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Streszczenie

Cholesterol odgrywa istotng role w funkcjonowaniu uktadu nerwowego, bton biologicznych, a takze
w syntezie skladnikow, takich jak hormony steroidowe, kwasy zolciowe oraz witamina D;. Funkcje te
moga by¢ pelione z udzialem cholesterolu syntetyzowanego w organizmie, dlatego nie ma zalecenia co
do minimalnego poziomu spozycia tej substancji. Spozywane produkty zywnosciowe, a takze styl zycia
maja wplyw na zmiany w homeostazie cholesterolu, co moze by¢ pomocne w kontrolowaniu zaburzen
w metabolizmie cholesterolu, szczegdlnie w sytuacji jego nadmiernej kumulacji w osoczu. Na wysokie
stezenie cholesterolu we krwi, szczegélnie zawartego w lipoproteinach niskiej gestosci (LDL), narazone sa
najbardziej osoby starsze oraz otyle. Rowniez kobiety po menopauzie moga mie¢ zaklocony metabolizm
cholesterolu. W badaniach potwierdzono, ze ilo$¢ cholesterolu we krwi mozna regulowac poprzez wpro-
wadzanie zmian w diecie oraz stylu zycia, a najbardziej istotne jest zmniejszenie masy ciata, zwigkszenie
aktywnos$ci fizycznej, jak réwniez zwigkszenie czgstotliwosci spozywania positkéw z jednoczesnym
zmniejszeniem ich objetosci. Pozytywny dla zdrowia wptyw na homeostaze cholesterolu ma takze zrdzni-
cowana dieta bogata w btonnik rozpuszczalny, mleczne produkty fermentowane, wielonienasycone kwasy
thuszczowe, sterole i stanole roslinne, biatko sojowe, kurkuming oraz likopen. Réwniez umiarkowane
spozycie alkoholu moze wspomoc obnizanie poziomu cholesterolu LDL. Cholesterol pobrany z zywnoscia
wplywa na metabolizm cholesterolu w organizmie cztowieka, jednak z uwagi na profil lipidowy nie ma
istotnego znaczenia. Wiele skladnikow obecnych w zywnosci moze skutecznie obniza¢ poziom choleste-
rolu, a ich spozywanie w odpowiednich ilo$ciach moze zastgpi¢ farmakoterapig.

Stowa kluczowe: cholesterol, zywienie, dieta, metabolizm, sterole, stanole

Wprowadzenie

Cholesterol — 5-cholesteno-33-ol — jest nierozpuszczalnym w wodzie sterolem,
czesto przyporzadkowywanym do frakcji lipidow. W organizmie cholesterol wystepuje
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w dwoch formach: wolnej 1 zestryfikowanej, czyli polaczonej z dltugotancuchowym
kwasem thuszczowym. Obie te postaci wystepuja w osoczu krwi jako sktadnik lipopro-
tein odpowiedzialnych za transport cholesterolu do komérek, z czego ponad 50 % jest
obecnych w lipoproteinach o matej gestosci (LDL). W ustroju czlowieka $rednia ilo$¢
cholesterolu catkowitego to 140 g, z czego ok. 5 g wystepuje w osoczu. Cholesterol
jest sktadnikiem niezb¢dnym w organizmie czlowieka. Synteza cholesterolu zachodzi
gtownie w watrobie i jelicie cienkim, ale réwniez w moézgu, gdzie odgrywa wazng role
w funkcjonowaniu tego organu [31].

Cholesterol w organizmie moze by¢ egzogenny, czyli dostarczany wraz z pokar-
mem, a nast¢pnie wchtaniany w jelicie cienkim, a takze endogenny, czyli syntetyzo-
wany w organizmie [56]. Srednie spozycie tluszczu przez ludzi wynosi 50 = 100 g
dziennie, z czego cholesterol stanowi 250 + 500 mg. Zrédtem cholesterolu w diecie sa
produkty pochodzenia zwierzecego, gldwnie tluszcze, ale rowniez migso, jaja oraz
nabial. Zapotrzebowanie organizmu na cholesterol jest catkowicie pokrywane przez
syntezg endogenna, dlatego w praktyce czlowiek nie potrzebuje cholesterolu z zywno-
$ci. Obecnie w normach zywieniowych zaréwno polskich [23], europejskich [17], jak
i amerykanskich [15] nie limituje si¢ poziomu cholesterolu w diecie 0s6b zdrowych.
W przypadku o0séb z cukrzyca zalecane jest ograniczanie spozycia cholesterolu do
300 mg, a w przypadku chorob sercowo-naczyniowych i hiperlipidemii — do 200 mg
dziennie [63]. W procesach metabolizmu cholesterolu biorg udziat liczne enzymy,
biatka i receptory, a zaburzenia ich pracy mogg mie¢ negatywne skutki, jak np. wysta-
pienie choroby neurodegeneracyjnej, zwigzane z niedostateczng synteza cholesterolu
w mozgu [21], a takze choroby uktadu sercowo-naczyniowego zwigzane ze stanem
zapalnym powstatym w wyniku akumulacji tego sterolu w makrofagach [65]. Tak
istotne zatem jest, by kontrolowac poziom cholesterolu i reagowaé¢ na zmiany poprzez
modyfikacje diety oraz stylu zycia.

Celem pracy byt przeglad aktualnych doniesien dotyczacych czynnikow zwigza-
nych z dietg oraz stylem zycia, ktore wptywaja na poziom cholesterolu w osoczu.

Funkcje i metabolizm cholesterolu
Funkcje cholesterolu

Cholesterol jest waznym sktadnikiem strukturalnym bton komoérkowych i1 $réd-
komorkowych, a takze otoczki mielinowej w tkance nerwowej. Jest gldéwnym sktadni-
kiem sterolowym bton komorkowych zwierzat i stanowi $rednio ok. 30 % lipidowej
dwuwarstwy. Obecnos$¢ cholesterolu w btonach komoérkowych sprawia, ze jest ona
bardziej oporna na przeksztalcenia i mniej przepuszczalna. Wykazano, ze tratwy mem-
branowe dziataja jako platformy zaangazowane w sygnalizacj¢ w roznych procesach
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komoérkowych, takich jak regulacja immunologiczna, kontrola cyklu komoérkowego,
wymiana mi¢dzy btonami i zjawisko fuzji [64].

Cholesterol jest rowniez istotnym sktadnikiem uktadu nerwowego. Odgrywa
wazng role zardbwno na etapie rozwoju, jak i w zyciu dorostym, a sam mozg zawiera
25 % catej puli cholesterolu w organizmie. Cholesterol stanowi kluczowy sktadnik
w osrodkowym i obwodowym uktadzie nerwowym. Jest niezbedny do proceséw ko-
morkowych, np. proliferacji komérek glejowych, wzrostu neurytéw, stabilnosci mikro-
tubul, synaptogenezy i mielinizacji. Wigkszo$¢ cholesterolu w mézgu (80 %) wystepu-
je w postaci mieliny syntetyzowanej przez oligodendrocyty i komorki Schwanna [21].

Cholesterol bierze udziat w procesie steroidogenezy — jest jedynym prekursorem
sterydow, ktory po przetransportowaniu do mitochondriow rozpoczyna ich syntezg.
Steroidogeneza prowadzi do wytworzenia aldosteronu i kortyzolu w korze nadnerczy
oraz estrogenow, progesteronu i testosteronu w jajnikach i jadrach [56, 58].

W watrobie z cholesterolu powstaje cholekalcyferol, czyli fizjologiczna witamina
D;. Cholekalcyferol pochodzi z diety, ale rowniez jest wytwarzany z 7-dehydro-
cholesterolu, pochodnej cholesterolu, pod wptywem promieni stonecznych w reakcji
fotochemicznej. Pod wptywem reduktazy 7-dehydrocholesterolu z substancji tej po-
wstaje rowniez cholesterol. Rowniez w watrobie cholesterol bierze udziat w syntezie
kwasow zotciowych, ktore sg gtdéwnym sktadnikiem zotci i sg syntetyzowane jako
koncowy produkt metabolizmu cholesterolu [8, 11].

Synteza cholesterolu

Biosynteza cholesterolu zachodzi we wszystkich komorkach ustrojowych, ale
w gltownej mierze w watrobie oraz jelicie cienkim (92 % nowo powstatego cholestero-
lu). Najbardziej nasilona jest w okresie wzrostu komorek. Powstawanie cholesterolu
w ustroju jest zalezne od ilosci cholesterolu wydalonego oraz pobranego wraz z dietg.
W procesach przemiany cholesterolu endogennego najwicksza role odgrywaja watroba
oraz enterocyty, czyli komorki nablonka jelita cienkiego. Biosynteza cholesterolu jest
kosztownym energetycznie procesem wymagajacym znacznych naktadow z udziatlem
acetylo-koenzymu A (acetylo-CoA), ATP, tlenu i czynnikéw redukujacych NADPH
(zredukowany ester fosforanowy dinukleotydu nikotynoamidoadeninowego) i NADH
(dinukleotyd nikotynoamidoadeninowy) [12, 31].

Wechilanianie cholesterolu

Cholesterol jest czasteczka hydrofobowa, dlatego jego wchtanianie w jelitach mu-
si by¢ poprzedzone emulgowaniem, hydrolizg i solubilizacjg micelarng. Cholesterol
w jelicie moze pochodzi¢ z diety, zotci, wydzielania jelitowego oraz ze zluszczonych
komorek nabtonka. Z diety do jelita uwalnia si¢ dziennie przecigtnie 300 + 500 mg
cholesterolu, a z z6tci — 800 + 1200 mg. Okoto 50 % cholesterolu zwykle jest wchta-
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niane, a wezesniej ulega solubilizacji w micelach. Cholesterol Zotciowy jest niezestry-
fikowany, a obecny w zywnosci cze$ciowo tak, dlatego, zanim cholesterol zostanie
przetransportowany do enterocytow, estry muszg zosta¢ zhydrolizowane przez lipaze
estru karboksylowego trzustki. Wychwyt cholesterolu egzogennego moze by¢ ulatwio-
ny przez transporter Niemann-Pickle C1 Like 1 (NPCI1L1), ktory znajduje si¢ w btonie
enterocytow w jelicie czczym. Ta cze$¢ cholesterolu, ktdra nie wyptywa do $wiatta
jelita, jest ponownie estryfikowana w retikulum endoplazmatycznym w obecnosci acy-
lotransferazy acylo-CoA:cholesterolowej (ACAT) [6]. Po estryfikacji jest wiaczany do
chylomikronéw wraz z triacyloglicerolami, fosfolipidami i apolipoproteing B48 w celu
dostarczenia ich do limfy. Proces ten jest utatwiony dzigki obecnos$ci biatka przenosza-
cego triacyloglicerole, ktore utatwia takze tworzenie lipoprotein o wysokiej gestosci
(HDL) po estryfikacji w hepatocytach. Oprocz tego cholesterol moze zosta¢ przenie-
siony do apolipoproteiny A1 HDL przez biatko transporterowe ABCA1. Watroba do-
starcza do krwiobiegu cholesterol pozyskany z diety przez lipoproteiny o bardzo ni-
skiej gestosci (VLDL). We krwi VLDL ulega przemianie w LDL i trafia do komoérek
docelowych, gdzie zostaje wprowadzony do wnetrza komorki poprzez swoiste recepto-
ry na drodze endocytozy. Wewnatrz takiej komorki cholesterol jest transportowany
miedzy roznymi organellami, by tam moc spetni¢ swoje funkcje [31].

Reabsorpcja cholesterolu do watroby zachodzi przez swoiste heterodimery
(ABCGS oraz ABCGS). Proces ten nazywany jest krazeniem jelitowo-watrobowym.
Czgs$¢ reabsorbowanego cholesterolu jest przeksztalcana w estry cholesterolu. Jest to
mozliwe dzigki enzymowi acylotransferazie cholesterolowej (ACAT), ktory przytacza
kwas tluszczowy do wolnej grupy hydroksylowej w czasteczce sterolu [9]. Pozwala to
unikng¢ nadmiernej akumulacji wolnego cholesterolu w osoczu. Powstate estry sa
przechowywane jako cytozolowe kropelki lipidow, a reszta jest wchtaniana jako wolny
cholesterol. Nadwyzke cholesterolu mozna wyeksportowa¢ do apolipoprotein Al wol-
nych od lipidow w celu wytworzenia HDL. HDL sg ostatecznie transportowane z tka-
nek obwodowych z powrotem do watroby 1 jelita, gdzie cholesterol jest eliminowany
lub przetwarzany, a takze do narzadéw steroidowych, gdzie jest wykorzystywany do
wytworzenia hormonoéw steroidowych [31].

Homeostaza cholesterolu

Utrzymanie odpowiedniego poziomu cholesterolu u ludzi jest regulowane przez
pobieranie z diety, endogenng biosyntez¢ oraz usuwanie z organizmu poprzez wydala-
nie z z6lcig z jelit [12]. RCT (ang. reverse cholesterol transport), zatem odwrotny
transport cholesterolu to proces, w ktorym cholesterol z tkanek obwodowych jest
transportowany do watroby, a potem wydalany z z6tcig do kalu w formie neutralnych
steroli (cholesterol i jego metabolity degradacji bakteryjnej jelit) i jako sktadnik kwa-
sow zotciowych [9, 12]. Homeostaza moze by¢ regulowana na poziomie transkrypcyj-
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nym i posttranskrypcyjnym. Na poziomie transkrypcyjnym poziom cholesterolu jest
scisle regulowany poprzez skoordynowane dziatanie biatka wigzacego sterol (SREBP)
1 receptorow watroby X (LXR). SREBP aktywuje ekspresj¢ roznych gendéw zwigza-
nych z metabolizmem cholesterolu, np. reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutary-
lokoenzymu A (HMGCR), ktory ogranicza szybko$¢ syntezy cholesterolu, oraz recep-
torow LDL (wychwytujg LDL z osocza krwi). Gdy poziom cholesterolu w komoérkach
jest niski, to wlasnie SREBP indukuje transkrypcje wielu genow odpowiedzialnych za
biosynteze cholesterolu [24]. LXR aktywowane s3 w odpowiedzi na podwyzszony
poziom cholesterolu (szczegdlnie form utlenionych). Jego rola bazuje na indukowaniu
ekspresji bialek zaangazowanych w absorpcje, transport i wydalanie cholesterolu [45].

Produkty spozywecze i skladniki obecne w Zywnosci wplywajace na poziom
cholesterolu

Mleczne produkty fermentowane

Mlecznym produktom fermentowanym przypisuje si¢ efekt obnizania cholestero-
lu ze wzgledu na obecne w nich zywe organizmy zwane probiotykami. Takie dziatanie
wigze si¢ z kilkoma mechanizmami [39]. Duza liczba bakterii w ilosci wickszej niz
10% jtk/g w spozywanej zywnosci moze zapewni¢ przejscie do jelita wystarczajacej
liczby bakterii, aby wywrze¢ wptyw na metabolizm [52]. Za ingerencj¢ w metabolizm
cholesterolu moga by¢ odpowiedzialne sfingolipidy obecne w blonie komoérkowej bak-
terii, co potwierdzono w badaniach przeprowadzonych na szczurach [46]. Jednym
z mechanizmow jest wigzanie cholesterolu poprzez przylaczanie jego czasteczek do
btony komorkowej bakterii. Odpowiedzialny jest za to peptydoglikan obecny w mikro-
organizmach. Zdolno$¢ do wigzania cholesterolu wykazuja bakterie Streptococcus
thermophilus 1 Lactobacillus bulgaricus [66]. Innym mechanizmem, poprzez ktory
bakterie zwigzane ze sfermentowanymi produktami mlecznymi moga wywiera¢ dzia-
fanie hipocholesterolemiczne, jest hydroliza kwasow zolciowych, ktére podczas
wchianiania zwrotnego narazone sg na mikrobiote jelitowg. Za to dziatanie odpowie-
dzialne sg takie rodzaje jak Lactobacillus oraz Bacteroides. Ponadto bakterie jelitowe
moga wigza¢ kwasy zotciowe z cholesterolem, powodujac ich wydalanie wraz z katem.
Mniejsza ilos¢ kwasu zoélciowego w krazeniu jelitowo-watrobowym powoduje pobie-
ranie cholesterolu z osocza do watroby w celu syntezy kwasow zotciowych, co powo-
duje obnizenie stezenia cholesterolu catkowitego. Za to dziatanie odpowiedzialne sa
bakterie z grupy Lactobacillus [22].

W jelicie grubym bakterie probiotyczne fermentujg nietrawione weglowodany
1 wytwarzajg krotkotancuchowe kwasy thuszczowe, w tym octowy, propionowy i ma-
stowy w zmiennych proporcjach, zaleznych od fermentowanych substratow. Stwier-
dzono, ze kwas octowy (prekursor cholesterolu) zwigksza calkowity cholesterol,
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a kwas mastowy 1 propionowy hamujg synteze cholesterolu w watrobie. Bakterie pro-
biotyczne mogg rowniez przeksztalca¢ cholesterol w koprostanol, ktory jest bezpo-
srednio wydalany z katem, co zmniejsza wchtanianie cholesterolu [39].

Wykazano, ze spozywanie dziennie trzech porcji jogurtu po 240 ml, wzbogaco-
nego L. bulgaricus i S. thermophilus, obniza poziom cholesterolu o 5 + 9 % w stosunku
do grupy kontrolnej spozywajacej dziennie 720 ml mleka, a efekty sg widoczne juz po
jednym tygodniu. W innych badaniach wykazano, ze jogurty zawierajace L. acidophi-
lus (szczep L-1) nie majg takiego wptywu w przypadku oséb z podwyzszonym pozio-
mem cholesterolu [52].

Biatko sojowe

Soja nalezy do roslin straczkowych i jest zrodtem biatka roslinnego. Za dziatanie
obnizajace cholesterol odpowiedzialne sg prawdopodobnie biatka B-konglicynina
(BCG, 7S) i glicynina (11S). Szczegolnie biatko B-konglicynina z frakcjg 7S moze by¢
trawione do peptydéw — IAVPGEVA, IAVPTGVA i LPYP hamujacych syntezg chole-
sterolu. Peptydy te hamujg aktywnos¢ HMGCR w komorkach watroby i promujg po-
bieranie LDL przez szlak LDLR-SREBP2 [7].

Wielokrotnie wykazano, ze biatka ro§linne w diecie obnizajg poziom cholesterolu
W o0soczu w porownaniu z biatkami zwierzecymi. W metaanalizie badan klinicznych
wykazano, ze u ludzi $rednie spozycie 47 g biatka sojowego dziennie powodowato
obnizenie cholesterolu LDL w osoczu o 13 % w porownaniu z osobami spozywajacy-
mi migso. W badaniach in vitro wykazano, ze peptydy biatka sojowego moga bezpo-
$rednio wptywac na metabolizm lipidow w watrobie [10].

Wedhig wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego optymalng
dzienng dawka biatka sojowego jest 25 g. Taka ilo§¢ chroni przed nadmierng kumula-
cja cholesterolu w osoczu krwi [32]. W metaanalizie wykazano, ze spozycie 25 g bial-
ka sojowego powoduje zmniejszenie frakcji LDL o 6 % [37].

Innym proponowanym mechanizmem jest rowniez to, ze biatko sojowe w diecie
moze zmniejszy¢ wchianianie cholesterolu, co zostalo potwierdzone w badaniach na
zwierzgtach [10]. Peptydy z biatka sojowego poprzez interakcj¢ z cholesterolem lub
jego metabolitami, neutralnymi sterolami i solami zétciowymi moga réwniez sprzyjac
jego wydalaniu [16].

Cholesterol pokarmowy

Cholesterol pokarmowy juz od dawna byt nieslusznie oceniany jako substancja
zaburzajaca profil lipidowy. Wykazano jednak, ze cholesterol dostarczony z dietg ha-
muje synteze cholesterolu w watrobie, wigc zmiany w profilu lipidowym sg nieznaczne
[59]. Cholesterol egzogenny zwigksza poziom frakcji LDL oraz HDL, a w przypadku
0sOb bedacych na diecie redukcyjnej oraz spozywajacych cholesterol umiarkowanie —
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wzrasta tylko poziom HDL. Na og6t cholesterol egzogenny zmniejsza wchlanianie
cholesterolu ogdtem (np. pochodzacego z kwasow zotciowych) w jelitach i hamuje
jego syntezg w watrobie. W ten sposob reaguje wickszos¢ osob, jednak ok. 25 % popu-
lacji cechuje si¢ nadreaktywnoscig na cholesterol 1 przy jego spozyciu moga miedé
znaczny wzrost poziomu cholesterolu w osoczu. Potwierdzajg to 4-tygodniowe badania
przeprowadzone na dzieciach (n = 54) oraz dorostych, ktérym w diecie dodano kolejno
550 mg i 640 mg cholesterolu w postaci dodatkowej porcji jajek. Wigkszos¢ osob zare-
agowala nieznacznymi zmianami st¢zenia cholesterolu, a tylko nieliczni (nadreaktyw-
ni) dos$wiadczyli wigkszych zmian. W przypadku oséb bedacym na deficycie kalorycz-
nym zaobserwowano zmiany jedynie na poziomie HDL [2].

Mnigjsze o 200 mg spozycie cholesterolu egzogennego dziennie wplywa na obni-
zenie o 5 mg/dl cholesterolu catkowitego, z czego 3,8 mg/dl pochodzi z LDL. Oszaco-
wano rowniez, ze niskie spozycie cholesterolu powoduje liniowy wzrost stezenia tego
sterolu we krwi, natomiast spozycie powyzej 300 + 400 mg dziennie powoduje hiper-
boliczny wzrost jego ste¢zenia. Wyzsze spozycie cholesterolu powoduje zwickszona
konwersj¢ cholesterolu do zotci, a w przypadku osob nadwrazliwych hamuje ekspresje
receptora LDL, co sprzyja wzrostowi poziomu LDL w osoczu [19, 42].

Na egzogenny cholesterol organizm odpowiada poprzez zwigckszenie roznych
efektywnosci etapow zwiazanych z odwrotnym transportem cholesterolu. Wykazano,
ze cholesterol z diety zwigksza aktywno$¢ acylotransferazy lecytynowo-
cholesterolowej (LCAT) i biatka przenoszacego estry cholesterolu CETP (ang. chole-
steryl ester transfer protein) oraz promuje wyptyw cholesterolu z makrofagow. Przy
nadmiarze cholesterolu maleje réwniez aktywnos¢ HMGCR, co powoduje zmniejszong
syntez¢ cholesterolu w watrobie. Dodatkowo podczas odchudzania hamowany jest
receptor LDL [2].

Sterole i stanole roslinne

Fitosterole, czyli sterole i stanole roslinne, to naturalnie wystepujace zwigzki,
strukturalnie podobne do cholesterolu. W odréznieniu od cholesterolu zawieraja dodat-
kowy hydrofobowy tancuch weglowy [62]. Sterole sa to zwigzki nienasycone, czyli
takie, ktore w swym pier$cieniu zawieraja podwojne wigzania, natomiast formy nasy-
cone, czyli bez podwdjnego wigzania, noszg nazwe stanoli. W produktach zywnoscio-
wych stanole wystepuja w mniejszej ilo$ci niz sterole i mozna je uzyskaé poprzez
uwodornienie steroli [26].

Fitosterolom przypisuje si¢ wlasciwosci obnizajagce wchlanianie cholesterolu
w jelicie oraz obnizajagce poziom LDL w osoczu. Roznorodno$¢ budowy $wiadczy
o ich zroznicowanym dziataniu. Na przyktad p-sitosterol i stigmasterol dziatajg silnie
obnizajgco na cholesterol we krwi, podczas gdy kampesterol wykazuje nieznaczny
wplyw na jego poziom [62]. Dodatkowo stanole sg bardziej stabilng forma steroli
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1 wykazujg wigkszg aktywnos¢ i skuteczno$¢ w redukcji zawartosci cholesterolu [26].
Pierwsze korzysci stosowania steroli roslinnych zostaty zaobserwowane juz w latach
50. XX w., co bylo podstawa do zalecenia spozywania 2 g fitosteroli dziennie [43].

Fitosterole dzieli si¢ na dwa typy: wolny i zestryfikowany, a z doswiadczen wy-
nika, ze zestryfikowane fitosterole zachowujg skuteczno$¢ obnizania poziomu chole-
sterolu podobng do wolnych steroli lub nawet wigkszg od nich, co moze by¢ zwigzane
z lepsza rozpuszczalno$cia i kompatybilnoscig z thuszczami [62].

Roézny poziom spozycia fitosteroli moze wptywaé na metabolizm cholesterolu.
Spozycie 400 mg steroli dziennie moze wplyng¢ na zwickszone wydalanie cholesterolu
ogélem nawet o 36 % w poréwnaniu z dieta deficytowa w fitosterole. Rowniez
w przypadku frakcji LDL zauwazono zmniejszenie jej zawartosci o 5 %. W przypadku
diety zawierajacej 2 g steroli roslinnych obie te zmiany byly dwukrotnie wigksze.
W obu przypadkach zaobserwowano rowniez zmniejszone wchtanianie cholesterolu,
a poziom HDL nie zmienit si¢ [43].

Ze wzgledu na podobng budowe cholesterolu i fitosteroli sa one wbudowywane
w micele w jelicie cienkim. Micele tworzg si¢ z kwasow zotciowych oraz cholesterolu,
ktoéry nastgpnie jest wchtaniany. W obecnosci fitosteroli cholesterol nie moze si¢ wig-
za¢ z micelami, wigc jest wydalany z katem. Dodatkowo fitosterole sg bardziej hydro-
fobowe niz cholesterol, wigc wykazuja wicksze powinowactwo do miceli. W celu
zmniejszenia wchtaniania cholesterolu z produktéw bogatych w cholesterol zaleca si¢
rownoczesne spozywanie steroli i stanoli roslinnych [57].

Fitosterole wystepuja niemal w kazdym produkcie roslinnym, ale najbardziej
skoncentrowane sg w olejach oraz nasionach, zwykle w ilosciach kilkuset mg w 100 g
produktu. Poziom ten jest zazwyczaj niewystarczajacy, by osiagna¢ widoczny efekt
terapeutyczny, dlatego zdecydowano si¢ na dodatek fitosteroli do zywnosci w ilo$ci
pozwalajacej na realne obnizenie poziomu cholesterolu. Obecnie na rynku oferowane
sg margaryny i jogurty z takim dodatkiem [38].

Blonnik rozpuszczalny

Pod wzgledem chemicznym btonnik pokarmowy to nieskrobiowe polisacharydy
oraz ligniny, za$ od strony fizjologicznej to pozostato§¢ komorek ro§linnych oporna na
dziatanie enzymow trawiennych czlowieka [23]. Blonnik pokarmowy jest zazwyczaj
klasyfikowany wedtug roznych kryteriow fizykochemicznych, takich jak rozpuszczal-
nos$¢, lepkosc i zdolnos¢ do fermentacji w jelicie grubym. Ze wzgledu na rozpuszczal-
no$¢ w wodzie wyrdznia si¢ btonnik rozpuszczalny (pektyna, guma guar, B-glukan,
psyllium) i nierozpuszczalny (celuloza, lignina). Za obnizenie poziomu cholesterolu
catkowitego 1 LDL odpowiedzialne sa wildkna rozpuszczalne [36], zwlaszcza
B-glukany z owsa i jeczmienia [27].
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Produkty bogate w btonnik rozpuszczalny to: otrgby owsiane, ptatki owsiane, fa-
sola, groszek, otreby ryzowe, ziarno jeczmienia, owoce cytrusowe, truskawki 1 migzsz
jabtkowy. W badaniach klinicznych dowiedziono, Ze lepkie polisacharydy, takie jak
pektyna i guma guar znacznie obnizajg poziom catkowitego cholesterolu i frakcji LDL
w osoczu, ale nie zmieniajg poziomu HDL. Wykazano, ze spozycie btonnika rozpusz-
czalnego w ilosci 5 + 15 g/dzien powoduje obnizenie poziomu cholesterolu LDL o 5 +
13 %, zar6wno u mezczyzn jak i kobiet. W jednej z metaanaliz oszacowano, ze kazdy
1 g btonnika rozpuszczalnego w wodzie odpowiada w diecie za zmniejszenie st¢zenia
LDL srednio o 0,029 mmol/1 [10].

Dziatanie hipocholesterolemiczne btonnika, szczegdlnie pochodzenia zbozowego,
polega na tworzeniu lepkiej warstwy w jelicie cienkim, ktora uniemozliwia wchtania-
nie cholesterolu pokarmowego i kwasdéw zolciowych, co moze zwigkszaé synteze kwa-
sow zotciowych z cholesterolu i obniza¢ poziom cholesterolu LDL w osoczu krwi.
Ponadto B-glukan z owsa moze zwigksza¢ wydalanie z zo6lcig kwasoéw zotciowych.
Obnizone poziomy kwasdéw zolciowych w watrobie aktywuja 7-hydroksylazg choleste-
rolu, enzym ograniczajacy szybko$¢ syntezy kwasu zotciowego z cholesterolu. Powo-
duje to zmniejszenie zawartosci cholesterolu w watrobie, a to przyspiesza usuwanie
cholesterolu LDL z osocza [40]. W badaniach na szczurach zaobserwowano, ze me-
chanizmy obnizajace poziom cholesterolu we krwi przez wtokna zboz obejmujg row-
niez przemiany metaboliczne regulowane biochemicznie [20].

Kwasy tuszczowe

Do kwasow thuszczowych o najwickszym wptywie na homeostazg cholesterolu
zalicza si¢ izomery trans kwasow tluszczowych (TFA), nasycone kwasy thuszczowe
(SFA) oraz wielonienasycone kwasy tluszczowe (PUFA). Natomiast jednonienasycone
kwasy tluszczowe cechujg si¢ nieznacznym wptywem na to zjawisko [42].

[zomery trans kwasow thuszczowych mogg naturalnie wystepowa¢ w ttuszczach
przezuwaczy, np. CLA powstajg z wielonienasyconych kwasow tluszczowych w wy-
niku uwodornienia olejow [35] a takze podczas smazenia [55]. Mimo ze TFA przemy-
stowe powstajg z PUFA, to nie pelia zadnych funkcji zyciowych. Cho¢ badania ob-
serwacyjne nie wykazuja wyzszego ryzyka choroéb sercowo-naczyniowych przy
wyzszym spozyciu CLA, to jednak udowodniono, ze wszystkie ,,thuszcze trans”, nieza-
leznie od pochodzenia, majg taki sam wptyw na cholesterol — podnosza poziom LDL
a obnizaja poziom HDL [4]. Prawdopodobnie wigze si¢ to z hamowaniem LCAT, en-
zymu niezb¢dnego do tworzenia HDL przez TFA oraz ze zwigkszeniem aktywnosci
CETP [53]. TFA blokujg rowniez receptory aktywowane przez proliferatory peroksy-
somow (PPARa), co sprzyja kumulacji cholesterolu w osoczu [42].

Nasycone kwasy tluszczowe wplywaja na zwigkszenie poziomu LDL oraz HDL
poprzez hamowanie aktywnosci receptora LDL. Efekt podwyzszenia poziomu LDL
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jest zalezny gtownie od ilosci cholesterolu oraz PUFA w diecie. Wykazano, ze brak
cholesterolu w diecie oraz spozywanie PUFA w ilosci 5 + 10 % dziennego zapotrze-
bowania energetycznego wplywa w nieznacznym stopniu na wzrost poziomu choleste-
rolu spowodowany nasyconymi kwasami thuszczowymi. Réwniez redukcja masy ciata
nie wptywa na poziom LDL bez wzgledu na poziom SFA w diecie [51].

Stwierdzono rowniez, ze im krétszy jest tancuch dlugotancuchowych kwasow
thuszczowych, tym wystepuje wickszy efekt wzrostu poziomu LDL [50], a najsilniej
zwigkszaja ten poziom kwasy laurynowy oraz mirystynowy [42]. Jedynym kwasem
nasyconym o neutralnym dziataniu jest kwas stearynowy. Dowiedziono nawet, ze
zmniejsza on wchtanianie cholesterolu, a takze zwigksza jego wydalanie [10].

Kwasy tluszczowe o pozytywnym wptywie na metabolizm cholesterolu to wielo-
nienasycone kwasy tluszczowe. PUFA zmniejszaja synteze cholesterolu poprzez
zmniejszenie  aktywnos$ci reduktazy HMGCo-A  (3-hydroksy-3-metyloglutary-
lokoenzymu A). Obnizajg one rowniez aktywno$¢ syntazy FPP (pirofosforanu farnezy-
lu), enzymu uczestniczacego w syntezie cholesterolu. Najwickszy wplyw maja kwasy
arachidonowy, eikozapentaenowy (EPA) oraz dokozaheksaenowy (DHA). Wykazano,
ze hamujg one transkrypcje¢ mRNA na poziomie syntezy FPP. Wptywaja rowniez na
mniejszg dostepnos¢ czynnika transkrypcyjnego SREBP1 i SREBP2 [28]. EPA i DHA
(n-3) hamuja CETP [42], natomiast n-6 zwigkszaja aktywno$¢ receptora LDL [50].
Kwasy n-3 za posrednictwem LXR i/lub SREBP hamuja rowniez ekspresje genu
NPCI1LI1, co powoduje obnizenie aktywnosci biatka NPCIL1 [1]. Wzrost podazy
PUFA n-6 o 1 % w diecie powoduje redukcje cholesterolu catkowitego w osoczu
o 1 mg/dl [42].

Kurkumina

Kurkumina jest to zwigzek fenolowy obecny w korzeniach rosliny Curcuma lon-
ga, a zwykle jej zawartos¢ w kurkumie sigga 2,71 + 5,18 g w 100 g produktu. Substan-
cja ta ma dziatanie obnizajgce poziom cholesterolu catkowitego, w tym frakcji LDL,
poprzez ingerencj¢ w jego metabolizm. Cholesterol moze wigza¢ si¢ z kurkuming i by¢
wydalany przez z61¢. Substancja ta zapobiega wchtanianiu cholesterolu poprzez zakto-
cenie tworzenia miceli. Wplywa réwniez na zwigkszenie aktywno$¢ receptorow LDL
na poziomie mRNA [25].

W badaniach na myszach potwierdzono, ze kurkumina hamuje CETP, a efekt ha-
mujacy aktywnos¢ HMGCR jest znacznie wigkszy niz w przypadku lowastatyny, leku
powszechnie stosowanego w celu obnizenia poziomu cholesterolu. Wykazano réwniez,
ze kurkumina powodowata nadekspresje PPARo i LXRa (receptorow X watroby).
Receptory te wplywaja na regulacje enzymow bioragcych udziat w metabolizmie chole-
sterolu np. alfa-hydroksylazy cholesterolu 7 (CYP7A1), dzicki czemu zwigksza si¢
konwersja cholesterolu do kwasow zoétciowych [48].
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Kurkumina obniza ekspresj¢ NPC1L1, a wigc obniza poziom biatka NPC1L1, co
powoduje hamowanie wychwytu cholesterolu. Zwigksza rowniez ekspresje biatka
ABCAL, co wplywa na wigkszy odptyw cholesterolu w RCT [18, 65].

Spozywanie ekstraktu z kurkuminy (trzy razy dziennie po 630 mg) przez 12 tygo-
dni powoduje wzrost poziomu HDL o ok. 7 % oraz obnizenie poziomu LDL o ok.
13 % [61]. W innym doswiadczeniu spozywanie dziennie 500 mg preparatu dyspersyj-
nego, zawierajacego 70 mg kurkuminy, przez 8 tygodni spowodowato wzrost poziomu
HDL o ok. 4 % , a obnizenie LDL o ok. 12 % [44].

Likopen

Likopen jest naturalnym pigmentem syntetyzowanym przez takie rosliny, jak:
pomidor, arbuz, papaja, guawa i rézowy grejpfrut. Odpowiada za ich czerwong barwe.
Z obserwacji wynika, ze jest skuteczny w obnizaniu st¢zenia LDL, a takze w zwigk-
szaniu ilosci HDL we krwi. Gtownym zrodiem likopenu w diecie wigkszosci ludzi sa
pomidory, ktore w 100 g zawierajg nawet do 4,2 mg tej substancji. Ponadto u osob
z umiarkowang hipercholesterolemig niskie dawki likopenu maja porownywalng sku-
teczno$¢ obnizania cholesterolu do dziatania niskich dawek statyn [41].

Likopen moze hamowaé syntezg¢ cholesterolu na poziomie potranskrypcyjnym
[41], a efekty hamowania HMGCR siggaja nawet 40 %. W badaniach przeprowadzo-
nych z udziatem zdrowych me¢zczyzn wykazano, ze spozycie likopenu w ilosci 60 mg
dziennie przez 3 miesigce powoduje obnizenie poziomu LDL o 14 % [49]. Potwier-
dzono réwniez, ze likopen zwigksza wyptyw cholesterolu z organizmu poprzez akty-
wacje LXR i PPARy oraz indukcje¢ ekspresji ABCA1 [41], a poprzez aktywacje LXR
wplywa na hamowanie aktywnos$ci biatka NPC1L1, powodujac zmniejszenie resorpcji
cholesterolu w jelitach [67].

Odnotowano roéwniez, ze likopen moze zwigksza¢ aktywno$¢ receptora LDL,
a takze modulacje enzymu ACAT, jednak mechanizmy w tym przypadku nie sa do
konca poznane. Z przegladu badan przeprowadzonych z udziatem ludzi wynika, ze
spozycie 25 mg likopenu dziennie, zarowno z diety, jak 1 z suplementéw moze obnizy¢
poziom cholesterolu catkowitego $rednio o 7,55 mg/dl, z kolei 35 mg likopenu —
o 18,5 mg/dl [41].

Alkohol
Juz od dawna umiarkowane spozycie alkoholu byto wigzane z obnizaniem ryzyka
chordb sercowo-naczyniowych poprzez ingerencj¢ w metabolizm cholesterolu. Wyka-

zano, ze regularne spozywanie alkoholu zwigksza produkcj¢ HDL oraz powoduje ob-
nizenie LDL, a szczegdlnie widoczne jest to u 0séb z hipercholesterolemig [29].
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W badaniach, podczas ktorych mezczyzni spozywali regularnie dwa drinki dzien-
nie, a kobiety — jeden, zaobserwowano wzrost HDL o ok. 10 %. Duze spozycie etanolu
(powyzej 60 g) podnosi poziom HDL bardziej niz umiarkowane [3].

Alkohol przyspiesza usuwanie cholesterolu poprzez regulacj¢ odwrotnego trans-
portu cholesterolu zaleznego od PPARY. Alkohol zwigksza roéwniez aktywno$¢ enzymu
CYP7AL1 biorgcego udziat w konwersji cholesterolu do kwasow zoétciowych. Mechani-
zmy te zostaty potwierdzone w badaniach na myszach [29]. Alkohol zwicksza rowniez
tempo estryfikacji cholesterolu przez zwickszenie aktywnosci LCAT, a takze obniza
aktywnos$¢ CETP, jednak w tym przypadku dopiero duze spozycie etanolu ma znaczg-
cy wptyw. W zmianach tych posredniczy ABCA1, gléwny promotor wyptywu chole-
sterolu z komorek [3].

Spozycie alkoholu moze sprzyja¢ rowniez rozwojowi otytosci, a stan ten, szcze-
gblnie u o0sob starszych, moze powodowac¢ wzrost stezenia cholesterolu. Prawdopo-
dobnie uczestniczy w tym acetaldehyd, ktory zwigksza syntezg cholesterolu poprzez
zwickszong aktywno$¢ czynnika transkrypcyjnego SREBP1 [33].

Czynniki niezywieniowe wplywajace na poziom cholesterolu
Plec

Homeostaza cholesterolu moze si¢ r6zni¢ w zaleznosci od plci, a przyczyng jest
prawdopodobnie inny zaséb hormonow. Kobiety maja estrogeny o wilasciwosciach
obnizajacych poziom cholesterolu we krwi, a niedobor estrogenu sprzyja zaktoceniom
homeostazy cholesterolu. Estrogeny powoduja nizsza aktywnos¢ HMGCR u kobiet
i zmiennos$¢ biatek regulatorowych. Kobiety przed menopauzg w pordwnaniu z mez-
czyznami majg wyzszy poziom HDL we krwi oraz nizszy poziom LDL, z kolei po
menopauzie majg wyzszy poziom LDL niz me¢zczyZzni. Poziom HDL jest niezmienny
[13]. Rowniez spozycie cholesterolu wraz z dieta wptywa na odmienny poziom HDL
u obu plci, tzn. u mezczyzn spozycie zwigzane jest z obnizaniem poziomu tej frakeji,
au kobiet — ze wzrostem, jednak mechanizm tych zmian nie zostat jeszcze poznany
[60].

Wiek

Wiek jest jednym z czynnikow wptywajacych na homeostazg cholesterolu w or-
ganizmie, a najwigksze zmiany obserwuje si¢ u 0sob starszych. Dzieci od narodzin
reagujg na cholesterol egzogenny tlumieniem syntezy de novo [14]. Wraz z wickiem
obserwuje si¢ obnizanie poziomu HDL oraz wzrost LDL. Po 65. roku zycia zwigksza
si¢ wchtanianie cholesterolu z 50 do 80 %, a wigc stezenie czastek LDL moze si¢
zwickszy¢ nawet o 34 mg/dl. Stezenie LDL we krwi wzrasta wraz z wiekiem zarowno
u kobiet, jak i u me¢zczyzn, niezaleznie od aktywnosci fizycznej i odzywiania. Najbar-
dziej znaczace mechanizmy u 0sob starszych to zmiany w szybko$ci usuwania LDL
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poprzez ostabienie aktywnosci receptoréw LDL. Liczba receptorow LDL w wieku 65
lat moze si¢ zmniejszy¢ nawet o 50 %, co powoduje wzrost LDL w osoczu nawet
o 116 mg/dl [34].

Masa ciala

W stanie otytosci obserwuje si¢ zmiang ekspresji gendw i biatek uczestniczacych
w homeostazie cholesterolu. Ustalono, ze indeks masy ciata (BMI) powyzej 30 zaktoca
RCT oraz hamuje wchtanianie cholesterolu poprzez NPC1L1. Wraz ze wzrostem masy
ciata zwigksza si¢ tempo syntezy cholesterolu poprzez wzrost aktywnosci HMGCR.
U os6b otytych obserwuje si¢ rowniez zwickszong aktywno$¢ enzymu CYP7A1 oraz
mniejsze wigzanie LDL z ich receptorami. Wyzsze BMI silniej oddziatuje na stgzenie
HDL, obnizajgc jego poziom, niz na st¢zenie LDL. Zwigkszony poziom tkanki thusz-
czowej jest zrodtem CETP, co w konsekwencji sprzyja obnizaniu poziomu HDL.
U os6b otytych zaobserwowano réwniez nizsza konwersje cholesterolu do kwasow
zotciowych. Otylos¢ rowniez powoduje zwigkszenie ilosci wolnych rodnikow tleno-
wych (ROS), co ma wplyw na wigksza aktywnos¢ HMGCR [33]. Otylo$¢ wiaze si¢
rowniez ze zmniejszong ekspresja gendw bioracych udziat w metabolizmie cholestero-
lu, takich jak ABCA1 i ABCGI1. To moze wyjasnia¢, dlaczego osoby otyle maja nizszy
odptyw cholesterolu. U 0s6b szczuptych obserwuje si¢ zwigkszong aktywnos¢ lipazy
watrobowej oraz CETP, co moze mie¢ zwigzek z wyzszym poziomem HDL. Wzrost
stezenia HDL w osoczu po utracie masy ciata wywolany chirurgig bariatryczng wiaze
si¢ z poprawa wydajnosci wyptywu cholesterolu poprzez szlaki SR-BI i zwigkszong
ekspresje ABCGI. Stwierdzono roéwniez, ze utrata masy ciata przez diet¢ bardzo ni-
skokaloryczna zwigksza st¢zenie apolipoproteiny Al, bez poprawy odptywu choleste-
rolu. Utrata masy ciata wptywa na mniejszg zawarto$¢ sfingomieliny w czasteczkach
HDL, ktéra ujemnie koreluje z wyptywem cholesterolu [54].

Utrata masy ciala sprzyja zmianom frakcji LDL, a niekoniecznie HDL. Obnizenie
masy ciata — §rednio o 16 kg lub 16 % w stosunku do masy poczatkowej — wiaze si¢ ze
$rednim obnizeniem poziomu cholesterolu catkowitego w osoczu o ok. 30 mg/dl, przy
rownoczesnej redukcji cholesterolu LDL. Na kazdy kilogram ubytku masy ciata po-
ziomy cholesterolu catkowitego oraz LDL s3 zmniejszane odpowiednio o 2 i 0,8 mg/dl
[42].

Aktywnos¢ fizyczna

Regularna aktywno$¢ fizyczna jest korzystna w wielu aspektach zdrowotnych,
m.in. dlatego, ze wzmacnia profil lipidow w osoczu. Wptyw aktywnosci fizycznej na
frakcje lipidowe jest najwigkszy w przypadku frakcji HDL, natomiast zmiany st¢zenia
cholesterolu catkowitego i frakcji LDL s3 mniej jednoznaczne. Znacznie wigkszy
wplyw na poziom cholesterolu ma wysitek fizyczny o wysokiej intensywnosci i duzej
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czestosci niz trening o umiarkowanej intensywnosci. Dodatkowo trening wytrzymato-
sciowy zwigksza odptyw cholesterolu. Ustalono rowniez, ze brak aktywnosci fizycznej
zwigzany jest ze zmniejszonym poziomem HDL [30, 54].

Wplyw pory dnia oraz spozywanych positkow

Dieta ma najwigkszy wplyw na zmiany ilosci syntetyzowanego cholesterolu.
Wskazniki syntezy cholesterolu w organizmie réznig si¢ w zaleznos$ci od obecnosci
cholesterolu i innych lipidow w diecie. Na przyklad tlusty positek wplywa na zwigk-
szenie wyplywu cholesterolu z osocza poprzez zwickszenie aktywnosci CETP, a naj-
wigkszy efekt uzyskuje si¢ ok. 8 h po positku [54]. Ttuszcz z diety moze rowniez indu-
kowac¢ jelitowa synteze cholesterolu [59]. Synteza cholesterolu jest najstabsza w ciggu
dnia, a najwicksza w nocy [47]. W ciagu dnia szczyt syntezy cholesterolu przypada na
czas kilku godzin po spozyciu positku. Roznica syntezy cholesterolu miedzy dniem
a nocg jest mniejsza w tkankach pozawatrobowych niz w watrobie [59]. Uwaza sig, ze
WYyZsze spozycie energii w nocy sprzyja wzrostowi poziomu cholesterolu catkowitego
oraz poziomu LDL, jednak mechanizm ten do tej pory nie zostat poznany [33]. Z kolei
zmnigjszanie energii w diecie wywotuje efekt ograniczajacy synteze cholesterolu [33,
59]. Zaobserwowano mnigjsze tempo syntezy cholesterolu w odpowiedzi na szes$¢
positkow w ciggu dnia w poréwnaniu z trzema. Wykazano rowniez, ze jeden dzien
postu u ludzi skutkuje 95-procentowym zahamowaniem syntezy cholesterolu w po-
rownaniu ze stanem po positku [5]. Obserwowane zmniegjszenie szybkosci syntezy
cholesterolu po okresie gtodzenia mozna przypisa¢ zmniejszonej ekspresji biatka wig-
zacego element sterolowy 2 (SREBP2). W konsekwencji mRNA kilku genow biora-
cych udzial w szlaku syntezy cholesterolu zostaje zahamowane o 40 + 70 % po 24 h
glodzenia [47].

Podsumowanie

Na wzrost poziomu cholesterolu, szczegolnie zawartego w lipoproteinach niskiej
gestosci, narazone sg najbardziej osoby starsze oraz otyte. Rowniez kobiety po meno-
pauzie mogg mie¢ zakldcony metabolizm cholesterolu. Czynniki te sprowadzaja si¢ do
zakloconej homeostazy cholesterolu, ktora moze prowadzi¢ do stanéw zapalnych. Po-
twierdzono, ze ilos¢ cholesterolu na poziomie jego metabolizmu mozna regulowac
poprzez wprowadzenie zmian w diecie oraz w stylu zycia, a najbardziej istotne jest
zmniejszenie masy ciala, zwigkszenie aktywnos$ci fizycznej, a takze zwigkszenie cze-
stotliwosci spozywanych positkdw na rzecz zmniejszenia ich objetosci. Na wlasciwy
poziom cholesterolu wplyw ma réwniez zréznicowana dieta bogata w btonnik rozpusz-
czalny, mleczne produkty fermentowane, wielonienasycone kwasy thuszczowe, sterole
1 stanole roslinne, biatko sojowe, kurkuming oraz likopen. Rowniez umiarkowane spo-
zycie alkoholu moze wspomoc obnizanie poziomu cholesterolu LDL. Unika¢ nato-
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miast nalezy nasyconych kwaséw tluszczowych oraz izomeroéw trans kwasow thusz-
czowych. Cho¢ cholesterol pochodzacy z diety rowniez wplywa na zmiang¢ metaboli-
zmu cholesterolu, jednak pod wzgledem profilu lipidowego nie ma to istotnego zna-
czenia. Obecnie w przypadku hipercholesterolemii stosowane sg najczesciej leki
z grupy statyn. Ich dlugotrwale spozycie czgsto wigze si¢ z wystgpowaniem niepozg-
danych skutkéw ubocznych, dlatego istotne jest, by wptywac¢ na poziom cholesterolu
rowniez innymi sposobami. Wiele substancji obecnych w diecie ma potencjat hipocho-
lesterolemiczny, a w odpowiednich dawkach moga nawet zastapi¢ farmakoterapig.
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NUTRITIONAL AND NON-NUTRITIONAL FACTORS
AFFECTING CHOLESTEROL METABOLISM

Summary

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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