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บทคัดย่อ

	 สเตียรอลและสตานอลจากพืชเป็นสารในกลุ่มสเตียรอยด์ที่มีโครงสร้างคล้ายกับโคเลสเตอรอลโดยร่างกายมนุษย์ไม่สามารถ 

สังเคราะห์สเตียรอลและสตานอลจากพืชได้แต่จะได้รับจากอาหารที่มีพืชเป็นองค์ประกอบ จากการศึกษาในหลายๆ งานวิจัยพบว่าการ 

บรโิภคสเตยีรอลและสตานอลเอสเทอรจ์ากพชืสามารถลดระดบัโคเลสเตอรอลในเลอืดไดป้ระมาณรอ้ยละ 10 โดยพบวา่กลไกการลดระดบั

โคเลสเตอรอลจากผลของสเตียรอลและสตานอลเอสเทอร์จากพืชเกิดผ่านการทำงานของ Adenosine binding cassett G5/Adenosine 

biding cassett G8 (ABCG5/ABCG8) ซึ่งเป็นโปรตีนที่มีหน้าที่ขนส่งสเตียรอลชนิดอื่นที่ไม่ใช่โคเลสเตอรอลออกจากเซลล์ของลำไส้เล็ก 

ซึ่งการทำงานของ ABCG5/ABCG8 จะมีการขนส่งโคเลสเตอรอลออกนอกเซลล์ไปพร้อมกับสเตียรอลและสตานอลทำให้อัตราการดูดซึม 

โคเลสเตอรอลในลำไส้เล็กลดลงและเกิดการขับโคเลสเตอรอลออกทางอุจจาระเพิ่มมากขึ้น

คำสำคัญ : สเตียรอล เอสเทอร์   สตานอลเอสเทอร์   โคเลสเตอรอล   การดูดซึมโคเลสเตอรอล

Abstract

	 Plant sterol and stanol are the members of steroid compound family. They have similar backbone structure 

with cholesterol. Human cannot synthesize plant sterol and stanol but can absorp from food that of containing 

plant components. Many reports indicated that sterol and stanol ester can decrease serum cholesterol level via 

sterol efflux ABCG5/ABCG8 transporters. ABCG5/ABCG8 transporters can transport sterol and cholesterol out of the 

enterocytes at the same time leading to transportation of cholesterol into intestinal lumen. Therefore, cholesterol 

can be efficiently excreted into feces.
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บทนำ
	 โคเลสเตอรอล (cholesterol) เป็นสารในกลุ่มสเตียรอล 

(sterol) ที่เป็นองค์ประกอบสำคัญของเยื่อหุ้มเซลล์ โคเลสเตอรอล 

จัดเป็นสารที่จำเป็นต่อชีวิต (vital molecule) และเป็นสาร 

กลุ่มสเตียรอล ที่พบมากที่สุดในเซลล์สัตว์ แต่เมื่อร่างกายได้รับ 

โคเลสเตอรอลมากเกินไปจะก่อให้เกิดโรคหลอดเลือดหัวใจ 

(cardiovascular diseases) ซึ่งเป็นโรคที่ทำให้คนตายมากที่สุด 

โรคหนึ่ง (Musaiger & Ai-Hazzaa, 2012; Chen, 1980; Khor, 

2001)

	 สเตยีรอลจากพชื (plant sterols) เปน็สารในกลุม่สเตยีรอล 

เช่นเดียวกันกับโคเลสเตอรอลแต่มีโครงสร้างต่างกันตรงที่มีโซ่กิ่ง 

แตกต่างกัน นอกจากนั้นสารพวกสตานอล (stanol) ก็คือ สารใน 

กลุ่มสเตียรอลที่เกิดความอิ่มตัวที่พันธะคู่ตำแหน่งที่ Δ5 ที่วงแหวน 

B ของโครงสร้างหลักของสเตียรอล ตัวอย่างเช่น เมื่อ Sitosterol 

เกิดการอิ่มตัวที่พันธะคู่ตำแหน่งที่ Δ5 ที่วงแหวน B จะเรียกว่า 

Sitostanol เป็นต้น (Thompson & Grundy, 2005) ดังแสดง 

ในภาพที่ 1

	 ที่คาร์บอนตำแหน่งที่ 3 ของสารกลุ่มสเตียรอลจะมีหมู่ 

ฟังก์ชันคือ หมู่ไฮดรอกซิล (-OH) ซึ่งเป็นหมู่ฟังก์ชันเดียวของ 

โครงสร้างหลักของสารกลุ่มสเตียรอล เมื่อหมู่ไฮดรอกซิลของ 

สเตียรอลทำปฏิกิริยากับกรดไขมันซึ่ งมีหมู่ฟังก์ชันเป็นหมู่  

คาร์บอกซิล (-COOH) จะทำให้ได้ผลิตผลเป็นสารในกลุ่มเอสเทอร์ 

(ester) หรอืเรยีกวา่ สเตยีรอลเอสเทอร ์(sterol ester) เชน่เดยีวกบั 

สตานอลก็จะให้ผลิตผลเป็นสตานอลเอสเทอร์ (stanol ester) 

เช่นเดียวกันดังภาพที่ 2

	 รา่งกายของเราสงัเคราะหโ์คเลสเตอรอลไดเ้องและสามารถ 

ดูดซึมโคเลสเตอรอลจากอาหารได้ แต่ร่างกายของเราไม่สามารถ 

สังเคราะห์สเตียรอลจากพืชหรือสตานอลจากพืชได้แต่จะได้รับ 

สเตียรอลและสตานอลจากพืชได้ในอาหารที่รับประทานเข้าไป 

เท่านั้น สเตียรอลจากพืชที่พบมากที่สุดคือ S itosterol , 

Campesterol และ Stigmasterol ตามลำดับ ในขณะที่พืช 

บางชนิดจะพบ Sitostanol, Campestanol และ Stigmastanol 

(Oslund, 2002)

	 ร่างกายของเราสามารถดูดซึมโคเลสเตอรอลจากอาหาร 

ได้วันละประมาณ 400 มิลลิกรัมต่อวัน ในผู้ที่บริโภคอาหารแบบ 

ตะวันตกและมีอัตราการดูดซึมโคเลสเตอรอลปกติประมาณร้อยละ 

55% ส่วนสเตียรอลจากพืชจะถูกดูดซึมได้วันละประมาณ 150 – 

350 มิลลิกรัมต่อวันขึ้นอยู่กับชนิดของอาหารที่รับประทานเข้าไป 

โดยเฉพาะอย่างยิ่งในผู้ที่รับประทานอาหารแบบมังสวิรัติจะได้รับ 

สเตียรอลจากพืชสูง ในขณะที่สตานอลจากพืชจะถูกดูดซึมได้ 

น้อยมากประมาณ 50 มิลลิกรัมต่อวัน ยกเว้นในผู้ที่กินอาหารที่มี 

การเพิ่มปริมาณสตานอลจากพืชเข้าไป (Tikkanen, 2005)

กลไกการดูดซึมโคเลสเตอรอลและสารที่มีโครงสร้างคล้าย 

โคเลสเตอรอล

	 เมื่ออาหารเดินทางมาถึงลำไส้เล็ก สารอาหารพวกไขมันจะ 

รวมตวักบันำ้ดแีละเกดิการดดูซมึทีเ่ซลลข์องลำไสเ้ลก็ (enterocyte) 

โดยโคเลสเตอรอลและสารที่มีโครงสร้างคล้ายโคเลสเตอรอล 

ทั้งหมดจะถูกดูดซึมผ่าน Niemann-Pick C1-like 1 (NPC1L1) ซึ่ง

เป็นโปรตีนขนส่งที่อยู่ที่เยื่อหุ้มเซลล์ของลำไส้เล็กด้าน apical โดย 

NPC1L1 จัดเป็น Sterol influx transporter คือเป็นโปรตีนที่มี 

หนา้ทีข่นสง่โคเลสเตอรอลและสารทีม่โีครงสรา้งคลา้ยโคเลสเตอรอล 

เข้าสู่เซลล์ของลำไส้เล็ก (Sehayek, 2003, Blocks et al., 2004, 

Duan et al., 2004, Rozner & Garti, 2006, Wang, 2007)

	 ในทางตรงกันข้าม Adenosine binding cassette G5 

(ABCG5) และ Adenosine binding cassette G8 (ABCG8) 

จะขนส่งสเตียรอลจากพืชและสตานอลจากพืชบางส่วนออกจาก 

เซลล์ของลำไส้เล็กผ่านการควบคุมของ LXRα ดังแสดงในภาพ 

ที่ 3 การควบคุมการดูดซึมโคเลสเตอรอลและสารที่มีโครงสร้าง 

คล้ายโคเลสเตอรอลจะเกิดผ่านการควบคุม 3 แบบดังนี้ 

	 -	 การควบคุมผ่าน Nuclear hormone receptors 

ในสภาวะพื้นฐาน (basal state) ตัวรับ (receptor) นี้จะอยู่ใน 

สภาวะเฉื่อย (inactive) แต่เมื่อจับกับลิแกนด์ (ligand) จะเกิดเป็น 

สารประกอบเชิงซ้อนซึ่งสามารถจับกับโปรโมเตอร์และมีผลต่อการ

ถอดรหัสของยีนต่างๆ ได้

	 Nuclear hormone receptors 2 ชนิดที่เกี่ยวข้องกับ

การดูดซึมสเตียรอลที่ลำไส้เล็กได้แก่ Liver X receptor (LXR) 

และ Farnesoid X receptor ซึ่งตัวรับทั้งสองชนิดมี oxysterol 

และกรดน้ำดีเป็นลิแกนด์ เมื่อตัวรับทั้งสองชนิดจับกับลิแกนด์ 

จะเกิดการกระตุ้นทำให้เกิดการจับกับ Retionoid X receptor 

แบบ Heterodimer ซึ่งมีผลควบคุมการทำงานของยีนที่เกี่ยวข้อง 

กับเมแทบอลิซึมของโคเลสเตอรอล (Wang, 2007)

	 -	 การควบคุมผ่าน Adenosine binding cassette 

transporters (ABC) ABC transporter เป็นโปรตีนที่จับอยู่กับ 

เยื่อหุ้มเซลล์โดยมีหน้าที่ขนส่งสารเข้า/ออกเซลล์โดยอาศัยพลังงาน 

จากการสลาย ATP จากงานวิจัยพบว่า ABCA1 ช่วยขนส่ง 

โคเลสเตอรอลออกจากเซลล์ของลำไส้เล็กไปสู่ lumen (Repa 

et al., 2000) 

	 ABCG5/ABCG8 มบีทบาทชว่ยไมใ่หร้า่งกายดดูซมึสเตยีรอล 
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ภาพที่ 1	 โครงสร้างของสเตียรอล โคเลสเตอรอล รวมทั้งสเตียรอลและสตานอลจากพืช (ดัดแปลงจาก Thompson & Grundy,   

		  2005)
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ภาพที่ 1. โครงสรางของสเตียรอล โคเลสเตอรอล รวมทั้งสเตียรอลและสตานอลจากพืช (ดัดแปลงจาก 3 

Thompson & Grundy,  2005) 4 

Darunee Puangpronpitag, Oranooch Somseemee and Chaiyasit Sittiwet / Burapha Sci. J. 18 (2013) 1 : 202-209

 
 
 



205

ภาพที่ 2	 การเกิดปฏิกิริยาระหว่างกรดไขมันและโคเลสเตอรอลได้เป็นโคเลสเตอรอลเอสเทอร์ (ดัดแปลงจาก Chen, 2001)
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ภาพที่ 2. การเกิดปฏิกิริยาระหวางกรดไขมันและโคเลสเตอรอลไดเปนโคเลสเตอรอลเอสเทอร (ดัดแปลง3 

จาก Chen, 2001) 4 

 5 

กลไกการดูดซึมโคเลสเตอรอลและสารท่ีมีโครงสรางคลายโคเลสเตอรอล 6 

 เมื่ออาหารเดินทางมาถึงลําไสเล็ก  สารอาหารพวกไขมันจะรวมตัวกับน้ําดีและเกิดการดูดซึมที่เซลล7 

ของลําไสเล็ก (enterocyte)โดยโคเลสเตอรอลและสารที่มีโครงสรางคลายโคเลสเตอรอลทั้งหมดจะถูกดูด8 

ซึมผาน Niemann-Pick C1-like 1 (NPC1L1) ซึ่งเปนโปรตีนขนสงที่อยูที่เยื่อหุมเซลลของลําไสเล็กดาน 9 

apical โดย NPC1L1 จัดเปน Sterol influx transporter คือเปนโปรตีนที่มีหนาที่ขนสงโคเลสเตอรอล10 

และสารที่มีโครงสรางคลายโคเลสเตอรอลเขาสูเซลลของลําไสเล็ก (Sehayek, 2003, Blocks et al., 11 

2004, Duan et al., 2004, Rozner & Garti, 2006, Wang, 2007) 12 

 ในทางตรงกันขาม Adenosine binding cassette G5 (ABCG5) และ Adenosine binding 13 

cassette G8 (ABCG8) จะขนสงสเตียรอลจากพืชและสตานอลจากพืชบางสวนออกจากเซลลของลําไส14 

เล็กผานการควบคุมของ LXRα ดังแสดงในรูปที่ 3. การควบคุมการดูดซึมโคเลสเตอรอลและสารที่มี15 

โครงสรางคลายโคเลสเตอรอลจะเกิดผานการควบคุม 3 แบบดังนี้  16 

- การควบคุมผาน Nuclear hormone receptors  ในสภาวะพื้นฐาน (basal state) ตัวรับ 17 

(receptor) นี้จะอยูในสภาวะเฉื่อย (inactive) แตเมื่อจับกับลิแกนด (ligand) จะเกิดเปน18 

สารประกอบเชิงซอนซึ่งสามารถจับกับโปรโมเตอรและมีผลตอการถอดรหัสของยีนตางๆ ได 19 

Nuclear hormone receptors 2 ชนิดที่เกี่ยวของกับการดูดซึมสเตียรอลที่ลําไสเล็กไดแก 20 

Liver X receptor (LXR) และ Farnesoid X receptor ซึ่งตัวรับทั้งสองชนิดมี oxysterol 21 

ภาพที่ 3	 กลไกการดดูซมึโคเลสเตอรอลและสเตยีรอลผา่น NPC1L1 และ ABCG5/ABCG8 (ดดัแปลงจาก Wang, D.Q.H. 2007) (ACAT2  

		  = Acyl-CoA:cholesterol acyltransferase isoform 2; Apo-B48= Apolipoprotein B48; MTTP= Microsomal triglyceride  

		  transfer protein)

6 
 

สูงขึ้นแตก็ไมถึงระดับที่ทําใหเกิดผลเสียตอรางกาย ในขณะที่ผูที่ไดรับสตานอลเอสเทอรจะไมทําใหระดับ1 

ของสตานอลในเลือดสูงขึ้นแตอยางใด  อยางไรก็ตามปริมาณสเตียรอลเอสเทอรจากหลายงานวิจัยที่ใชไดผล2 

คือ 1.3-5 กรัมตอวัน และสตานอลเอสเทอรที่มีผลลด ระดับโคเลสเตอรอลในเลือดไดคือ 3.4 กรัมตอวัน  3 

(Ketomaki  et al., 2001; Miettinen et al., 1995; O’Neill et al., 2004, Kritchevsky & Chen, 4 
2005, Nestel et al., 2001, Plat & Mensink, 2005, Hallikainen, 2000) 5 
 6 
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ภาพที่ 3. กลไกการดูดซึมโคเลสเตอรอลและสเตียรอลผาน NPC1L1 และ ABCG5/ABCG8  9 

(ดัดแปลงจาก Wang, D.Q.H. 2007) (ACAT2 = Acyl-CoA:cholesterol acyltransferase isoform 10 

2; Apo-B48= Apolipoprotein B48; MTTP= Microsomal triglyceride transfer protein) 11 
 12 

สเตียรอลและสตานอลเอสเทอรจากพืชรวมตัวกับน้ําดีไดดีกวาโคเลสเตอรอลทําใหเกิดการแขงขัน 13 

กันจับกับ NPC1L1 ซึ่งเปนการลดโอกาสการถูกดูดซึมของโคเลสเตอรอลในลําไสเล็กและทําให14 

โคเลสเตอรอลถูกขับออกมาทางอุจจาระมากขึ้น (Wang, 2007)  15 

เมื่อรางกายไดรับโคเลสสเตอรอลจากสารอาหารจะกระตุนการทํางานของยีน ABCG5/ABCG8  16 

ผาน LXR (Wang, 2007) สวนสเตียรอลและสตานอลเอสสเทอรจากพืชยังกระตุนการทํางานของ 17 

ABCG5/ABCG8 (Graf et al., 2004; Lu  et al., 2002, Zhang et al., 2006, Blocks et al., 2004) 18 

ซึ่งเปน Sterol efflux transporter หรือเปนการกําจัดโคเลสเตอรอลและสเตียรอลออกจากเซลลของลําไส19 

เล็กไปยัง lumen ซึ่งทําใหมีปริมาณโคเลสเตอรอลและสเตียรอลขับออกทางอุจจาระเพิ่มมากขึ้น (Graf et 20 

al., 2002, Graf et al., 2003, Oram & Vaughan, 2008, Schmitz et al., 2001, Turnbull et al., 21 
1999) 22 
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ชนิดอื่นนอกจากโคเลสเตอรอลมากจนเกินไป โดยจะเป็นโปรตีนที ่

ทำหน้าที่ขนส่งโคเลสเตอรอลและสเตียรอลชนิดอื่นออกนอกเซลล์ 

นอกจากนั้นร่างกายยังกำจัดสเตียรอลจากพืชทางน้ำดีอีกด้วย 

ในผูท้ีม่คีวามบกพรอ่งของยนีทีส่งัเคราะหโ์ปรตนี ABCG5และ/หรอื 

ABCG8 จะทำให้เป็นโรค Sitosterolemia ซึ่งเป็นโรคที่พบได้น้อย 

แต่ผู้ป่วยจะมีระดับสเตียรอลจากพืชในเลือดสูง (Wang, 2007)

	 -	 การควบคุมผ่านการทำงานของเอนไซม์ Acyl CoA: 

cholesterol acyltranferase (ACAT) เอนไซม ์ACAT เปน็เอนไซม ์

ที่เร่งปฏิกิริยาสังเคราะห์โคเลสเตอรอลเอสเทอร์ในเซลล์ของลำไส้

เล็ก ซึ่งในเซลล์ของลำไส้เล็กจะสังเคราะห์โคเลสเตอรอลเอสเทอร์

เก็บเอาไว้เพื่อสังเคราะห์เป็นไลโปโปรตีนที่เรียกว่า ไคโลไมครอน  

(chylomicron) เนื่องจากเซลล์ของลำไส้เล็กดูดซึมเฉพาะ 

โคเลสเตอรอลอสิระ (free cholesterol) และจะหลัง่โคเลสเตอรอล 

เอสเทอร์ออกจากเซลล์เข้าสู่กระแสเลือดในรูปของไคโลไมครอนจึง 

ทำให้เกิดการกำจัดโคเลสเตอรอลออกจากเซลล์เกิดเป็นความ 

แตกตา่งของความเขม้ขน้ของโคเลสเตอรอลระหวา่งภายในเซลลก์บั 

lumen ทำให้การดูดซึมโคเลสเตอรอลทำได้ดีขึ้น (Wang, 2007)

กลไกการลดระดับโคเลสเตอรอลในเลือดของ Plant stanol 

ester

	 ร่างกายได้รับโคเลสเตอรอลจาก 2 แหล่งคือ จากการ 

สังเคราะห์ขึ้นเองที่เซลล์ตับและจากการดูดซึมโคเลสเตอรอล 

จากอาหารผ่านลำไส้เล็กเป็นที่ทราบกันดีว่ายากลุ่ม Statin เป็นตัว 

ยับยั้งการทำงานของเอนไซม์ Hydroxy methyl glutaryl CoA 

reductase (HMG CoA reductase) ซึ่งเป็นเอนไซม์ควบคุมอัตรา 

การสังเคราะห์โคเลสเตอรอลที่เซลล์ตับดังนั้นยาในกลุ่ม Statin 

จงึยบัยัง้การสงัเคราะหโ์คเลสเตอรอล นอกจากนัน้โคเลสเตอรอลยงั

ถกูดดูซมึจากอาหารผา่นลำไสเ้ลก็โดยผา่นการทำงานของ NPC1L1 

ซึ่งในปัจจุบันมียา Ezetimibe เป็นตัวยับยั้งการทำงานของโปรตีน 

ขนส่งนี้

	 Plant stanol และ sterol ester นั้นไม่จัดเป็นยาแต่เป็น 

ฟงักช์นัแนลฟดู (Functional food) จากการศกึษาพบวา่ในผูท้ีไ่ดร้บั 

สตานอลและ สเตียรอลเอสเทอร์ จากพืช 2 กรัมต่อวันสามารถลด 

ระดับโคเลสเตอรอลในเลือดได้ร้อยละ 10 ในผู้ที่ได้รับสเตียรอล 

เอสเทอร์จากพืช จะมีระดับสเตียรอลในเลือดสูงขึ้นแต่ก็ไม่ถึงระดับ 

ที่ทำให้เกิดผลเสียต่อร่างกาย ในขณะที่ผู้ที่ได้รับสตานอลเอสเทอร์ 

จะไม่ทำให้ระดับของสตานอลในเลือดสูงขึ้นแต่อย่างใด อย่างไร 

ก็ตามปริมาณสเตียรอลเอสเทอร์จากหลายงานวิจัยที่ใช้ได้ผล 

คือ 1.3-5 กรัมต่อวัน และสตานอลเอสเทอร์ที่มีผลลดระดับ 

โคเลสเตอรอลในเลือดได้คือ 3.4 กรัมต่อวัน (Ketomaki et al., 

2001; Miettinen et al., 1995; O’Neill et al., 2004, Kritchevsky 

& Chen, 2005, Nestel et al., 2001, Plat & Mensink, 2005, 

Hallikainen, 2000)

	 สเตียรอลและสตานอลเอสเทอร์จากพืชรวมตัวกับน้ำดี 

ได้ดีกว่าโคเลสเตอรอลทำให้เกิดการแข่งขันกันจับกับ NPC1L1 ซึ่ง 

เป็นการลดโอกาสการถูกดูดซึมของโคเลสเตอรอลในลำไส้เล็กและ 

ทำให้โคเลสเตอรอลถูกขับออกมาทางอุจจาระมากขึ้น (Wang, 

2007) 

	 เมื่อร่างกายได้รับโคเลสสเตอรอลจากสารอาหารจะกระตุ้น 

การทำงานของยีน ABCG5/ABCG8 ผ่าน LXRα (Wang, 2007) 

ส่วนสเตียรอลและสตานอลเอสสเทอร์จากพืชยังกระตุ้นการ 

ทำงานของ ABCG5/ABCG8 (Graf et al., 2004; Lu  et al., 2002, 

Zhang et al., 2006, Blocks et al., 2004) ซึ่งเป็น Sterol efflux 

transporter หรือเป็นการกำจัดโคเลสเตอรอลและสเตียรอล 

ออกจากเซลล์ของลำไส้เล็กไปยัง lumen ซึ่งทำให้มีปริมาณ 

โคเลสเตอรอลและสเตียรอลขับออกทางอุจจาระเพิ่มมากขึ้น 

(Graf et al., 2002, Graf et al., 2003, Oram & Vaughan, 2008, 

Schmitz et al., 2001, Turnbull et al., 1999)

ตารางที่ 1	 ปริมาณของสเตียรอลในอาหารชนิดต่างๆ (Ostlund,  

		  2002)

อาหาร
Phytosterol 

(mg/ 100g edible portion)

น้ำมันข้าวโพด 952

น้ำมันเมล็ดทานตะวัน 725

น้ำมัน Safflower 444

น้ำมันถั่วเหลือง 221

น้ำมันมะกอก 176

ถั่วอัลมอนด์ 143

ถั่ว 76

ข้าวโพด 70

แป้งสาลี 69

น้ำมันปาล์ม 49

ผักกาดหอม 38

กล้วย 16

แอ๊บเปิ้ล 12

มะเขือเทศ 7
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	 ในปัจจุบันมีผลิตภัณฑ์สเตียรอลและสตานอลจากพืช 

ในเชิงการค้า เนื่องจากมีการทดลองในมนุษย์ พบว่าการบริโภค 

สเตียรอลและสตานอล 2 กรัมต่อวันสามารถลดระดับ LDL- 

Cholesterol (โคเลสเตอรอลใน Low density lipoprotein) 

ได้ร้อยละ 10 โดยรูปแบบของการบริโภคไม่มีผลต่อประสิทธิภาพ 

การลดระดบั LDL-cholesterol (Ketomaki et al., 2003; Rozner 

& Garti, 2006; Miettinen et al., 1995; Nestel et al, 2001; 

O’Neill et al., 2004; Kritchevsky & Chen, 2005; Guderian 

Jr, et al., 2007; Thomson et al., 2005)

	 จากการศึกษาผลของการให้สตานอลในสัตว์ทดลองไม่พบ 

การเปลี่ยนแปลงที่ก่อให้เกิดอันตรายต่อสุขภาพ โดยในหนูทดลอง 

ที่ได้รับสตานอลจะมีระดับฟอสโฟลิปิดในเลือดลดลง และพบ 

โคเลสเตอรอลและสเตียรอลในอุจจาระเพิ่มมากขึ้น (Trunbull 

et al., 1999) อย่างไรก็ตามยังไม่พบงานวิจัยที่รายงานผลเสียต่อ 

สุขภาพของการบริโภคสตานอลเอสเทอร์จากพืช ในอาหารที่เรา 

บริโภคตามปกติก็จะมีสเตียรอลและสตานอลอยู่ดังแสดงในตาราง 

ที่ 1

Phytosterolemia

	 Phytosterolemia (Sitosterolemia; MIM 210250) 

หรือโรคแพ้สเตียรอลจากพืชเป็นโรคที่เกิดจากความบกพร่องทาง 

พันธุกรรมของยีน STSL ที่โครโมโซม 2p21 ที่สังเคราะห์โปรตีน 

ABCG5/ABCG8 transporter ทำให้ระดับของสเตียรอลในเลือด 

เพิ่มสูงขึ้นและมีระดับโคเลสเตอรอลสูงหรือปกติ โดยพบว่าใน

ผู้ที่เป็นโรคนี้จะมีสเตียรอลในเลือดสูงขึ้นประมาณ 10-25 เท่า 

เมื่อเทียบกับคนปกติ ในผู้ที่เป็นโรคนี้จะพบ tendon xanthomas 

และเสี่ยงต่อการเกิดโรคหลอดเลือดแดงแข็ง (Atherosclerosis) 

(Lee et al., 2001)

	 ในคนปกติร่างกายจะดูดซึมสเตียรอลแต่ละชนิดได้น้อย 

เมื่อเปรียบเทียบกับโคเลสเตอรอลโดยจะดูดซึม Campesterol 

ได้น้อยกว่าโคเลสเตอรอล 3 เท่า ในขณะที่ Sitosterol จะถูกดูดซึม 

ได้น้อยกว่า Campesterol ถึง 3 เท่า  ได้น้อยกว่าโคเลสเตอรอล 

20,000 เท่า สเตียรอลชนิดอื่นๆ ที่ไม่ใช่โคเลสเตอรอลนั้นจะ 

ถกูขบัออกจากรา่งกายทางนำ้ดไีปพรอ้มกบัโคเลสเตอรอล ปกตแิลว้ 

ในเลือดจะมีสเตียรอลจากพืชอยู่น้อยมาก ยกเว้นในกรณีที่เรา 

กินอาหารที่มีสเตียรอลจากพืชในปริมาณที่มากหรือในกรณีที่เป็น

โรค Sitosterolemia ซึ่งเกิดจากการบกพร่องของการทำงานของ 

ABCG5/ABCG8

	 ในเซลล์ของลำไส้เล็กจะมีการดูดซึมโคสเตอรอลและ 

สเตียรอลชนิดอื่นโดยโปรตีน Niemann Pick C1 Like1 และ 

สเตียรอลจากพืชจะถูกขับออกมาพร้อมกับโคเลสเตอรอลโดย 

โปรตีนขนส่ง ABCG5/ABCG8 การที่ร่างกายมีการทำงานของ 

ABCG5/ABCG8 ผิดปกติหรือเกิดการกลายพันธ์ุจะทำให้ร่างกาย 

ไม่สามารถขับสเตียรอลจากพืชออกไปทางลำไส้เล็กได้ ทำให้ 

สเตียรอลจากพืชในเลือดมีระดับที่เพิ่มขึ้นซึ่งจะทำให้เกิดโรค 

Sitosterolemia 

	 โรค Sitosterolemia นั้นเป็นโรคทางกรรมพันธ์ุที่เกิดจาก 

การบกพร่องของยีน STSL ที่พบทั่วโลกได้น้อยมาก แต่การที่เรา 

พบคนที่เป็นโรคนี้น้อยนั้นอาจเกิดมาจากการตรวจที่ทำได้ยุ่งยาก 

เพราะผู้ป่วยจะมีกาอาการคล้ายกับการมีโคเลสเตอรอลในเลือดสูง 

แต่เมื่อไปตรวจแล้วจะพบว่าโคเลสเตอรอลในเลือดอาจจะอยู่ใน 

ระดับปกติจึงทำให้ไม่ทราบถึงความผิดปกติที่แน่นอน อีกทั้งการ 

ตรวจสเตียรอลจากพืชในเลือดนั้นไม่ได้ทำกันในผู้ป่วยที่มาตรวจ 

สุขภาพทุกปี แต่ต้องใช้การวิเคราะห์ที่ยุ่งยากซับซ้อนอีกด้วย 

(Bergmann et al., 2005)

สรุป 
	 ABCG5/ABCG8 transporters เป็นโปรตีนที่พบที่  

apical membrane ที่เซลล์ของลำไส้เล็กโดยมีหน้าที่ในการขนส่ง 

โคเลสเตอรอลและสเตียรอลจากพืชออกนอกเซลล์ เมื่อร่างกาย 

ได้รับโคเลสเตอรอลจากอาหารจะกระตุ้นยีน ABCG5/ABCG8 

ผ่าน LXRs ทำให้เกิดการสังเคราะห์โปรตีน ABCG5/ABCG8 

เพิ่มมากขึ้น ซึ่ง ABCG5/ABCG8 transporters นี้จะถูกกระตุ้น 

การทำงานได้โดยสเตียรอลและสตานอลจากพืช ซึ่งการขนส่ง 

สเตียรอลและสตานอลจากเซลล์ของลำไส้เล็กจะมีการขนส่ง 

โคเลสเตอรอลออกมาพร้อมกันด้วยทำให้ร่างกายสามารถดูดซึม 

โคเลสเตอรอลไดล้ดลง การลดลงของระดบัโคเลสเตอรอลเนือ่งจาก 

สเตียรอลและสตานอลจากพืชนั้นเกิดผ่าน ABCG5/ABCG8 
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