterocytów, estry muszą zostać zhydrolizowane przez lipazę 
estru karboksylowego trzustki. Wychwyt cholesterolu egzogennego może być ułatwio-
ny przez transporter Niemann-Pickle C1 Like 1 (NPC1L1), który znajduje się w błonie 
enterocytów w jelicie czczym. Ta część cholesterolu, która nie wypływa do światła 
jelita, jest ponownie estryfikowana w retikulum endoplazmatycznym w obecności acy-
lotransferazy acylo-CoA:cholesterolowej (ACAT) [6]. Po estryfikacji jest włączany do 
chylomikronów wraz z triacyloglicerolami, fosfolipidami i apolipoproteiną B48 w celu 
dostarczenia ich do limfy. Proces ten jest ułatwiony dzięki obecności białka przenoszą-
cego triacyloglicerole, które ułatwia także tworzenie lipoprotein o wysokiej gęstości 
(HDL) po estryfikacji w hepatocytach. Oprócz tego cholesterol może zostać przenie-
siony do apolipoproteiny A1 HDL przez białko transporterowe ABCA1. Wątroba do-
starcza do krwiobiegu cholesterol pozyskany z diety przez lipoproteiny o bardzo ni-
skiej gęstości (VLDL). We krwi VLDL ulega przemianie w LDL i trafia do komórek 
docelowych, gdzie zostaje wprowadzony do wnętrza komórki poprzez swoiste recepto-
ry na drodze endocytozy. Wewnątrz takiej komórki cholesterol jest transportowany 
między różnymi organellami, by tam móc spełnić swoje funkcje [31]. 

Reabsorpcja cholesterolu do wątroby zachodzi przez swoiste heterodimery 
(ABCG5 oraz ABCG8). Proces ten nazywany jest krążeniem jelitowo-wątrobowym. 
Część reabsorbowanego cholesterolu jest przekształcana w estry cholesterolu. Jest to 
możliwe dzięki enzymowi acylotransferazie cholesterolowej (ACAT), który przyłącza 
kwas tłuszczowy do wolnej grupy hydroksylowej w cząsteczce sterolu [9]. Pozwala to 
uniknąć nadmiernej akumulacji wolnego cholesterolu w osoczu. Powstałe estry są 
przechowywane jako cytozolowe kropelki lipidów, a reszta jest wchłaniana jako wolny 
cholesterol. Nadwyżkę cholesterolu można wyeksportować do apolipoprotein A1 wol-
nych od lipidów w celu wytworzenia HDL. HDL są ostatecznie transportowane z tka-
nek obwodowych z powrotem do wątroby i jelita, gdzie cholesterol jest eliminowany 
lub przetwarzany, a także do narządów steroidowych, gdzie jest wykorzystywany do 
wytworzenia hormonów steroidowych [31]. 

Homeostaza cholesterolu 

Utrzymanie odpowiedniego poziomu cholesterolu u ludzi jest regulowane przez 
pobieranie z diety, endogenną biosyntezę oraz usuwanie z organizmu poprzez wydala-
nie z żółcią z jelit [12]. RCT (ang. reverse cholesterol transport), zatem odwrotny 
transport cholesterolu to proces, w którym cholesterol z tkanek obwodowych jest 
transportowany do wątroby, a potem wydalany z żółcią do kału w formie neutralnych 
steroli (cholesterol i jego metabolity degradacji bakteryjnej jelit) i jako składnik kwa-
sów żółciowych [9, 12]. Homeostaza może być regulowana na poziomie transkrypcyj-
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nym i posttranskrypcyjnym. Na poziomie transkrypcyjnym poziom cholesterolu jest 
ściśle regulowany poprzez skoordynowane działanie białka wiążącego sterol (SREBP) 
i receptorów wątroby X (LXR). SREBP aktywuje ekspresję różnych genów związa-
nych z metabolizmem cholesterolu, np. reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutary-
lokoenzymu A (HMGCR), który ogranicza szybkość syntezy cholesterolu, oraz recep-
torów LDL (wychwytują LDL z osocza krwi). Gdy poziom cholesterolu w komórkach 
jest niski, to właśnie SREBP indukuje transkrypcję wielu genów odpowiedzialnych za 
biosyntezę cholesterolu [24]. LXR aktywowane są w odpowiedzi na podwyższony 
poziom cholesterolu (szczególnie form utlenionych). Jego rola bazuje na indukowaniu 
ekspresji białek zaangażowanych w absorpcję, transport i wydalanie cholesterolu [45]. 

Produkty spożywcze i składniki obecne w żywności wpływające na poziom  
cholesterolu 

Mleczne produkty fermentowane 

Mlecznym produktom fermentowanym przypisuje się efekt obniżania cholestero-
lu ze względu na obecne w nich żywe organizmy zwane probiotykami. Takie działanie 
wiąże się z kilkoma mechanizmami [39]. Duża liczba bakterii w ilości większej niż 
108 jtk/g w spożywanej żywności może zapewnić przejście do jelita wystarczającej 
liczby bakterii, aby wywrzeć wpływ na metabolizm [52]. Za ingerencję w metabolizm 
cholesterolu mogą być odpowiedzialne sfingolipidy obecne w błonie komórkowej bak-
terii, co potwierdzono w badaniach przeprowadzonych na szczurach [46]. Jednym 
z mechanizmów jest wiązanie cholesterolu poprzez przyłączanie jego cząsteczek do 
błony komórkowej bakterii. Odpowiedzialny jest za to peptydoglikan obecny w mikro-
organizmach. Zdolność do wiązania cholesterolu wykazują bakterie Streptococcus 
thermophilus i Lactobacillus bulgaricus [66]. Innym mechanizmem, poprzez który 
bakterie związane ze sfermentowanymi produktami mlecznymi mogą wywierać dzia-
łanie hipocholesterolemiczne, jest hydroliza kwasów żółciowych, które podczas 
wchłaniania zwrotnego narażone są na mikrobiotę jelitową. Za to działanie odpowie-
dzialne są takie rodzaje jak Lactobacillus oraz Bacteroides. Ponadto bakterie jelitowe 
mogą wiązać kwasy żółciowe z cholesterolem, powodując ich wydalanie wraz z kałem. 
Mniejsza ilość kwasu żółciowego w krążeniu jelitowo-wątrobowym powoduje pobie-
ranie cholesterolu z osocza do wątroby w celu syntezy kwasów żółciowych, co powo-
duje obniżenie stężenia cholesterolu całkowitego. Za to działanie odpowiedzialne są 
bakterie z grupy Lactobacillus [22]. 

W jelicie grubym bakterie probiotyczne fermentują nietrawione węglowodany 
i wytwarzają krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, w tym octowy, propionowy i ma-
słowy w zmiennych proporcjach, zależnych od fermentowanych substratów. Stwier-
dzono, że kwas octowy (prekursor cholesterolu) zwiększa całkowity cholesterol, 
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a kwas masłowy i propionowy hamują syntezę cholesterolu w wątrobie. Bakterie pro-
biotyczne mogą również przekształcać cholesterol w koprostanol, który jest bezpo-
średnio wydalany z kałem, co zmniejsza wchłanianie cholesterolu [39]. 

Wykazano, że spożywanie dziennie trzech porcji jogurtu po 240 ml, wzbogaco-
nego L. bulgaricus i S. thermophilus, obniża poziom cholesterolu o 5 ÷ 9 % w stosunku 
do grupy kontrolnej spożywającej dziennie 720 ml mleka, a efekty są widoczne już po 
jednym tygodniu. W innych badaniach wykazano, że jogurty zawierające L. acidophi-
lus (szczep L-1) nie mają takiego wpływu w przypadku osób z podwyższonym pozio-
mem cholesterolu [52]. 

Białko sojowe 

Soja należy do roślin strączkowych i jest źródłem białka roślinnego. Za działanie 
obniżające cholesterol odpowiedzialne są prawdopodobnie białka β-konglicynina 
(βCG, 7S) i glicynina (11S). Szczególnie białko β-konglicynina z frakcją 7S może być 
trawione do peptydów – IAVPGEVA, IAVPTGVA i LPYP hamujących syntezę chole-
sterolu. Peptydy te hamują aktywność HMGCR w komórkach wątroby i promują po-
bieranie LDL przez szlak LDLR-SREBP2 [7]. 

Wielokrotnie wykazano, że białka roślinne w diecie obniżają poziom cholesterolu 
w osoczu w porównaniu z białkami zwierzęcymi. W metaanalizie badań klinicznych 
wykazano, że u ludzi średnie spożycie 47 g białka sojowego dziennie powodowało 
obniżenie cholesterolu LDL w osoczu o 13 % w porównaniu z osobami spożywający-
mi mięso. W badaniach in vitro wykazano, że peptydy białka sojowego mogą bezpo-
średnio wpływać na metabolizm lipidów w wątrobie [10]. 

Według wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego optymalną 
dzienną dawką białka sojowego jest 25 g. Taka ilość chroni przed nadmierną kumula-
cją cholesterolu w osoczu krwi [32]. W metaanalizie wykazano, że spożycie 25 g biał-
ka sojowego powoduje zmniejszenie frakcji LDL o 6 % [37]. 

Innym proponowanym mechanizmem jest również to, że białko sojowe w diecie 
może zmniejszyć wchłanianie cholesterolu, co zostało potwierdzone w badaniach na 
zwierzętach [10]. Peptydy z białka sojowego poprzez interakcję z cholesterolem lub 
jego metabolitami, neutralnymi sterolami i solami żółciowymi mogą również sprzyjać 
jego wydalaniu [16]. 

Cholesterol pokarmowy 

Cholesterol pokarmowy już od dawna był niesłusznie oceniany jako substancja 
zaburzająca profil lipidowy. Wykazano jednak, że cholesterol dostarczony z dietą ha-
muje syntezę cholesterolu w wątrobie, więc zmiany w profilu lipidowym są nieznaczne 
[59]. Cholesterol egzogenny zwiększa poziom frakcji LDL oraz HDL, a w przypadku 
osób będących na diecie redukcyjnej oraz spożywających cholesterol umiarkowanie – 
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wzrasta tylko poziom HDL. Na ogół cholesterol egzogenny zmniejsza wchłanianie 
cholesterolu ogółem (np. pochodzącego z kwasów żółciowych) w jelitach i hamuje 
jego syntezę w wątrobie. W ten sposób reaguje większość osób, jednak ok. 25 % popu-
lacji cechuje się nadreaktywnością na cholesterol i przy jego spożyciu mogą mieć 
znaczny wzrost poziomu cholesterolu w osoczu. Potwierdzają to 4-tygodniowe badania 
przeprowadzone na dzieciach (n = 54) oraz dorosłych, którym w diecie dodano kolejno 
550 mg i 640 mg cholesterolu w postaci dodatkowej porcji jajek. Większość osób zare-
agowała nieznacznymi zmianami stężenia cholesterolu, a tylko nieliczni (nadreaktyw-
ni) doświadczyli większych zmian. W przypadku osób będącym na deficycie kalorycz-
nym zaobserwowano zmiany jedynie na poziomie HDL [2]. 

Mniejsze o 200 mg spożycie cholesterolu egzogennego dziennie wpływa na obni-
żenie o 5 mg/dl cholesterolu całkowitego, z czego 3,8 mg/dl pochodzi z LDL. Oszaco-
wano również, że niskie spożycie cholesterolu powoduje liniowy wzrost stężenia tego 
sterolu we krwi, natomiast spożycie powyżej 300 ÷ 400 mg dziennie powoduje hiper-
boliczny wzrost jego stężenia. Wyższe spożycie cholesterolu powoduje zwiększoną 
konwersję cholesterolu do żółci, a w przypadku osób nadwrażliwych hamuje ekspresję 
receptora LDL, co sprzyja wzrostowi poziomu LDL w osoczu [19, 42]. 

Na egzogenny cholesterol organizm odpowiada poprzez zwiększenie różnych 
efektywności etapów związanych z odwrotnym transportem cholesterolu. Wykazano, 
że cholesterol z diety zwiększa aktywność acylotransferazy lecytynowo-
cholesterolowej (LCAT) i białka przenoszącego estry cholesterolu CETP (ang. chole-
steryl ester transfer protein) oraz promuje wypływ cholesterolu z makrofagów. Przy 
nadmiarze cholesterolu maleje również aktywność HMGCR, co powoduje zmniejszoną 
syntezę cholesterolu w wątrobie. Dodatkowo podczas odchudzania hamowany jest 
receptor LDL [2]. 

Sterole i stanole roślinne 

Fitosterole, czyli sterole i stanole roślinne, to naturalnie występujące związki, 
strukturalnie podobne do cholesterolu. W odróżnieniu od cholesterolu zawierają dodat-
kowy hydrofobowy łańcuch węglowy [62]. Sterole są to związki nienasycone, czyli 
takie, które w swym pierścieniu zawierają podwójne wiązania, natomiast formy nasy-
cone, czyli bez podwójnego wiązania, noszą nazwę stanoli. W produktach żywnościo-
wych stanole występują w mniejszej ilości niż sterole i można je uzyskać poprzez 
uwodornienie steroli [26]. 

Fitosterolom przypisuje się właściwości obniżające wchłanianie cholesterolu 
w jelicie oraz obniżające poziom LDL w osoczu. Różnorodność budowy świadczy 
o ich zróżnicowanym działaniu. Na przykład β-sitosterol i stigmasterol działają silnie 
obniżająco na cholesterol we krwi, podczas gdy kampesterol wykazuje nieznaczny 
wpływ na jego poziom [62]. Dodatkowo stanole są bardziej stabilną formą steroli 
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i wykazują większą aktywność i skuteczność w redukcji zawartości cholesterolu [26]. 
Pierwsze korzyści stosowania steroli roślinnych zostały zaobserwowane już w latach 
50. XX w., co było podstawą do zalecenia spożywania 2 g fitosteroli dziennie [43]. 

Fitosterole dzieli się na dwa typy: wolny i zestryfikowany, a z doświadczeń wy-
nika, że zestryfikowane fitosterole zachowują skuteczność obniżania poziomu chole-
sterolu podobną do wolnych steroli lub nawet większą od nich, co może być związane 
z lepszą rozpuszczalnością i kompatybilnością z tłuszczami [62]. 

Różny poziom spożycia fitosteroli może wpływać na metabolizm cholesterolu. 
Spożycie 400 mg steroli dziennie może wpłynąć na zwiększone wydalanie cholesterolu 
ogółem nawet o 36 % w porównaniu z dietą deficytową w fitosterole. Również 
w przypadku frakcji LDL zauważono zmniejszenie jej zawartości o 5 %. W przypadku 
diety zawierającej 2 g steroli roślinnych obie te zmiany były dwukrotnie większe. 
W obu przypadkach zaobserwowano również zmniejszone wchłanianie cholesterolu, 
a poziom HDL nie zmienił się [43]. 

Ze względu na podobną budowę cholesterolu i fitosteroli są one wbudowywane 
w micele w jelicie cienkim. Micele tworzą się z kwasów żółciowych oraz cholesterolu, 
który następnie jest wchłaniany. W obecności fitosteroli cholesterol nie może się wią-
zać z micelami, więc jest wydalany z kałem. Dodatkowo fitosterole są bardziej hydro-
fobowe niż cholesterol, więc wykazują większe powinowactwo do miceli. W celu 
zmniejszenia wchłaniania cholesterolu z produktów bogatych w cholesterol zaleca się 
równoczesne spożywanie steroli i stanoli roślinnych [57]. 

Fitosterole występują niemal w każdym produkcie roślinnym, ale najbardziej 
skoncentrowane są w olejach oraz nasionach, zwykle w ilościach kilkuset mg w 100 g 
produktu. Poziom ten jest zazwyczaj niewystarczający, by osiągnąć widoczny efekt 
terapeutyczny, dlatego zdecydowano się na dodatek fitosteroli do żywności w ilości 
pozwalającej na realne obniżenie poziomu cholesterolu. Obecnie na rynku oferowane 
są margaryny i jogurty z takim dodatkiem [38]. 

Błonnik rozpuszczalny 

Pod względem chemicznym błonnik pokarmowy to nieskrobiowe polisacharydy 
oraz ligniny, zaś od strony fizjologicznej to pozostałość komórek roślinnych oporna na 
działanie enzymów trawiennych człowieka [23]. Błonnik pokarmowy jest zazwyczaj 
klasyfikowany według różnych kryteriów fizykochemicznych, takich jak rozpuszczal-
ność, lepkość i zdolność do fermentacji w jelicie grubym. Ze względu na rozpuszczal-
ność w wodzie wyróżnia się błonnik rozpuszczalny (pektyna, guma guar, β-glukan, 
psyllium) i nierozpuszczalny (celuloza, lignina). Za obniżenie poziomu cholesterolu 
całkowitego i LDL odpowiedzialne są włókna rozpuszczalne [36], zwłaszcza  
β-glukany z owsa i jęczmienia [27]. 
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Produkty bogate w błonnik rozpuszczalny to: otręby owsiane, płatki owsiane, fa-
sola, groszek, otręby ryżowe, ziarno jęczmienia, owoce cytrusowe, truskawki i miąższ 
jabłkowy. W badaniach klinicznych dowiedziono, że lepkie polisacharydy, takie jak 
pektyna i guma guar znacznie obniżają poziom całkowitego cholesterolu i frakcji LDL 
w osoczu, ale nie zmieniają poziomu HDL. Wykazano, że spożycie błonnika rozpusz-
czalnego w ilości 5 ÷ 15 g/dzień powoduje obniżenie poziomu cholesterolu LDL o 5 ÷ 
13 %, zarówno u mężczyzn jak i kobiet. W jednej z metaanaliz oszacowano, że każdy 
1 g błonnika rozpuszczalnego w wodzie odpowiada w diecie za zmniejszenie stężenia 
LDL średnio o 0,029 mmol/l [10]. 

Działanie hipocholesterolemiczne błonnika, szczególnie pochodzenia zbożowego, 
polega na tworzeniu lepkiej warstwy w jelicie cienkim, która uniemożliwia wchłania-
nie cholesterolu pokarmowego i kwasów żółciowych, co może zwiększać syntezę kwa-
sów żółciowych z cholesterolu i obniżać poziom cholesterolu LDL w osoczu krwi. 
Ponadto β-glukan z owsa może zwiększać wydalanie z żółcią kwasów żółciowych. 
Obniżone poziomy kwasów żółciowych w wątrobie aktywują 7-hydroksylazę choleste-
rolu, enzym ograniczający szybkość syntezy kwasu żółciowego z cholesterolu. Powo-
duje to zmniejszenie zawartości cholesterolu w wątrobie, a to przyspiesza usuwanie 
cholesterolu LDL z osocza [40]. W badaniach na szczurach zaobserwowano, że me-
chanizmy obniżające poziom cholesterolu we krwi przez włókna zbóż obejmują rów-
nież przemiany metaboliczne regulowane biochemicznie [20]. 

Kwasy tłuszczowe 

Do kwasów tłuszczowych o największym wpływie na homeostazę cholesterolu 
zalicza się izomery trans kwasów tłuszczowych (TFA), nasycone kwasy tłuszczowe 
(SFA) oraz wielonienasycone kwasy tłuszczowe (PUFA). Natomiast jednonienasycone 
kwasy tłuszczowe cechują się nieznacznym wpływem na to zjawisko [42]. 

Izomery trans kwasów tłuszczowych mogą naturalnie występować w tłuszczach 
przeżuwaczy, np. CLA powstają z wielonienasyconych kwasów tłuszczowych w wy-
niku uwodornienia olejów [35] a także podczas smażenia [55]. Mimo że TFA przemy-
słowe powstają z PUFA, to nie pełnią żadnych funkcji życiowych. Choć badania ob-
serwacyjne nie wykazują wyższego ryzyka chorób sercowo-naczyniowych przy 
wyższym spożyciu CLA, to jednak udowodniono, że wszystkie „tłuszcze trans”, nieza-
leżnie od pochodzenia, mają taki sam wpływ na cholesterol – podnoszą poziom LDL 
a obniżają poziom HDL [4]. Prawdopodobnie wiąże się to z hamowaniem LCAT, en-
zymu niezbędnego do tworzenia HDL przez TFA oraz ze zwiększeniem aktywności 
CETP [53]. TFA blokują również receptory aktywowane przez proliferatory peroksy-
somów (PPARα), co sprzyja kumulacji cholesterolu w osoczu [42]. 

Nasycone kwasy tłuszczowe wpływają na zwiększenie poziomu LDL oraz HDL 
poprzez hamowanie aktywności receptora LDL. Efekt podwyższenia poziomu LDL 
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jest zależny głównie od ilości cholesterolu oraz PUFA w diecie. Wykazano, że brak 
cholesterolu w diecie oraz spożywanie PUFA w ilości 5 ÷ 10 % dziennego zapotrze-
bowania energetycznego wpływa w nieznacznym stopniu na wzrost poziomu choleste-
rolu spowodowany nasyconymi kwasami tłuszczowymi. Również redukcja masy ciała 
nie wpływa na poziom LDL bez względu na poziom SFA w diecie [51]. 

Stwierdzono również, że im krótszy jest łańcuch długołańcuchowych kwasów 
tłuszczowych, tym występuje większy efekt wzrostu poziomu LDL [50], a najsilniej 
zwiększają ten poziom kwasy laurynowy oraz mirystynowy [42]. Jedynym kwasem 
nasyconym o neutralnym działaniu jest kwas stearynowy. Dowiedziono nawet, że 
zmniejsza on wchłanianie cholesterolu, a także zwiększa jego wydalanie [10]. 

Kwasy tłuszczowe o pozytywnym wpływie na metabolizm cholesterolu to wielo-
nienasycone kwasy tłuszczowe. PUFA zmniejszają syntezę cholesterolu poprzez 
zmniejszenie aktywności reduktazy HMGCo-A (3-hydroksy-3-metyloglutary-
lokoenzymu A). Obniżają one również aktywność syntazy FPP (pirofosforanu farnezy-
lu), enzymu uczestniczącego w syntezie cholesterolu. Największy wpływ mają kwasy 
arachidonowy, eikozapentaenowy (EPA) oraz dokozaheksaenowy (DHA). Wykazano, 
że hamują one transkrypcję mRNA na poziomie syntezy FPP. Wpływają również na 
mniejszą dostępność czynnika transkrypcyjnego SREBP1 i SREBP2 [28]. EPA i DHA 
(n-3) hamują CETP [42], natomiast n-6 zwiększają aktywność receptora LDL [50]. 
Kwasy n-3 za pośrednictwem LXR i/lub SREBP hamują również ekspresję genu 
NPC1L1, co powoduje obniżenie aktywności białka NPC1L1 [1]. Wzrost podaży 
PUFA n-6 o 1 % w diecie powoduje redukcję cholesterolu całkowitego w osoczu  
o 1 mg/dl [42]. 

Kurkumina 

Kurkumina jest to związek fenolowy obecny w korzeniach rośliny Curcuma lon-
ga, a zwykle jej zawartość w kurkumie sięga 2,71 ÷ 5,18 g w 100 g produktu. Substan-
cja ta ma działanie obniżające poziom cholesterolu całkowitego, w tym frakcji LDL, 
poprzez ingerencję w jego metabolizm. Cholesterol może wiązać się z kurkuminą i być 
wydalany przez żółć. Substancja ta zapobiega wchłanianiu cholesterolu poprzez zakłó-
cenie tworzenia miceli. Wpływa również na zwiększenie aktywność receptorów LDL 
na poziomie mRNA [25]. 

W badaniach na myszach potwierdzono, że kurkumina hamuje CETP, a efekt ha-
mujący aktywność HMGCR jest znacznie większy niż w przypadku lowastatyny, leku 
powszechnie stosowanego w celu obniżenia poziomu cholesterolu. Wykazano również, 
że kurkumina powodowała nadekspresję PPARα i LXRα (receptorów X wątroby). 
Receptory te wpływają na regulację enzymów biorących udział w metabolizmie chole-
sterolu np. alfa-hydroksylazy cholesterolu 7 (CYP7A1), dzięki czemu zwiększa się 
konwersja cholesterolu do kwasów żółciowych [48]. 
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Kurkumina obniża ekspresję NPC1L1, a więc obniża poziom białka NPC1L1, co 
powoduje hamowanie wychwytu cholesterolu. Zwiększa również ekspresję białka 
ABCA1, co wpływa na większy odpływ cholesterolu w RCT [18, 65]. 

Spożywanie ekstraktu z kurkuminy (trzy razy dziennie po 630 mg) przez 12 tygo-
dni powoduje wzrost poziomu HDL o ok. 7 % oraz obniżenie poziomu LDL o ok. 
13 % [61]. W innym doświadczeniu spożywanie dziennie 500 mg preparatu dyspersyj-
nego, zawierającego 70 mg kurkuminy, przez 8 tygodni spowodowało wzrost poziomu 
HDL o ok. 4 % , a obniżenie LDL o ok. 12 % [44]. 

Likopen 

Likopen jest naturalnym pigmentem syntetyzowanym przez takie rośliny, jak: 
pomidor, arbuz, papaja, guawa i różowy grejpfrut. Odpowiada za ich czerwoną barwę. 
Z obserwacji wynika, że jest skuteczny w obniżaniu stężenia LDL, a także w zwięk-
szaniu ilości HDL we krwi. Głównym źródłem likopenu w diecie większości ludzi są 
pomidory, które w 100 g zawierają nawet do 4,2 mg tej substancji. Ponadto u osób 
z umiarkowaną hipercholesterolemią niskie dawki likopenu mają porównywalną sku-
teczność obniżania cholesterolu do działania niskich dawek statyn [41]. 

Likopen może hamować syntezę cholesterolu na poziomie potranskrypcyjnym 
[41], a efekty hamowania HMGCR sięgają nawet 40 %. W badaniach przeprowadzo-
nych z udziałem zdrowych mężczyzn wykazano, że spożycie likopenu w ilości 60 mg 
dziennie przez 3 miesiące powoduje obniżenie poziomu LDL o 14 % [49]. Potwier-
dzono również, że likopen zwiększa wypływ cholesterolu z organizmu poprzez akty-
wację LXR i PPARγ oraz indukcję ekspresji ABCA1 [41], a poprzez aktywację LXR 
wpływa na hamowanie aktywności białka NPC1L1, powodując zmniejszenie resorpcji 
cholesterolu w jelitach [67]. 

Odnotowano również, że likopen może zwiększać aktywność receptora LDL, 
a także modulację enzymu ACAT, jednak mechanizmy w tym przypadku nie są do 
końca poznane. Z przeglądu badań przeprowadzonych z udziałem ludzi wynika, że 
spożycie 25 mg likopenu dziennie, zarówno z diety, jak i z suplementów może obniżyć 
poziom cholesterolu całkowitego średnio o 7,55 mg/dl, z kolei 35 mg likopenu –  
o 18,5 mg/dl [41]. 

Alkohol 

Już od dawna umiarkowane spożycie alkoholu było wiązane z obniżaniem ryzyka 
chorób sercowo-naczyniowych poprzez ingerencję w metabolizm cholesterolu. Wyka-
zano, że regularne spożywanie alkoholu zwiększa produkcję HDL oraz powoduje ob-
niżenie LDL, a szczególnie widoczne jest to u osób z hipercholesterolemią [29]. 
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W badaniach, podczas których mężczyźni spożywali regularnie dwa drinki dzien-
nie, a kobiety – jeden, zaobserwowano wzrost HDL o ok. 10 %. Duże spożycie etanolu 
(powyżej 60 g) podnosi poziom HDL bardziej niż umiarkowane [3]. 

Alkohol przyspiesza usuwanie cholesterolu poprzez regulację odwrotnego trans-
portu cholesterolu zależnego od PPARγ. Alkohol zwiększa również aktywność enzymu 
CYP7A1 biorącego udział w konwersji cholesterolu do kwasów żółciowych. Mechani-
zmy te zostały potwierdzone w badaniach na myszach [29]. Alkohol zwiększa również 
tempo estryfikacji cholesterolu przez zwiększenie aktywności LCAT, a także obniża 
aktywność CETP, jednak w tym przypadku dopiero duże spożycie etanolu ma znaczą-
cy wpływ. W zmianach tych pośredniczy ABCA1, główny promotor wypływu chole-
sterolu z komórek [3]. 

Spożycie alkoholu może sprzyjać również rozwojowi otyłości, a stan ten, szcze-
gólnie u osób starszych, może powodować wzrost stężenia cholesterolu. Prawdopo-
dobnie uczestniczy w tym acetaldehyd, który zwiększa syntezę cholesterolu poprzez 
zwiększoną aktywność czynnika transkrypcyjnego SREBP1 [33]. 

Czynniki nieżywieniowe wpływające na poziom cholesterolu 

Płeć 

Homeostaza cholesterolu może się różnić w zależności od płci, a przyczyną jest 
prawdopodobnie inny zasób hormonów. Kobiety mają estrogeny o właściwościach 
obniżających poziom cholesterolu we krwi, a niedobór estrogenu sprzyja zakłóceniom 
homeostazy cholesterolu. Estrogeny powodują niższą aktywność HMGCR u kobiet 
i zmienność białek regulatorowych. Kobiety przed menopauzą w porównaniu z męż-
czyznami mają wyższy poziom HDL we krwi oraz niższy poziom LDL, z kolei po 
menopauzie mają wyższy poziom LDL niż mężczyźni. Poziom HDL jest niezmienny 
[13]. Również spożycie cholesterolu wraz z dietą wpływa na odmienny poziom HDL 
u obu płci, tzn. u mężczyzn spożycie związane jest z obniżaniem poziomu tej frakcji, 
a u kobiet – ze wzrostem, jednak mechanizm tych zmian nie został jeszcze poznany 
[60]. 

Wiek 

Wiek jest jednym z czynników wpływających na homeostazę cholesterolu w or-
ganizmie, a największe zmiany obserwuje się u osób starszych. Dzieci od narodzin 
reagują na cholesterol egzogenny tłumieniem syntezy de novo [14]. Wraz z wiekiem 
obserwuje się obniżanie poziomu HDL oraz wzrost LDL. Po 65. roku życia zwiększa 
się wchłanianie cholesterolu z 50 do 80 %, a więc stężenie cząstek LDL może się 
zwiększyć nawet o 34 mg/dl. Stężenie LDL we krwi wzrasta wraz z wiekiem zarówno 
u kobiet, jak i u mężczyzn, niezależnie od aktywności fizycznej i odżywiania. Najbar-
dziej znaczące mechanizmy u osób starszych to zmiany w szybkości usuwania LDL 
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poprzez osłabienie aktywności receptorów LDL. Liczba receptorów LDL w wieku 65 
lat może się zmniejszyć nawet o 50 %, co powoduje wzrost LDL w osoczu nawet 
o 116 mg/dl [34]. 

Masa ciała 

W stanie otyłości obserwuje się zmianę ekspresji genów i białek uczestniczących 
w homeostazie cholesterolu. Ustalono, że indeks masy ciała (BMI) powyżej 30 zakłóca 
RCT oraz hamuje wchłanianie cholesterolu poprzez NPC1L1. Wraz ze wzrostem masy 
ciała zwiększa się tempo syntezy cholesterolu poprzez wzrost aktywności HMGCR. 
U osób otyłych obserwuje się również zwiększoną aktywność enzymu CYP7A1 oraz 
mniejsze wiązanie LDL z ich receptorami. Wyższe BMI silniej oddziałuje na stężenie 
HDL, obniżając jego poziom, niż na stężenie LDL. Zwiększony poziom tkanki tłusz-
czowej jest źródłem CETP, co w konsekwencji sprzyja obniżaniu poziomu HDL. 
U osób otyłych zaobserwowano również niższą konwersję cholesterolu do kwasów 
żółciowych. Otyłość również powoduje zwiększenie ilości wolnych rodników tleno-
wych (ROS), co ma wpływ na większą aktywność HMGCR [33]. Otyłość wiąże się 
również ze zmniejszoną ekspresją genów biorących udział w metabolizmie cholestero-
lu, takich jak ABCA1 i ABCG1. To może wyjaśniać, dlaczego osoby otyłe mają niższy 
odpływ cholesterolu. U osób szczupłych obserwuje się zwiększoną aktywność lipazy 
wątrobowej oraz CETP, co może mieć związek z wyższym poziomem HDL. Wzrost 
stężenia HDL w osoczu po utracie masy ciała wywołany chirurgią bariatryczną wiąże 
się z poprawą wydajności wypływu cholesterolu poprzez szlaki SR-BI i zwiększoną 
ekspresję ABCG1. Stwierdzono również, że utrata masy ciała przez dietę bardzo ni-
skokaloryczną zwiększa stężenie apolipoproteiny A1, bez poprawy odpływu choleste-
rolu. Utrata masy ciała wpływa na mniejszą zawartość sfingomieliny w cząsteczkach 
HDL, która ujemnie koreluje z wypływem cholesterolu [54]. 

Utrata masy ciała sprzyja zmianom frakcji LDL, a niekoniecznie HDL. Obniżenie 
masy ciała – średnio o 16 kg lub 16 % w stosunku do masy początkowej – wiąże się ze 
średnim obniżeniem poziomu cholesterolu całkowitego w osoczu o ok. 30 mg/dl, przy 
równoczesnej redukcji cholesterolu LDL. Na każdy kilogram ubytku masy ciała po-
ziomy cholesterolu całkowitego oraz LDL są zmniejszane odpowiednio o 2 i 0,8 mg/dl 
[42]. 

Aktywność fizyczna 

Regularna aktywność fizyczna jest korzystna w wielu aspektach zdrowotnych, 
m.in. dlatego, że wzmacnia profil lipidów w osoczu. Wpływ aktywności fizycznej na 
frakcje lipidowe jest największy w przypadku frakcji HDL, natomiast zmiany stężenia 
cholesterolu całkowitego i frakcji LDL są mniej jednoznaczne. Znacznie większy 
wpływ na poziom cholesterolu ma wysiłek fizyczny o wysokiej intensywności i dużej 
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częstości niż trening o umiarkowanej intensywności. Dodatkowo trening wytrzymało-
ściowy zwiększa odpływ cholesterolu. Ustalono również, że brak aktywności fizycznej 
związany jest ze zmniejszonym poziomem HDL [30, 54]. 

Wpływ pory dnia oraz spożywanych posiłków 

Dieta ma największy wpływ na zmiany ilości syntetyzowanego cholesterolu. 
Wskaźniki syntezy cholesterolu w organizmie różnią się w zależności od obecności 
cholesterolu i innych lipidów w diecie. Na przykład tłusty posiłek wpływa na zwięk-
szenie wypływu cholesterolu z osocza poprzez zwiększenie aktywności CETP, a naj-
większy efekt uzyskuje się ok. 8 h po posiłku [54]. Tłuszcz z diety może również indu-
kować jelitową syntezę cholesterolu [59]. Synteza cholesterolu jest najsłabsza w ciągu 
dnia, a największa w nocy [47]. W ciągu dnia szczyt syntezy cholesterolu przypada na 
czas kilku godzin po spożyciu posiłku. Różnica syntezy cholesterolu między dniem 
a nocą jest mniejsza w tkankach pozawątrobowych niż w wątrobie [59]. Uważa się, że 
wyższe spożycie energii w nocy sprzyja wzrostowi poziomu cholesterolu całkowitego 
oraz poziomu LDL, jednak mechanizm ten do tej pory nie został poznany [33]. Z kolei 
zmniejszanie energii w diecie wywołuje efekt ograniczający syntezę cholesterolu [33, 
59]. Zaobserwowano mniejsze tempo syntezy cholesterolu w odpowiedzi na sześć 
posiłków w ciągu dnia w porównaniu z trzema. Wykazano również, że jeden dzień 
postu u ludzi skutkuje 95-procentowym zahamowaniem syntezy cholesterolu w po-
równaniu ze stanem po posiłku [5]. Obserwowane zmniejszenie szybkości syntezy 
cholesterolu po okresie głodzenia można przypisać zmniejszonej ekspresji białka wią-
żącego element sterolowy 2 (SREBP2). W konsekwencji mRNA kilku genów biorą-
cych udział w szlaku syntezy cholesterolu zostaje zahamowane o 40 ÷ 70 % po 24 h 
głodzenia [47]. 

Podsumowanie 

Na wzrost poziomu cholesterolu, szczególnie zawartego w lipoproteinach niskiej 
gęstości, narażone są najbardziej osoby starsze oraz otyłe. Również kobiety po meno-
pauzie mogą mieć zakłócony metabolizm cholesterolu. Czynniki te sprowadzają się do 
zakłóconej homeostazy cholesterolu, która może prowadzić do stanów zapalnych. Po-
twierdzono, że ilość cholesterolu na poziomie jego metabolizmu można regulować 
poprzez wprowadzenie zmian w diecie oraz w stylu życia, a najbardziej istotne jest 
zmniejszenie masy ciała, zwiększenie aktywności fizycznej, a także zwiększenie czę-
stotliwości spożywanych posiłków na rzecz zmniejszenia ich objętości. Na właściwy 
poziom cholesterolu wpływ ma również zróżnicowana dieta bogata w błonnik rozpusz-
czalny, mleczne produkty fermentowane, wielonienasycone kwasy tłuszczowe, sterole 
i stanole roślinne, białko sojowe, kurkuminę oraz likopen. Również umiarkowane spo-
życie alkoholu może wspomóc obniżanie poziomu cholesterolu LDL. Unikać nato-
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miast należy nasyconych kwasów tłuszczowych oraz izomerów trans kwasów tłusz-
czowych. Choć cholesterol pochodzący z diety również wpływa na zmianę metaboli-
zmu cholesterolu, jednak pod względem profilu lipidowego nie ma to istotnego zna-
czenia. Obecnie w przypadku hipercholesterolemii stosowane są najczęściej leki 
z grupy statyn. Ich długotrwałe spożycie często wiąże się z występowaniem niepożą-
danych skutków ubocznych, dlatego istotne jest, by wpływać na poziom cholesterolu 
również innymi sposobami. Wiele substancji obecnych w diecie ma potencjał hipocho-
lesterolemiczny, a w odpowiednich dawkach mogą nawet zastąpić farmakoterapię. 
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NUTRITIONAL AND NON-NUTRITIONAL FACTORS 

 AFFECTING CHOLESTEROL METABOLISM  
 

S u m m a r y 
 
Cholesterol plays an important role in the functioning of the nervous system, biological membranes 

and in the synthesis of substances such as steroid hormones, bile acids and vitamin D3. Those functions 
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can be fulfilled with the participation of cholesterol synthesised in the body, therefore there is no recom-
mendation as to the minimum level of consumption of this substance. The consumed foods and lifestyle 
impact changes in cholesterol homeostasis, which may be helpful in controlling disturbances in cholesterol 
metabolism, especially in the case of its excessive accumulation in plasma. The elderly and the obese are 
the worst affected by the risk of high blood cholesterol, especially by that contained in low-density lipo-
proteins (LDL). Also, postmenopausal women may have disturbed cholesterol metabolism. In numerous 
studies there is confirmation, that the amount of cholesterol in blood can be controlled by introducing 
changes into diet and lifestyle, and the most important are weight loss, increasing physical activity and 
increasing the frequency of meals while, at the same time, reducing the volume of food portions. Also, 
a positive health effect on cholesterol homeostasis have a varied diet rich in soluble fibre, fermented dairy 
products, polyunsaturated fatty acids, plant sterols and stanols, soy protein, curcumin and lycopene. Be-
sides, moderate alcohol consumption can help lower the LDL cholesterol level. The cholesterol ingested 
with food affects the cholesterol metabolism in human body, however, from the point of view of the lipid 
profile, it is of no significant importance. Many of the ingredients present in food can effectively lower the 
level of cholesterol and, if consumed in the appropriate amounts, they may replace drug therapy.  

 
Key words: cholesterol, nutrition, diet, metabolism, sterols, stanols  
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