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Dwie twarze fitosteroli – korzyści i potencjalne zagrożenia
Two faces of phytosterols – benefits and potential threats
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Streszczenie 
Fitosterole są naturalnymi związkami roślinnymi o budowie chemicznej zbliżonej do cholesterolu. Fitosterole 

początkowo były cenione za swoje właściwości obniżające poziom cholesterolu oraz wspomagające zapobieganie 
chorobom serca. Jednak najnowsze badania wskazują na potencjalne wady tych związków. Mimo że skutecznie 
redukują poziom cholesterolu LDL, mogą również utrudniać wchłanianie niezbędnych witamin rozpuszczalnych 
w tłuszczach i karotenoidów, co prowadzi do ich niedoborów. Ponadto, istnieją dowody dotyczące ich negatywnego 
wpływu na układ sercowo-naczyniowy, gdyż niektóre badania sugerują, że mogą one sprzyjać miażdżycy. W związku 
z tym bezpieczeństwo długoterminowego stosowania fitosteroli oraz optymalne dawkowanie suplementów diety 
zawierających te związki pozostają kwestiami wymagającymi dalszych badań. W artykule dokonano przeglądu 
korzyści i zagrożeń wynikających ze stosowania fitosteroli, co pozwala na pełniejsze zrozumienie skomplikowanego 
mechanizmu ich działania oraz skłania do konsultacji z lekarzem, farmaceutą lub dietetykiem, aby zoptymalizować 
korzyści zdrowotne i minimalizować ryzyko. (Farm Współ 2024; 17: 257-266) doi: 10.53139/FW.20241725
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Abstract
Phytosterols are natural plant compounds akin to cholesterol. Phytosterols were initially valued for their cho-

lesterol-lowering properties and their role in preventing cardiovascular diseases. However, recent research reveals 
potential drawbacks. While effective in reducing LDL cholesterol, they also hinder the absorption of essential 
fat-soluble vitamins and carotenoids, possibly leading to their deficiencies. Moreover, there is evidence of their 
negative impact on the cardiovascular system, with some studies suggesting they may promote atherosclerosis. 
Therefore, the safety of the long-term administration of phytosterols and the optimal dosage of dietary supplements 
containing these compounds remain issues requiring further research. This article reviews the benefits and risks 
of phytosterols, allowing for a more comprehensive understanding of their complex mechanisms of action and 
encouraging consultation with a physician, pharmacist, or dietitian to optimize health benefits and minimize 
risks. (Farm Współ 2024; 17: 257-266) doi: 10.53139/FW.20241725

 
Keywords: phytosterols, cardiovascular diseases, cholesterol, atherosclerosis, LDL

ARTYKUŁ POGLĄDOWY / REVIEW PAPER 
Otrzymano/Submitted: 08.06.2024 •  Zaakceptowano/Accepted: 04.09.2024

© Akademia Medycyny

257

ORCID: Olga Obrzut 0009-0002-5021-5467, Aleksandra Gostyńska-Stawna 0000-0003-3401-9503, Violetta Krajka-Kuźniak 0000-0001-7275-0298

Wprowadzenie 
Fitosterole to naturalnie występujące związki 

roślinne o  strukturze chemicznej przypominającej 
cholesterol [1]. Obecne są w licznych produktach spo-
żywczych, takich jak oleje, owoce, warzywa, orzechy 
i nasiona. Fitosterole zdobywają coraz większe zainte-
resowanie ze względu na potencjalne korzyści wyni-

kające z ich stosowania oraz doniesienia o możliwych 
działaniach niepożądanych. Jednym z  kluczowych 
pozytywnych aspektów związanych z przyjmowaniem 
fitosteroli jest ich zdolność do obniżania poziomu 
cholesterolu we krwi [2,3]. Poprzez konkurencyjne 
hamowanie absorpcji cholesterolu w jelitach, fitoste-
role wykazują potencjał w  redukcji ryzyka chorób 
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sercowo-naczyniowych. Jednakże, równocześnie z tym 
pozytywnym aspektem, istnieje potrzeba zrozumienia 
potencjalnych negatywnych skutków związanych 
z nadmiernym spożyciem fitosteroli. Szczególnie ważne 
jest to w  kontekście suplementacji lub spożywania 
żywności wzbogaconej fitosterolami, co może prowa-
dzić do niepożądanych skutków, takich jak zakłócenie 
absorpcji witamin rozpuszczalnych w tłuszczach, co 
potencjalnie prowadzi do niedoborów odżywczych [4].

W niniejszym artykule analizujemy zróżnicowane 
aspekty działania fitosteroli, skupiając się zarówno 
na ich pozytywnym jak i  negatywnym wpływie na 
zdrowie. Odkrycie równowagi między korzyściami 
a potencjalnymi zagrożeniami jest kluczowe dla peł-
nego zrozumienia roli fitosteroli w kontekście dietetyki 
i zdrowego stylu życia.

Struktura fitosteroli
Struktura chemiczna fitosteroli (C28H48O lub 

C29H51O) (rycina 1) jest zbliżona do struktury choleste-
rolu (C27H46O, cholest-5-en-3β-ol). Różnica pomiędzy 
cholesterolem a  fitosterolami polega na obecności 

grupy metylowej (-CH3) lub etylowej (-CH2CH3) przy 
węglu C24 oraz obecności dodatkowych podstaw-
ników. Do tej pory udało się zidentyfikować ponad 
250 fitosteroli. Różnice pomiędzy poszczególnymi 
związkami wynikają z  odmiennych podstawników 
łańcuchów bocznych przy C4 i C24, stopnia nienasyce-
nia łańcucha bocznego i pierścienia oraz możliwości 
różnorodnych kombinacji alkoholowych grup hydrok-
sylowych w pozycji C3 [1]. Grupa fitosteroli obejmuje: 
sterole (sitosterol, kampesterol, stigmasterol) oraz 
stanole (sitostanol, kampestanol). W sterolach atomy 
węgla C5 i C6 są połączone wiązaniem nienasyconym, 
natomiast w stanolach – nasyconym. Najczęściej spo-
tykane fitosterole, takie jak kampesterol, stigmasterol 
i β-sitosterol, różnią się od siebie odmianami łańcucha 
bocznego, które przyłączają się do atomu węgla C17 [1,5]. 

Źródła fitosteroli 
Głównymi źródłami fitosteroli w diecie są orze-

chy, nasiona, zboża i  produkty zbożowe, warzywa, 
owoce oraz przede wszystkim oleje roślinne (tabela I). 
Najpopularniejszymi olejami stosowanymi w Europie 

Tabela I.  Główne źródła fitosteroli w pożywieniu
Table I.  Main dietary sources of phytosterols

Grupa produktów spożywczych Przykłady
Tłuszcze Oleje roślinne (np. olej rzepakowy, olej słoneczniko-

wy, olej sezamowy), margaryna miękka, majonez
Orzechy i nasiona Orzechy włoskie, orzeszki ziemne, migdały, orzechy 

laskowe, orzechy brazylijskie, nasiona fasoli nerko-
wej, sezam, nasiona dyni, nasiona słonecznika

Zboża i produkty zbożowe Płatki zbożowe, chleb, kasze, mąki
Warzywa i owoce Fasola, groch, bób, brukselka, kapusta, marchew, 

pomidory, kalafior, jabłka, banany, winogrona, 
gruszki

Rycina 1. Struktura chemiczna fitosteroli wraz z 3 związkami należącymi do tej grupy: kampesterol, stigmasterol 
oraz β-sitosterol  [5]

Figure 1.  The chemical structure of phytosterols, along with three compounds belonging to this group: 
campesterol, stigmasterol, and β-sitosterol [5]
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z wysoką zawartością fitosteroli są oleje: kukurydziany, 
rzepakowy, sezamowy, lniany i oliwa z oliwek [5,6]. Na 
wykresie 1 przedstawiono zawartości fitosteroli w róż-
nych olejach, które określono za pomocą chromatogra-
fii gazowej sprzężonej ze spektrometrią mas. Najwyższą 
zawartość fitosteroli obserwuje się w oleju kukurydzia-
nym, a najniższą w oliwie z oliwek. Tak więc, chcąc 
dostarczyć organizmowi określoną dawkę fitosteroli, 
należałoby wziąć pod uwagę różnicę w zawartości tego 
komponentu w poszczególnych olejach roślinnych [7].

β-sitosterol, stigmasterol oraz kampesterol są 
najczęściej występującymi fitosterolami w diecie oraz 
stanowią największy procentowy udział fitosteroli 
w  olejach roślinnych [7]. Ponadto, z  powyższych 
trzech związków, w całkowitym spożyciu fitosteroli, 
β-sitosterolu jest najwięcej (około 65%), następny 
figuruje kampesterol (około 30%) oraz finalnie stig-
masterol (3%) [8].

W zależności od typu diety podaż fitosteroli jest 
różna. W diecie chińskiej podaż fitosteroli utrzymuje 
się na poziomie 392 mg/dzień [7], a w typowej diecie 
zachodniej średnie spożycie fitosteroli wynosi około 
300 mg/dzień dla mężczyzn oraz 293  mg/dzień dla 

kobiet [9]. Natomiast mediana spożycia fitosteroli 
w  Polsce wynosi 256  mg/dzień, w  tym dla kobiet, 
stosujących dietę bogatszą w sterole roślinne, dzienne 
spożycie wynosiło 292 mg, z kolei dla mężczyzn była to 
wartość 231 mg/dzień. Pod względem ilości fitosteroli 
w spożywanych produktach, olej rzepakowy dostarczał 
najwięcej steroli roślinnych (17%), następnie biały chleb 
(17%) i margaryna miękka (8%) [10]. Podsumowując, 
przytoczone dane wykazały, że podaż fitosteroli w die-
cie polskiej jest podobna, choć niższa w porównaniu 
do typowej diety zachodniej oraz znacznie niższa 
w porównaniu do diety wschodniej. 

Metabolizm i biodostępność fitosteroli
Fitosterole wchłaniają się w  jelitach w  bardzo 

niskim procencie, który wynosi zaledwie 2-5%. Dla 
porównania stopień wchłaniania podobnego struktu-
ralnie cholesterolu wynosi około 50% [11]. Fitosterole 
konkurują z  cholesterolem tworząc micele, które są 
małymi agregatami zawierającymi lipidy i kwasy żół-
ciowe. Wolne fitosterole są wchłanianie przez komórki 
nabłonka jelitowego za pośrednictwem białka NPC1L1 
(Niemanna i Picka C1 typu 1) a następnie estryfikowane 

Wykres 1. Najpopularniejsze oleje roślinne wraz z zawartością fitosteroli (mg/100g) [7]
Chart 1.  The most popular vegetable oils with their phytosterol content (mg/100g) [7]
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acylo-koenzymem A (acylo-Co A). Po estryfikacji do 
estrów cholesterolu, fitosterole są włączane do chy-
lomikronów. Nieestryfikowane (wolne) fitosterole są 
wydalane z powrotem do światła jelita przez transporter 
z kasetą wiążącą ATP z podrodziny ABDG5 i ABDG8 
(transporter ATP – białko ABCG5/G8) w komórkach 
jelitowych. Gdy chylomikrony docierają do układu 
krążenia, wolne kwasy tłuszczowe są transportowane 
do tkanek obwodowych dzięki działaniu lipazy prote-
inowej. Pozostałości chylomikronów są pobierane przez 
wątrobę za pośrednictwem receptora zależnego od apo-
lipoproteiny E (ApoE). Fitosterole w wątrobie mogą być 
również transportowane z powrotem do światła jelita za 
pośrednictwem transportera ATP – białka ABCG5/G8 
na granicy wątrobowo-żółciowej. Szybkość wydzielania 
fitosteroli do żółci jest wyższa niż wydzielanie choleste-
rolu. Fitosterole są pobierane do tkanek w podobnych 
proporcjach w stosunku do cholesterolu, a więc stosu-
nek fitosteroli do cholesterolu w tkankach jest podobny 
do tego w  surowicy. Zatem niski poziom fitosteroli 
w surowicy (poniżej 24 μmol/l) można wyjaśnić dwoma 
mechanizmami: zwiększonym wydalaniem fitosteroli 
z  żółcią i  zmniejszonym wchłanianiem jelitowym. 
W układzie krążenia 70-80% fitosteroli przenoszone 
jest głównie w lipoproteinach o niskiej gęstości (LDL), a 
20-30% fitosteroli w cząsteczkach lipoprotein o wysokiej 
gęstości (HDL), ponieważ mogą one z komórek nabłonka 
jelitowego przedostawać się do HDL za pomocą białka 
ABCA1 w błonie podstawno-bocznej [1,6,12].

W metabolizmie fitosteroli uczestniczy wiele 
białek, stąd biodostępność fitosteroli zależy od poli-
morfizmu genów kodujących te białka. Schroor i wsp. 
dowiedli, iż polimorfizmy pojedynczych nukleotydów 
kodujących transporter ATP – białko ABCG5/G8 
były istotnie związane z  poziomem kampesterolu 
i/lub sitosterolu w  surowicy. Natomiast polimorfi-
zmy nukleotydów kodujących białko NPC1L1 były 
istotnie związane z poziomem latosterolu w surowicy 
[13]. Zgodnie z badaniami przeprowadzonymi przez 
Lupattelli i  wsp., pacjenci z  choć jednym allelem G 
białka NPC1L1, wykazali znacznie wyższe stężenia 
kampesterolu i  stitosterolu w  surowicy niż pacjenci 
z allelami CC białka NPC1L1. Ponadto, pacjenci z co 
najmniej jednym allelem ApoE 4 wykazywali większe 
wartości sitosterolu w surowicy niż osoby posiadające 
allele ApoE E3/3 lub ApoE E3/2 [14].

Poza tym, na biodostępność fitosteroli może 
również wpływać ich struktura, co przekłada się na 
lepsze wchłanianie z przewodu pokarmowego steroli 

niż stanoli roślinnych. Zgodnie z pracą Borel’a biodo-
stępność fitosteroli wynosi 0,51% dla sitosterolu, 1,9% 
dla kampesterolu oraz 0,04% dla sitastanolu oraz 0,16% 
dla kampestanolu [15].

W związku z  niską biodostępnością fitosteroli, 
podjęto próby chemicznej lub fizycznej modyfikacji 
cząsteczek w  celu poprawy właściwości wolnych 
fitosteroli. Modyfikacja fizyczna obejmuje mikrokap-
sułkowanie, które polega na zamykaniu fitosteroli 
w  nanonośnikach na bazie biopolimerów, środków 
powierzchniowo czynnych i  lipidów. Tego rodzaju 
enkapsulacja ma na celu zwiększenie biodostępności po 
podaniu doustnym poprzez promowanie ich rozpusz-
czania w przewodzie pokarmowym, zwiększanie ich 
wychwytu w tkankach i zapewnianie przedłużonego 
uwalniania. Modyfikacja chemiczna może być zasto-
sowana w celu poprawy właściwości lipofilowych lub 
hydrofilowych. Modyfikacja strukturalna koncentruje 
się raczej na poprawie właściwości lipofilowych i obej-
muje syntezę estrów fitosteroli poddając je estryfikacji 
i transestryfikacji z kwasami tłuszczowymi i trójgli-
cerydami (TG). Działania te mając na celu obniżenie 
temperatury topnienia związku i właśnie ze względu 
na tę poprawę właściwości fizycznych, zwiększenie ich 
biodostępność. Z kolei, modyfikacja chemiczna mająca 
na celu poprawę rozpuszczania fitosteroli w wodzie, 
polega na otrzymywaniu hydrofilowych pochodnych 
fitosteroli poprzez przyłączanie polarnych ugrupo-
wań. Taka zmiana pozwala na włączanie fitosteroli 
do żywności przy niskiej, bądź zerowej zawartości 
tłuszczu [11]. 

Zalety stosowania fitosteroli
Fitosterole wywierają korzystny wpływ na metabo-

lizm lipidów. Obecnie wiadomo, że wysokie spożycie 
roślinnych steroli lub stanoli może obniżyć stężenie 
cholesterolu całkowitego i cholesterolu LDL w surowicy 
u ludzi, co oznacza, że fitosterole mogą być wykorzysty-
wane w leczeniu hipercholesterolemii. W świetle jelita 
fitosterole wypierają cholesterol z mieszanych miceli 
i hamują wchłanianie cholesterolu. U ludzi spożycie 
1,5-2,0 g/dzień fitosteroli zmniejszało wchłanianie cho-
lesterolu aż o 35-40%. Ekspresja receptora LDL w tkan-
kach była zwiększona w odpowiedzi na zmniejszone 
wchłanianie cholesterolu, co skutkowało zwiększonym 
klirensem krążącego cholesterolu LDL i  zmniejsze-
niem stężenia cholesterolu w osoczu [2,3]. W tabeli II 
przedstawiono zestawienie badań [16–20], w których 
podawano pacjentom fitosterole w różnych dawkach 
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i obserwowano zmniejszenie stężenia cholesterolu LDL 
w osoczu. Średnio, dostarczanie fitosteroli w dawce 1,5-
2,5 g/dzień powoduje spadek stężenia cholesterolu LDL 
w osoczu o około 8%. Efekty są widoczne dość szybko, 
po około 3 tygodniach, codziennego stosowania [2]. 
Najważniejszy i  zarazem największy efekt fitosteroli 
na profil lipidowy dotyczy wpływu na cholesterol 
LDL, którego zbyt wysokie stężenie w  osoczu może 
doprowadzić, do zmian miażdżycowych, a w konse-
kwencji nawet do zawału serca [1,2]. Ponadto, wytyczne 
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) 
oraz Europejskiego Towarzystwa Badań nad Miażdżycą 
(EAS) dotyczącymi postępowania w  dyslipidemiach 
zawierają zalecenia stosowania żywności funkcjonalnej 
zawierającej fitosterole w celu zmniejszenia stężeń cho-
lesterolu całkowitego oraz cholesterolu LDL. ESC/EAS 
wskazuje, że korzystne byłoby wprowadzenie fitosteroli 
w dietę osób m.in. z wysokim stężeniem cholesterolu 
i małym ryzykiem sercowo-naczyniowym, które nie 
wymagają jeszcze leczenia farmakologicznego [21]. 

Co więcej, badanie przeprowadzone na zwierzę-
tach wykazało, że fitosterole mogą również obniżać 
stężenie triacylogliceroli (TG) [22]. Z  kolei u  osób 
z aterogenną dyslipidemią, którzy spożywali 1,5–2,0 g 
fitosteroli dziennie, zaobserwowano zmniejszenie stę-
żenia TG o 6–20% i zwiększenie stężenia cholesterolu 
HDL o 5–11% [23]. 

Przegląd literatury wskazał, również na bada-
nia, które zidentyfikowały fitosterole jako kluczowe 
modulatory metabolizmu glukozy, poprzez działanie 
na aktywację kinazy aktywowanej AMP (AMPK) lub 
receptorów aktywowanych proliferatorami perok-
sysomów (PPAR) [24]. Hwang i wsp. udowodnili, że 
w  komórkach miotuby L6, ß-sitosterol w  stężeniu 
20 μM znacząco zwiększał fosforylację kinazy AMP 
podjednostki alfa i karboksylazy acetylo-CoA (ACC), 
stymulując wychwyt glukozy poprzez indukcję translo-
kacji transportera glukozy typu 4 (transporter GLUT4) 
do błony plazmatycznej [25]. Poziomy translokacji i eks-
presji transportera GLUT4 są związane z homeostazą 
glukozy zależną od insuliny [25]. Istnieje wiele badań 
in vivo przeprowadzonych na zwierzętach (myszach, 
szczurach), w których udowodniono korzystny wpływ 
fitosteroli na gospodarkę węglowodanową organizmu 
[26,27]. Szczury z cukrzycą typu Zucker, która odpo-
wiada cukrzycy typu II u ludzi, którym podawano 0,6% 
roztwór 5-kampestenonu wykazywały poprawioną 
insulinowrażliwość, co objawiało się lepszymi wyni-
kami w doustnym teście obciążenia glukozą po 3 i 7 

tygodniach przyjmowania fitosterolu w  porównaniu 
do wyników początkowych [28]. Ponadto, u szczurów 
z grupy badanej zaobserwowano obniżenie poziomu 
hemoglobiny glikowanej (HbA1c) oraz spadek w ilości 
tkanki tłuszczowej [28]. Metaanaliza przeprowadzona 
w 2019 roku przez Salehi-Sahlabadi i wsp. dotycząca 
wpływu suplementacji fitosteroli pokazała interesującą 
rozbieżność w  wynikach badań przeprowadzonych 
u ludzi. Wykazano, że spożycie fitosteroli w dawkach 
od 0,8 do 4,0 g/dzień było związane ze spadkiem stęże-
nia insuliny we krwi. W analizie podgrupy pacjentów 
z wyjściowym BMI <25 kg/m2 spożycie fitosteroli zna-
cząco zwiększyło stężenie glukozy na czczo. Natomiast 
u  osób przyjmujących 1,0–2,0 g/dzień fitosteroli, 
stężenia glukozy na czczo i hemoglobiny glikowanej 
były obniżone w stosunku do wartości wyjściowych 
[29]. Z  kolei, randomizowane badanie przeprowa-
dzone przez Kopecky i wsp. dostarczyło informacji, że 
podawanie pacjentom gotowych do spożycia przekąsek 
dwa razy dziennie, zawierających m.in. 1,0 g fitoste-
roli na porcje, nie spowodowało znaczących różnic 
między wartościami glukozy na początku badania 
(95  mg/dl) oraz w  punkcie końcowym (96,8 mg/dl) 
[17]. Podsumowując, istnieją doniesienia sugerujące, że 
fitosterole mogą wywierać korzystny efekt na stężenia 
glukozy i insuliny we krwi, ale również i takie, w któ-
rych owego efektu brak, dlatego to zagadnienie wymaga 
dalszych badań, aby jednoznacznie stwierdzić, czy 
fitosterole wywierają korzystny wpływ w tym aspekcie.

Dieta wzbogacona w fitosterole może być korzystna 
w  przypadku pacjentów z  chorobami neurodege-
neracyjnymi. Przykładowo, u  pacjentów z  chorobą 
Alzheimera zahamowana biosynteza cholesterolu może 
zmniejszać produkcję amyloidu β zarówno w modelach 
in vitro, jak i in vivo. Co ważne, cholesterol jest wysoce 
amyloidogenny, podczas gdy fitosterole nie. Ponadto, 
sterole roślinne przechodzą przez barierę krew–mózg, 
co w  przypadku chorób neurodegeneracyjnych jest 
bardzo ważne oraz znacząco obniżają aktywność β- 
i γ-sekretazy in vivo [30].

Fitosterole mogą wykazywać również działanie 
przeciwzapalne i antyoksydacyjne. Istnieją dowody na 
to, że stosowanie steroli roślinnych zmniejsza czynniki 
prozapalne takie jak czynnik martwicy nowotworów 
(TNF)-α, inteleukinę-6 (IL-6) i  interferon-γ (IFN)-γ. 
Przeciwzapalne działanie może objawiać się również 
zwiększaniem poziomów interleukin przeciwzapalnych 
np. (IL)-10 oraz zmniejszaniem chemokin o  silnym 
działaniu prozapalnym np. CCL2 (ligand 2 chemo-



263

F A R M A C J A  W S P Ó Ł C Z E S N A  2024; 17: 257-266  

kiny CC lub białko chemotaktyczne monocytów  1) 
[31]. Ponadto, β-sitosterol zmniejsza wytwarzanie 
wolnych rodników in vitro. Badania przeprowadzone 
przez Vivancos i wsp. wykazały, że po zastosowaniu 
β-sitosterolu aktywność enzymów antyoksydacyjnych, 
takich jak dysmutaza ponadtlenkowa (SOD) oraz perok-
sydaza glutationowa (GPx), w hodowanych komórkach 
makrofagów ze stresem oksydacyjnym wywołanym 
przez 12-myristan 13-octanu sorbolu, ulegała podnie-
sieniu. Można zatem wyciągnąć ogólny wniosek, że 
sterole roślinne chronią komórki przed uszkadzającym 
działaniem reaktywnych form tlenu [32]. 

Kilka badań eksperymentalnych i badań klinicz-
nych u ludzi ujawniło również potencjalną wartość 
terapeutyczną fitosteroli w zapobieganiu i zmniejsza-
niu ryzyka nowotworów m.in. żołądka [33], płuc [34] 
czy piersi [35]. Ponadto, badanie przeprowadzone 
w  Chinach dostarczyło informacji, że zwiększone 
spożycie fitosteroli w diecie, zwłaszcza β-sitosterolu, 
kampesterolu i  kampestanolu, wiązało się z  50% 
zmniejszeniem ryzyka zachorowania na raka jelita 
grubego [36]. Proponowane mechanizmy przeciwno-
wotworowe obejmują hamowanie produkcji czynników 
rakotwórczych, proliferacji komórek nowotworowych, 
inwazji i  przerzutów, a  także indukcję zatrzymania 
cyklu komórkowego i apoptozy [37]. 

Zagrożenia wynikające ze stosowania 
fitosteroli

Choć fitosterole są powszechnie stosowane do 
obniżania poziomu cholesterolu LDL, istnieją badania 
sugerujące, że wysokie stężenia fitosteroli we krwi 
mogą zwiększać ryzyko chorób sercowo-naczynio-
wych, w tym miażdżycy [38]. Badanie przeprowadzone 
przez Weingärtner i  wsp. dostarczyło informacji, że 
obniżenie stężenia lipidów za pomocą diety wzboga-
conej w  sterole roślinne w  porównaniu z  leczeniem 
ezetymibem spowodowało dwukrotnie większe 
powstawanie zmian miażdżycowych. Poza tym, myszy 
otrzymujące karmę z dodatkiem 2% fitosteroli miały 
zwiększony rozmiar zmian mózgowych po niedo-
krwieniu mózgu i upośledzoną zależną od śródbłonka 
wazorelaksację w porównaniu do myszy karmionych 
normalną karmą. Ponadto, aby odnieść otrzymane 
wyniki na myszach do ludzi, u 82 pacjentów ze zwę-
żeniem aorty, którzy byli przyjęci do szpitala celem 
wymiany zastawki aorty zbadano stężenie fitosteroli 
w osoczu i zastawce aortalnej. Pacjenci spożywający 
margarynę z dodatkiem fitosteroli przez ponad 2 lata 

przed zgłoszeniem na zabieg wykazywali zwiększone 
stężenie steroli w osoczu i 5-krotnie wyższe stężenie 
steroli w tkance zastawki aortalnej [39], co na podsta-
wie przedstawionych informacji, może w przyszłości 
prowadzić do powstawania zmian miażdżycowych 
i  tym samym, zwiększać ryzyko chorób sercowo-
-naczyniowych.

Chen i wsp. odkryli, że fitosterole mogą powodo-
wać wzrost ciśnienia krwi. Szczury, które spożywały 
dietę fitosterolową wykazywały znaczny wzrost skur-
czowego i rozkurczowego ciśnienia krwi w porównaniu 
do szczurów, które spożywały dietę kontrolną [40]. 
Ponadto, istnieją doniesienia, że olej roślinny z dużą 
zawartością fitosteroli powoduje mniejszą elastyczność 
krwinek czerwonych, które w związku z tym trudniej 
przemieszczają się w  naczyniach krwionośnych, co 
może powodować niebezpiecznie dla zdrowia i życia 
zatory [41].

Pomimo, że znana jest ograniczona liczba interak-
cji fitosteroli z lekami to jednak mogą one oddziaływać 
z niektórymi substancjami czynnymi, zmniejszając ich 
skuteczność lub zaburzając bezpieczeństwo farmako-
terapii. Przykładowo, ze względu na sposób działania, 
fitosterole mogą oddziaływać z ezetymibem lub staty-
nami, powodując zwiększone działania niepożądane, 
takie jak dolegliwości ze strony układu pokarmowego 
(bóle brzucha, wzdęcia) poprzez bóle mięśni, aż do 
zwiększenia aktywności aminotransferaz wątrobo-
wych w surowicy. Ponadto, stosowanie cholestyraminy 
powinno być oddzielone w czasie od stosowania fito-
steroli od dwóch do czterech godzin w celu uniknięcia 
wiązania steroli roślinnych [42].

Fitosterole mogą hamować wchłanianie niektórych 
witamin, zwłaszcza witamin A, D, E i K oraz karote-
noidów [43]. Komisja Żywności Europejskiej zaleca 
stosowanie naturalnych źródeł β-karotenu w celu zre-
kompensowania redukcji β-karotenów spowodowanej 
długotrwałym spożywaniem żywności wzbogaconej 
fitosterolami, ze względu na pojawiające się wtedy dość 
znaczące spadki poziomów prekursorów witaminy A. 
Mowa tutaj o redukcji stężeń w osoczu o około 25% 
dla β-karotenu oraz 10% dla α-karotenu, ponadto dla 
witaminy E – o około 8% [4]. Występowanie niedobo-
rów witamin jest szczególnie niebezpieczne dla dzieci 
oraz kobiet w ciąży, dlatego nie należy suplementować 
u nich fitosteroli. 

Bardzo rzadkim, lecz niezwykle poważnym 
zaburzeniem lipidowym, które charakteryzuje się 
nadmiernym zgromadzeniem steroli roślinnych we 
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krwi jest fitosterolemia. Jest ona uwarunkowana 
genetycznie i  dziedziczy się w  sposób autosomalny, 
recesywny. Schorzenie spowodowane jest defektem 
jednego z kodów kodujących transportera ATP – białka 
ABCG5/G8, w związku z tym wydzielanie fitosteroli 
roślinnych z powrotem do przewodu pokarmowego jest 
utrudnione i wydalanie z organizmu znacznie zmniej-
szone. Może to prowadzić do hipercholesterolemii 
i późniejszej przedwczesnej miażdżycy. U pacjentów 
nieleczonych obserwuje się wczesne występowanie 
zaawansowanej choroby wieńcowej, a  nawet zawału 
mięśnia sercowego [44]. 

Ponadto, większość emulsji tłuszczowych stoso-
wanych w  żywieniu pozajelitowym (PN) bazuje na 
olejach roślinnych (np. olej sojowy, oliwa z oliwek), 
które są bogate w fitosterole. Podawanie dużych dawek 
dożylnych lipidów o  wysokiej zawartości fitosteroli 
może przyczyniać się do rozwoju choroby wątroby 
związanej z żywieniem pozajelitowym (PNALD) [12]. 
Llop i wsp. wykazali, że poziom fitosteroli w osoczu 
był średnio dwukrotnie podwyższony u  pacjentów 
otrzymujących PN w porównaniu do grupy kontrolnej, 
przy czym u kilku pacjentów były to wartości nawet 
5- lub 16-krotnie wyższe. Ponadto, pacjenci wykazy-
wali podwyższona aktywność gamma-glutamylotran-
speptydazy, fosfatazy alkalicznej, aminotransferazy 
alaninowej, aminotransferazy asparaginianowej 
czy bilirubiny całkowitej. Przeprowadzone biopsje 
wątroby wykazały histologiczne cechy umiarkowanej 
do ciężkiej choroby wątroby, obejmujące cholestazę, 
rozległe zwłóknienie, stłuszczenie makropęcherzy-
kowe czy zapalenie wrotne [45]. Badanie to wskazuje 
na negatywny wpływ dożylnych emulsji tłuszczowych 
bogatych w fitosterole na funkcjonowanie wątroby.

Podsumowanie
Fitosterole jako produkt naturalny, ze względu na 

obecność w wielu źródłach roślinnych, takich jak oleje, 
orzechy, warzywa czy owoce są ogólnodostępne na co 
dzień. Sterole roślinne wykazują korzyści potwier-

dzone wieloma badaniami m.in. względem obniżania 
poziomu cholesterolu LDL, czy glukozy. Ponadto, 
dzięki swoim właściwościom przeciwzapalnym oraz 
wykazywanym działaniem przeciwnowotworowym 
mogą mieć potencjał w leczeniu wielu chorób, takich 
jak m.in. cukrzyca czy nowotwory.

Choć podawanie fitosteroli w  celu obniżenia 
poziomu cholesterolu może być korzystne dla nie-
których osób, istnieje konieczność uwzględnienia 
potencjalnych zagrożeń związanych z ich stosowaniem, 
takich jak działanie proarterogenne czy zaburzenia 
wchłaniania kluczowych składników odżywczych.

Pomimo pewnych korzyści zdrowotnych wyni-
kających z przyjmowania fitosteroli, brakuje danych 
dotyczących bezpieczeństwa ich długoterminowego 
stosowania. Dlatego istnieje potrzeba dalszych badań, 
aby ocenić długoterminowe skutki suplementacji 
fitosterolami. Osoby zainteresowane suplementacją 
fitosterolami powinny skonsultować się z  lekarzem, 
farmaceutą lub dietetykiem i podjąć decyzję na podsta-
wie indywidualnych potrzeb zdrowotnych oraz ryzyka.
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