
คอเลสเตอรอล  

(From www.agro.ku.ac.th) 

    ผูใหญอายุกวา 40 ปข้ึนไปมักมีคอเลสเตอรอล (cholesterol) ในเลือดมากกวา 200 มิลลิกรัมตอเดซลิิตร 
ซึ่งเปนคาทีแ่พทยถือวาสูงเกินควร ผูทีมี่คอเลสเตอรอลสูงในเลือดเปนเวลานาน มีโอกาสเปนโรคไดหลาย
อยาง คอเลสเตอรอลในรางกายมีความสัมพันธกับอาหารที่รบัประทานและรปูแบบการดาํเนินชีวิตมาก 
การศึกษาเรื่องราวของคอเลสเตอรอลจึงชวยใหสามารถกําหนดบทบาทของชีวิตดานอาหารการกินและ
การออกกําลังกายไดเหมาะสมยิ่งข้ึน 
 
   โรคหนึ่งที่เชือ่วาเกิดจากการมีคอเลสเตอรอลสูงเปนเวลานานคือโรคหลอดเลือดหัวใจแข็ง 
(atherosclerosis) โรคน้ีเกิดจากการเกาะตัวกันของไขมันภายในผนังเสนเลอืด ไขมันที่เกาะตัวกันเรียกวา
แพล็ค (plaque) แพล็คเกิดจากการมีคอเลสเตอรอลในเลือดสูง หากเกิดแพล็คข้ึนโดยตอเนื่อง หลอด
เลือดจะตีบและทําใหเลือดไหลผานไดยากขึน้ ในกรณีที่หลอดเลือดนั้นสงเลือดมาเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจ 
อาจทําใหเกิดภาวะหัวใจลมเหลวได หากเปนหลอดเลือดทีส่งเลือดไปเลี้ยงสมอง ก็อาจทําใหเกิดภาวะ
เสนเลือดสมองอุดตันหรือเสนโลหิตในสมองแตกได ภาวะคอเลสเตอรอลสงูจึงเปนภาวะทีค่วรหลีกเลี่ยง 
 
   โรคหลอดเลอืดแข็งเปนโรคที่ไมมีอาการแสดงใหเห็นเมื่อเริ่มเปน จะทราบวาเปนโรคก็ตอเมื่อเกิดอาการ
เจ็บปวยใหเห็นเนื่องจากเปนมากแลว จึงตองมีการตรวจเลือดหาระดับของคอเลสเตอรอลในเลือดเปน
ประจํา การตรวจเลือดทีใ่หผลถูกตองควรจะตรวจเลือดภายหลังจากงดอาหารนาน 12 ชั่วโมง 
 

 

ภาพที่ 1 คอเลสเตอรอลที่จับตามผนังหลอดเลอืดกลามเนื้อหวัใจ (coronary artery)  
เปนสาเหตหุลักทีท่าํใหหลอดเลือดแขง็ (Atherosclerosis) และหัวใจขาดเลือด 

(Coronary Heart Disease) ในที่สุด 

 
คอเลสเตอรอลคอือะไร  

   คอเลสเตอรอลเปนอนุพันธของไขมัน แมวาจะมีการจับตัวกับไขมันอยูเสมอ ๆ ก็ไมจัดวาเปนไขมัน แต
แยกออกไวเปนอีกประเภทหนึ่ง พบในเซลสตัวทุกเซลและไมพบในพืช แตพืชบางชนดิมสีารทีส่ัมพันธกับ
คอเลสเตอรอลหลายรูปแบบดวยกัน 



 
   คอเลสเตอรอลในเลือดพบได 2 รูป คือ ในรปูคอเลสเตอรอลอิสระและคอเลสเตอรอลเอสเตอร 
(Cholesterol ester) ซึ่งไฮดรอซิลของคอเลสเตอรอลจับตัวกับกรดไขมันไมอ่ิมตัวโดยมีเอ็นไซม acyl 
cholesterol acyl transferase (ACAT) เปนตัวชวย 

 

ภาพที่ 2 สูตรของคอเลสเตอรอล 

 
    การเคลื่อนยายหรือขนสงคอเลสเตอรอลในรางกายใชโปรตีนที่ชื่อวา ไลโปโปรตีน (lipoprotein) ซึ่งมี
แกนกลางเปนไขมันชนิดไมมีข้ัว (nonpolar lipid) เชน ไตรกลเีซอไรด คอเลสเตอรอลเอสเตอร เปนตน 
และลอมรอบดวยไขมันชนดิทีล่ะลายน้ําไดบางสวน (amphipatic lipid) เชน ฟอสโฟลิปด คอเลสเตอรอล 
เปนตน และมีโปรตีนบางชนิดที่เรียกวา อะโปไลโบโปรตีน (apolipoprotein) หรือ อะโปโปรตีน 
(apoprotein) แทรกอยูในชั้นของไขมันเหลานี้โดยทําหนาที่เปนตัวรับ-สงสญัญาน (recepter) กับเซลตาม
อวัยวะตาง ๆ 
 
   ไลโปโปรตีนแบงเปนกลุมตางๆ ตามระดับชั้นเมื่อนําไปปนเหวี่ยงดวยเครื่องปนเหวี่ยงกําลังสูง 
(Ultracentrifuge) ไดเปน 4 กลุมดังนี ้ 
         1. ไคโลไมครอน (Chylomicrons) ทําหนาที่หลักในการขนสง ไตรกลเีซอรไรด จากลําไสเล็กไปยัง
ตับ 
         2. วีแอลดีแอล (Very low density lipoprotein, VLDV) ทําหนาที่ขนสงไตรกลีเซอรไรด จากตับ ไป
ยังเนื้อเยื่อตางๆ  
         3. แอลดแีอล (Low density lipoprotein, LDL) ประกอบดวยคอเลสเตอรอล เปนองคประกอบหลัก 
ซึ่งจะขนสงคอเลสเตอรอลเหลานี้ไปยังเนื้อเยื่อตางๆ  
         4. เอชดีแอล (High density lipoprotein, HDL) 
ประกอบดวยฟอสโฟลิปดมากที่สดุ และมคีอเลสเตอรอลรองลงมา จะทําหนาที่ในการขนสงไขมันเหลานี้
จากเนื้อเยื่อตางๆไปกําจัดทีต่บั  
 
   การเรียกคอเลสเตอรอลที่อยูในรางกายจึงมักเรียกตามกลุมของไลโปโปรตีนดังกลาว คาคอเลสเตอรอล
ที่ไดจากการตรวจรางกายเปนคารวมของเอชดีแอลคอเลสเตอรอลกับแอลดแีอลคอเลสเตอรอลและวีแอล
ดีแอลคอเลสเตอรอล คาวีแอลดีแอลคอเลสเตอรอลมีคาเทากับไตรกลีเซอไรดหารดวยหา เราสามารถ
ตรวจหาคาแอลดีแอลหรือเอชดีแอลคอเลสเตอรอลไดโดยเฉพาะหากตองการ 
 
   ไตรกลีเซอไรดสูงก็เปนสาเหตุของโรคหลอดเลือดแข็งไดเชนกัน  



ประโยชนของคอเลสเตอรอล 

   คอเลสเตอรอลเปนสวนประกอบในเซลสตัวทุกเซล รางกายของเราใชประโยชนจากคอเลสเตอรอลดังนี ้ 
        • สรางผนงัเซล และเปนองคประกอบในการทํางานของผนังเซล 
        • สรางเยื่อสมอง 
        • สรางตวัออนในครรภ 
        • เปนโครงสรางพ้ืนฐานในการผลติฮอรโมนประเภทสเทอรอยด (steroid) เชน ฮอรโมนเพศ 
(androgens, estrogens) และอ่ืน ๆ เชน adrenal corticoids, stress hormone 
        • สังเคราะหนํ้าด ี
        • สังเคราะหวิตามินด ี
 
    รางกายไมสามารถขาดคอเลสเตอรอล เกือบครึ่งหนึ่งของคอเลสเตอรอลในรางกายเกิดจากการ
สังเคราะหในรางกายเอง มีบางสวนเทานั้นทีด่ดูซึมมาจากอาหาร โดยปกติรางกายมีกระบวนการในการ
ควบคุมปริมาณคอเลสเตอรอลอยูแลว แตสาเหตุใดทีท่ําใหคอเลสเตอรอลในรางกายสูงข้ึนนั้น จะกลาวถึง
ตอไป 
 
การสังเคราะหคอเลสเตอรอลในรางกาย  

  อวัยวะหลักทีท่ําหนาทีส่ังเคราะหคอเลสเตอรอลคือตับและลําไส โดยปรมิาณที่ตับสังเคราะหไดมีสดัสวน
ประมาณรอยละ 15 และทีล่ําไสสังเคราะหไดมีสัดสวน ประมาณรอยละ 10 ของปริมาณที่รางกาย
สังเคราะหไดในแตละวัน การสังเคราะหเกิดข้ึนที่ไซโตพลาสซึม (cytoplasm) และไมโครโซม ( 
microsome) โดยใชอะเซติลโคเอ ( acetyl-CoA ) เปนสารตั้งตน  

ภาพที่ 3 การสังเคราะหคอเลสเตอรอลในรางกาย 



 
    acetyl-CoA เปนสารที่ไดจากการยอยกรดไขมัน ไตรกลีเซอไรด แปง นํ้าตาล และกรดอมิโนตาง ๆ อัน
เปนกระบวนการสรางพลังงานในรางกาย ที่พิเศษสําหรับคอสรุาควรทราบคือ อเซติลโคเอนัน้ไดจากการ
ออกซิเดชั่นเอธานอลโดยเอ็นไซม acetyl-CoA synthetase ดวย 
 
   acetyl-CoA 2 โมเลกุลจับตวักันดวยปฏิกิริยา reversal thiolase reaction ได acetoacetyl-CoA ซึ่งจะจับ
กับ acetyl-CoA อีกโมเลกุลหนึ่งได HMG-CoA แลว HMG-CoA เปลี่ยนเปน mevalonate โดยเอ็นไซม 
HMG-HMG-CoA reductase รวมกับ NADPH 2 โมเลกุล ปฏิกิริยาตรงนี้มีความสําคัญในการควบคุมการ
สังเคราะหคอเลสเตอรอลโดยมีเอ็นไซม HMG-CoA reductase เปนตัวควบคมุทีส่ําคญั 
 
    NADPH คือ Nicotinamide Adenine Dinucleotide Phosphate Hydrogen เปนตัวรวมสําคญัใน
กระบวนการนี ้ปฏิกิริยารีดักชนัทุกปฏิกิรยิาในกระบวนการสงัเคราะหคอเลสเตอรอลตองใช NADPH  
 
    mevalonate ละลายน้ําไมได แตจะถูกกระตุนโดยปฏิกิริยา phosphorylations ได 3-phospho-5-3-
phospho-5-pyrophosphomevalonate ซึ่งละลายน้ําได และถูก decarboxylation ในกระบวนการ ATP เสีย
คารบอนไดออกไซดไป ใหผลเปน isopentenyl pyrophosphate (IPP) โมเลกุลของ IPP มีสมดลุ 
(equilibrium) กับไอโซเมอรของมันคือ dimethylallyl pyrophosphate (DMPP) 
 
    จากนั้นโมเลกุลของ IPP ควบแนนกับ DMPP ได geranyl pyrophosphate (GPP) แลว GPP ควบแนนกับ 
IPP อีกได farsenyl pyrophosphate (FPP); FPP 2 โมเลกุลควบแนนกันเองโดยเอ็นไซม squalene synthase 
เกิดเปน squalene โดยที่เอ็นไซม squalene synthase ตองการใช NADPH ดวย  
 
   Squalene ผานกระบวนการอกี 2 วงจรได lanosterol จาก lanosterol ผานปฏิกิริยาอีก 19 ครั้ง ก็ได
คอเลสเตอรอล  
 
การขนสงคอเลสเตอรอลในรางกาย  

    เน่ืองจากคอเลสเตอรอลเปนไขมันจึงไมรวมตัวกับน้ํา รางกายใชไลโปโปรตีนในการขนสง
คอเลสเตอรอลดังไดกลาวมาแลว 
    
    การขนสงเกิดข้ึนตั้งแตอาหารทีมี่คอเลสเตอรอลเขาไปในรางกาย คอเลสเตอรอลสามารถดูดซึมเขาสู
รางกายไดเลยที่ลําไสเล็กโดยไมตองยอยกอน ทีผ่นังของลําไสเล็กจะเปนที่ผลิตไลโปโปรตีนชื่อ ไคโล
ไมครอน (chylomicron) ไคโลไมครอนจดัเปนอนุภาคไขมันอยางหนึ่งประกอบดวยฟอสโฟไลปดเปน
เปลือกนอกหอหุมไตรกลีเซอไรดและคอเลสเตอรอลไวภายในโดยมีไตรกลเีซอไรดมากกวา
คอเลสเตอรอล 
 
   ไคโลไมครอนเขาสูกระแสเลือดโดยผานทางระบบน้ําเหลอืง และไปยังเนื้อเยื่อตางๆ เชน หัวใจ 
กลามเนื้อ เน้ือเยื่อไขมัน เปนตน ที่เน้ือเยื่อเหลานี้จะมีเอนไซมที่ใชในการยอยไตรกลีเซอรไรดใหเปน กลี
เซอรอลและกรดไขมันอยู คือ ไลโปโปรตีนไลเปส (lipoprotein lipase) ทําใหไตรกลีเซอรไรดที่ขนสงมา
โดยไคโลไมครอน 80 % ถูกยอยสลายที่เน้ือเยื่อเหลานี้เพ่ือไปใชเผาผลาญเปนพลังงานหรอืสะสมไวที่
เน้ือเยื่อไขมัน ที่เหลืออยูในไคโลไมครอนขณะนี้จึงมีคอเลสเตอรอลเปนสวนใหญเรยีกวา ไคโลไมครอน
เร็มเนินท (chylomicron remnant) และยังคงไหลไปกับกระแสเลือดจนกวาจะถึงทีต่ับ 
 
   ตับเปนทีผ่ลติวีแอลดีแอล (Very Low Density Lipoprotein) ซึ่งเปรียบเสมือนรถบรรทุกที่บรรทุกไตรกลี
เซอไรด คารโบไฮเดรท อัลกอฮอล และคอเลสเตอรอล การเกิดเอสเตอรของคอเลสเตอรอลที่ตับมีนอย วี
แอลดีแอลคอเลสเตอรอลจึงมคีอเลสเตอรอลเอสเตอรนอย วีแอลดีแอลถูกปลอยเขาสูกระแสเลือด เพ่ือนํา
ไขมันที่สรางจากตับไปยั้งเนื้อเยื่อตางๆ เพ่ือเผาผลาญเปนพลังงาน เชนเดียวกับไคโลไมครอน วีแอลดี
แอลทีถู่กยอยดวยเอนไซมไลโปโปรตีนไลเปสเพื่อเอาไตรกลีเซอรออกไปจะมีโคเลสเตอรรอลสูงข้ึนมาก
ถึง 58% รวมทั้งมีการยอยเอาอะโปโปรตีนบางตัวออกไปดวย ทําใหมีความหนาแนนสูงข้ึน วีแอลดีแอลคอ
เลสเตอรอลที่เหลือเรียกวาไอดีแอล (Intermediate Lipoprotein - IDL) ไอดีแอลบางสวนถกูกําจัดไปโดย
ตับ ที่เหลือจะมีการสูญเสียไตรกลีเซอไรดตอไปอีกและเปลี่ยนมาเปน แอลดแีอล ซึ่งเปนพาหนะของ
คอเลสเตอรอลสวนใหญที่อยูในรางกาย 
 
   แอลดีแอล ทําหนาที่ขนสงคอเลสเตอรอลเหลานี้ไปตามกระแสเลือด โดยปริมาณคอเลสเตอรอล 25 % 
ถูกสงไปยังเนื้อเยื่อตาง ๆ ที่ตองการ สวนอีก 75% ที่เหลือจะนํากลับไปยังตบั แอลดแีอลทีข่นสง
คอเลสเตอรอลไปตามกระแสเลือดสามารถทีจ่ะจับกับเซลลของกลามเนื้อหลอดเลือดแดงไดเน่ืองจากที่
หลอดเลือดเหลานี้มีตัวรับแอลดีแอล (LDL recepter) ตัวรับแอลดีแอลจะจบักับอะโปไลโปโปรตีนที่อยูบน



แอลดีแอล ซึ่งเรียกวา apo B-100 การจับกับเซลเชนนีท้ําใหเปนสาเหตุของการสะสมคอเลสเตอรอลใน
เสนเลือดมากขึน้ 
 
   แอลดีแอลทีถู่กจับไวน้ีบางสวนถูกผนังเซลหอหุมใหเขามาในเซลโดยกระบวนการendocytosis แลวเขา
ไปในไลโซโซม (lysosome) ที่ไลโซโซมนี้อะโปไลโปรตีนจะถูกยอย ทําใหคอเลสเตอรอลเอสเตอร
สลายตัวออกมาเปนคอเลสเตอรอลอิสระ และเขาไปในรางแหเอนโดพลาซมึ ซึ่งผนังเซล (plasma 
membrane) จะนําไปใชตามความจําเปน สวนที่เกินความจําเปนนั้นจะถูกเปลี่ยนกลับไปอยูในรูปเอสเตอร
อีกครั้งหนึ่งโดย ACAT เพ่ือเก็บเปนสต็อกไวในเซล ตัวรับแอลดิแอลทีผ่นังเซลก็กลับคนืสูอิสระ 
 
   มาถึงตอนนีค้อืคอเลสเตอรอลถูกจับตวัไวในเซล ผมขออนุญาตพักไวกอน ฉบับหนามาตอกันในเรื่องการ
ควบคุมคอเลสเตอรอล การดึงคอเลสเตอรอลที่ถูกจับไวออกมา และอ่ืน ๆ ทีเ่ก่ียวกับสุขภาพ สวัสดีครับ  

คอเลสเตอรอล (ตอนจบ)  

  

    ฉบับที่แลวเขียนถึงคอเลสเตอรอลถูกจับไวในเซล ใตหัวขอการ
ขนสงคอเลสเตอรอลในรางกาย ฉบับน้ีจะเขียนถึงการควบคุม
คอเลสเตอรอลของรางกาย การกําจัดคอเลสเตอรอล สาเหตุที่ทําให
รางกายมีคอเลสเตอรอลสูงกวาที่ควรจะเปน การเลือกรับประทาน
อาหารที่ไมมีคอเลสเตอรอล และอื่น ๆ เก่ียวกับสุขภาพ 
 
การควบคุมคอเรสเตอรอลของรางกาย  

    ตามปกตผิูใหญทีมี่สุขภาพดี รางกายจะสังเคราะหคอเลสเตอรอลโดยเฉลีย่วันละ 1 กรัม และใชวันละ 
0.3 กรัม รางกายจะควบคุมใหมีคอเลสเตอรอลในรางกาย 150-200 มิลลิกรัมตอเดซิลติร โดยการควบคุม
กระบวนการสังเคราะหที่เกิดข้ึนในรางกายเอง หากรางกายไดรับคอเลสเตอรอลจากอาหารมาก รางกายก็
จะสังเคราะหคอเลสเตอรอลนอยลง การควบคุมคอเลสเตอรอลมี 3 วิธีการหลัก ๆ ดังนี้  
        1. ควบคุมปริมาณและการทํางานของเอ็นไซม HMG-CoA reductase  
        2. ควบคุมปริมาณคอเลสเตอรอลอิสระในเซลที่มากเกินพอโดยกระบวนการ Acyl-CoA Cholesterol 
acytransferare (ACAT)  
        3. ควบคุมระดับคอเลสเตอรอลในพลาสมาโดยการสอดแทรกการทํางานของแอลดีแอลรีเซปเตอร
และการรับคอเลสเตอรอลจากเนื้อเยื่อกลับมาที่ตับของเอชดแีอล  

   การควบคุมการทํางานของเอ็นไซม HMG-CoA reductase เปนวิธีการหลกัที่รางกายใชในการควบคุม
ระดับการสังเคราะหคอเลสเตอรอล เอ็นไซมน้ีถูกควบคมุดวยกลไก 3 อยาง คือ ควบคุมการแสดงออกของ
ยีน (gene expression), ควบคมุอัตราการเสื่อมของเอ็นไซม, และควบคุมกระบวนการ phosphorylation-
dephosphorylation (phosphorylation คือการนําอนุมูลฟอสเฟตจากกรดฟอสฟอริคเขาไปในโมเลกุลของ
สารอินทรยี) การควบคุม 2 อยางแรกถูกกระตุนโดยคอเลสเตอรอลเอง คอเลสเตอรอลทําหนาที่เหมือนกับ
เปนสารยับยั้ง (inhibitor) การทํางานของเอ็นไซม HMG-CoA reductase ทีมี่อยูแลวและมอิีทธิพลตอการ
สราง HMG-CoA reductase ดวย นอกจากนี ้เม่ือคอเลสเตอรอลมีมากเกิน จํานวนของ mRNA สําหรับ
สรางเอ็นไซม HMG-CoA reductase ก็จะลดลง ซึ่งเปนผลมาจากการลดการแสดงออกของยีน กลไกโดย
ละเอียดเกี่ยวกับการควบคุมคอเลสเตอรอลดวยการควบคุมพฤติกรรมของยีนนี ้นักวิทยาศาสตรยังไมเขาใจ 
 
   การควบคุม HMG-CoA reductase โดยกระบวนการ phosphorylation และ dephosphorylation เปนการ
เปลี่ยนรูปของเอ็นไซมใหอยูในรูปเฉื่อย (inactive) เม่ือเอ็นไซมถูกจับไวดวยอนุมูลฟอสเฟตจาก
กระบวนการ phosphorylation แลวจะทํางานไดนอยลง HMG-CoA reductase เกิด phosphorylation โดย
เอ็นไซม AMP-regulated protein kinase (AMPRK) และ AMPRK เองน้ันจะทํางานก็ตอเมื่อถูกกระตุนดวย
กระบวนการ phosphorylation โดยมีเอ็นไซม kinase kinase เปน catalyst 
 
   นอกจากนี้การทํางานของ HMG-CoA reductase ยังถูกควบคุมดวย cAMP ถา cAMP เพ่ิมข้ึนก็จะกระตุน
ใหเอ็นไซม cAMP-dependent protein kinase (PKA) ไปทําใหเกิด phosphorylation ข้ึนกับ 



phosphoprotein phosphatase inhibitor-1 (PPI-1) ซึ่ง PPI-1 น้ีสามารถยับยั้ง (inhibit) การทาํงานของ
เอ็นไซม phosphatase ไดหลายตัวรวมทั้ง protein phosphatase 2C และ HMG-CoA reductase 
phosphatase ทั้งสองตัวนีท้ําหนาที่ดึงฟอสเฟตออกจาก AMPRK และ HMG-CoA reductase ตามลําดับ 
AMPRK เม่ือจับกับฟอสเฟต (phosphorylated) แลว จะอยูในสถานะทาํงานได (active) แต HMG-CoA 
reductase น้ันเมื่อจับกับฟอสเฟตจะอยูในสถานะเฉื่อย (inactive)  

ภาพ แสดงการควบคุมการทํางานของ HMG-CoA reductase โดยวิธีเปล่ียนพันธะใหมีการใช
อิเล็กตรอนรวมกัน (covalent modification)  

โดยกระบวนการ phosphorylation และ dephosphorylation 

 
   หากมีการสราง cAMP นอยลงจะทําใหมี phosphorylation นอยลงดวย แต dephosphorylation จะ
เพ่ิมข้ึน ผลลัพธคือมี HMG-CoA reductase เพ่ิมข้ึน 
 
   เน่ืองจากระดบัของ cAMP ในเซลควบคมุโดยฮอรโมน จึงอาจกลาวไดวาการสังเคราะหคอเลสเตอรอล
ในรางกายถูกควบคุมดวยฮอรโมน อินซูลิน (insulin) ทําให cAMP ลดลง ซึง่จะทําใหมีการสังเคราะห
คอเลสเตอรอลมากขึ้น ในทางกลับกัน glucagons และ epinephrine ทําให cAMP เพ่ิมข้ึนและยับยั้งการ
สังเคราะหคอเลสเตอรอล 
 
    ในเมื่อมี อินซูลินเปนตัวกระตุนและ glucagons เปนตัวยับยัง้ จึงชวยใหการทํางานของ HMG-CoA 
reductase มีเสถียรภาพ ฮอรโมนทั้งสองนี้มีหนาที่พ้ืนฐานคือคอยควบคุมปรมิาณของพลังงานและจัดสง
พลังงานใหเซลทั่วรางกาย 
 
    การควบคุม HMG-CoA reductase ในระยะยาวทํา (long-term regulation) ทําโดยควบคมุการสังเคราะห
และการสลาย (degradation) เอ็นไซม เม่ือระดับคอเลสเตอรอลสูง การแสดงออก (expression) ของยีนที่
สราง HMG-CoA reductase จะลดลง ในทางกลับกัน ถาระดบัคอเลสเตอรอลลดลง การแสดงออกของยีน
ก็จะเพิ่มมากขึ้น อินซูลินมสีวนชวยในการควบคุมคอเลสเตอรอลในระยะยาวเชนกันโดยการเพิ่มระดับการ
สังเคราะห HMG-CoA reductase ปริมาณของ HMG-CoA ก็ถูกควบคุมโดยปริมาณของคอเลสเตอรอล 
เม่ือปริมาณของคอเลสเตอรอลมีมากเกิน การสลาย HMG-CoA reductase ก็จะมากขึ้น  



 
การกําจัดคอเลสเตอรอล  

   เอชดีแอล (HDLs – High Density Lipoproteins) เปนไลโปโปรตีนที่มีบทบาทสาํคัญในการกําจัด
คอเลสเตอรอล บางคนเรยีกเอชดีแอลไลโปโปรตีนวาเปน “ไขมันด”ี  
 
    เอชดีแอลถกูสรางข้ึนขางนอกเซลโดยการรวมตัวกันของโปรตีนตวัหนึ่งทีไ่มมีไขมันชื่ออะโปเอไอ (apo-
AI) กับฟอสโฟไลปด (phospholipids) แลวถกูคัดหลั่งออกโดยตับและบางสวนของลําไสเล็กออกมาเปน
เอชดีแอลซึ่งเปนอนุภาคที่มีโปรตีนสูงรูปรางคลายจานกลม เอชดีแอลที่เกิดใหมน้ียังไมมีทัง้
คอเลสเตอรอลและคอเลสเตอรอลเอสเตอรจบัอยู  
 
    เม่ือเอชดีแอลผานเนื้อเยื่อตาง ๆ ก็จะดึงเอาคอเลสเตอรอลที่อยูตามผนังเซลออกมาเก็บไวกับตัว รูปราง
ก็จะปลี่ยนจากจานเปนทรงกลม ที่เอชดแีอลมีเอ็นไซมชื่อ LCAT ทําหนาทีเ่ปลี่ยนคอเลสเตอรอลใหเปน
คอเลสเตอรลิเอ็สเตอร (cholesteryl ester) ปฏิกิริยานี้ไมสมดุลจึงทําใหเกิดคอเลสเตอรอลอิสระออกมา
ดวย จากนั้นโปรตีนที่ทาํหนาทีข่นสงคอเลสเตอริลเอ็สเตอรโดยเฉพาะชื่อ apo-D ซึ่งมีอยูในเอ็ชดีแอลจะ
ทําหนาทีส่งคอเลสเตอริลเอ็สเตอรใหกับ chylomicron, VLDL, และ LDL ทัง้หมดนี้จะถูกสงกลับไปที่ตับ
ตามทางเดินของแอลดีแอล ตับจะใชคอเลสเตอรอลที่เดินทางกลับมานีใ้นการสรางน้ําด ีสวนที่เหลือจาก
การสรางน้ําดจีะถูกขับถายออกทางอุจาระ ซึ่งเปนจุดสิ้นสุดของคอเลสเตอรอลในรางกาย  
 
    โดยธรรมชาติผูหญิงมีเอ็ชดแีอลสูงกวาผูชาย มีแนวโนมวาฮอรโมนเพศ estrogen จะเปนตัวชวยใหมีเอ็ช
ดีแอลสูงข้ึน ซึ่งอาจจะเปนเหตุผลหนึ่งที่ชวยอธิบายวาทําไมผูหญิงวัยกอนหมดประจําเดือนจึงคอนขาง
ปลอดภยัจากโรคหัวใจ  
 
สาเหตทุี่ทําใหคอเลสเตอรอลสูง  

   ดังไดกลาวมาแลววาตับทําหนาทีร่ักษาระดับคอเลสเตอรอลในรางกาย แตในความเปนจริงระดับ
คอเลสเตอรอลเพิ่มข้ึนได ซึ่งแสดงวาเกิดกระบวนการอยางอ่ืนเขาแทรกแซงการทํางานของตับ     
 
   มีปจจัยหลายประการที่เปนเหตุใหคอเลสเตอรอลในเลือดเพ่ิมปริมาณมากขึ้น ประการสําคัญที่เปน
สาเหตหุลักจริง ๆ คือการรับประทานอาหารทีมี่คอเลสเตอรอลและกรดไขมนัอ่ิมตัวสูง, นํ้าตาล, อัลกอฮอล, 
สูบบุหรี,่ อวน, และขาดการออกกําลังกาย นอกจากนี้โรคเบาหวาน ความดันโลหิตสูง และกรรมพันธุก็อาจ
เปนสาเหตุหนึ่งที่ทาํใหคอเลสเตอรอลในเลือดสูงได  
 
   การที่นํ้าตาลในอาหารทําใหคอเลสเตอรอลสูงนั้นเนื่องจากเวลายอยน้ําตาลจะมีอินซลูินในเลือดสูง ดัง
ไดกลาวแลววาเมื่ออินซูลินสูงจะทาํให cAMP ลดลง ซึ่งจะทําใหมีการสังเคราะหคอเลสเตอรอลมากขึ้น 
คําวาน้ําตาลไมไดหมายความถึงน้ําตาลทราย (sucrose) ที่ใชปรุงอาหารกันทัว่ไปเทานั้น แตรวมกลูโคส 
(glucose) และฟรคัโตส (fructose) ดวย ฟรัคโตสใชอินซูลนิมากกวากลูโคส รางกายสามารถสรางกรด
ไขมันและคอเลสเตอรอลจากฟรคัโตสไดเร็วกวากลูโคสถึง 24 เทา  
 
   ในผลไมมีฟรคัโตสมาก หากรับประทานแตผลไมเองรางกายจะไดฟรัคโตสรวมกับกรดในผลไมซึ่งโดย
ปกติจะใหพลังงานมากกวาผลติคอเลสเตอรอล แตเม่ือรางกายไดรับฟรคัโตสรวมกับแปง จะเสริมใหระดับ
ข้ึนอินซูลินสูงมาก ฟรคัโตสจะทําใหรางกายเปลี่ยนแปงเปนกลูโคสไดเร็วข้ึนแลวเปลี่ยนไปเปนไขมันและ
คอเลสเตอรอล  
 
   หากรับประทานกลูโคสและฟรคัโตสในอัตราสวนเทากัน จะเพิ่มระดับอินซูลินไดมากที่สดุ กรณีน้ีจะ
เกิดข้ึนไดคือเมื่อรับประทานน้ําตาลพวกไดแซคชาไรดเชนน้ําตาลทราย (sucrose) ผลกระทบนี้เรียกวา 
disaccharide effect การทดลองกับลิงพบวาลงิที่กินน้ําตาลทรายจะมีไขมันในผนังเสนเลือดสูงกวาลิงที่กิน
กลูโคส  
 
   การรับประทานผลไมหลังอาหารแปงอาจไมใชความคดิทีด่ ี 
 
   คนที่มีระดับน้าํตาลในเลือดสงูกวาปกติเปนประจําคือคนที่เปนโรคเบาหวาน ซึ่งเปนผลมาจากการที่
รางกายสรางฮอรโมนอินสุลินลดลง หรือรางกายตอบสนองตอฤทธิ์ของฮอรโมนอินสุลินลดลง ผูปวย
เบาหวานมักจะพบความผิดปกติของระดับไตรกลีเซอไรดทีส่งูข้ึนและระดับเอชดีแอลคอเลสเตอรอลที่
ลดลง สวนระดบัแอลดีแอลคอเลสเตอรอลมักจะไมแตกตางจากคนที่ไมเปนเบาหวาน แตโรคแทรกซอน
ของโรคเบาหวานหรือโรคเบาหวานลงไตมผีลทําใหระดับแอลดีแอล คอเลสเตอรอลในเลอืดสูงข้ึนได  



คอเลสเตอรอลกับการแพทย  

   คาคอเลสเตอรอลทีต่รวจวัดไดเปนผลรวมของคอเลสเตอรอลที่ไดมาจากแอลดีแอลคอเลสเตอรอล, 
เอชดีแอล คอเลสเตอรอล และวีแอลดแีอลคอเลสเตอรอล (คือ คาไตรกลีเซอไรด หารดวย 5) เขียนเปน
สมการไดดังนี ้ 
      คอเลสเตอรอล = แอลดีแอลคอเลสเตอรอล + เอชดีแอลคอเลสเตอรอล + วีแอลดีแอลคอ
เลสเตอรอล  
 
   ในคนที่มีระดบัไขมันในเลือดปกติรอยละ 70 ของคอเลสเตอรอลที่วัดไดมาจากแอลดีแอลและ รอยละ 
17 มาจากเอช ดีแอล ดังนั้นสวนใหญของผูทีมี่ระดับคอเลสเตอรอลสูงจะเกิดจากการที่มีแอลดีแอลคอ
เลสเตอรอลสูง อยางไรก็ตามผูที่มีระดับเอชดแีอลคอเลสเตอรอลสูงมากก็สามารถทําใหระดบั
คอเลสเตอรอลรวมสูงไดเชนกัน  
 
   หากตองการหาคาแอลดแีอลคอเลสเตอรอล ก็คํานวณไดดังนี้  
      แอลดีแอลคอเลสเตอรอล = คอเลสเตอรอลรวม - เอชดแีอลคอเลสเตอรอล - คาไตรกลีเซอไรด/5  
 
   วิธีดูวาใครมคีอเลสเตอรอลสงู ทางการแพทยจะเทยีบกับคาระดับแอลดแีอลคอเลสเตอรอล ที่พึง
ปรารถนาซึ่งคาดังกลาวขึ้นกับวาเปนโรคหลอดเลือดหัวใจ หรือเปนโรคเบาหวาน หรือไม ถายังไมเปนโรค
ดังกลาว ปจจัยเสี่ยงที่ตองคํานึงในการจดัระดับแอลดแีอลคอเลสเตอรอลทีพึ่งปรารถนามีอยู 5 ประการ คอื  
     1. อายุ : ชายเกิน 45 ป, หญิงเกิน 55 ป  
     2. มีประวตัิคนในครอบครัวปวยเปนโรคหลอดเลือดหัวใจ กอนวัยอันควร(ชายกอนอายุ 55 ป, หญิงกอน
อายุ 65 ป)  
     3. เปนความดันโลหติสูง  
     4. สูบบุหรี ่ 
     5. คาเอชดีแอลคอเลสเตอรอล นอยกวา 40 มก./ดล.     

ตารางแสดงคาปจจัยเสี่ยงจากคอเลสเตอรอลและไตรกลีเซอ
ไรด 

ช่ือ คาของแอลดีแอล 

แอลดีแอล  

 เปนโรคหลอดเลือดหัวใจ หรอืเปน
โรคเบาหวาน 

ควรนอยกวา 100 มก./ดล. 

 ไมเปนหลอดเลือดโรคหัวใจและ
โรคเบาหวาน แตมีปจจยัเสีย่งตั้งแต 2 ขอข้ึนไป

ควรนอยกวา 130 มก./ดล. 

 ไมเปนโรคหลอดเลือดหัวใจและ
โรคเบาหวานและมีปจจยัเสีย่งนอยกวา 2 ขอ 

ควรนอยกวา 160 มก./ดล. 

ไตรกลีเซอไรด ควรนอยกวา 150 มก./ดล. 

เอชดีแอล ควรมากกวา 40 มก./ดล. 

 
การเลือกรบัประทานอาหาร  

   ประมาณวาพลังงานที่เราไดจากอาหารนั้นมาจากไขมันประมาณรอยละ 37 จึงมีผูแนะนําวาเราควรลด
พลังงานจากไขมันลงรอยละ 30 คิดโดยประมาณเปนลดจากกรดไขมันอ่ิมตัวรอยละ 10 และกรดไขมันไม
อ่ิมตัวประเภท polyunsaturated และ monounsaturated อยางละรอยละ 10 ทั้งนี้ยังมีความจําเปนตอง
รับประทานอาหารทีมี่คอเลสเตอรอลอยูโดยเฉลี่ยประมาณ 300 มิลลิกรัมตอวนั  
 



   อาหารที่มาจากสัตวมีคอเลสเตอรอลและกรดไขมันอ่ิมตัวสูง ไขมันพืชไมมีคอเลสเตอรอล มีกรดไขมัน
อ่ิมตัวนอย และมีกรดไขมันไมอ่ิมตัวมาก แตนํ้ามันปาลมและน้ํามันมะพราวนัน้ แมวาจะไมมีคอเลสเตอรอล 
แตก็มีกรดไขมันอ่ิมตัวสูง  
 
   อาหารที่มีนํ้าตาลและไขมันทําใหนํ้าตาลในเลือดสูงกวาอาหารที่มีคอเลสเตอรอลโดยตรง  
 
    การลดปริมาณคอเลสเตอรอลในเลือดจะชวยลดความเสี่ยงการเกิดโรคหวัใจลมเหลวและเสนเลือดอุด
ตันในสมอง (stroke) ดวย แนวทางในการลดคอเลสเตอรอลม ี3 วิธี ดังนี ้ 
      1. รับประทานอาหารที่มีไขมันหรือกรดไขมันอ่ิมตัว และคอเลสเตอรอลต่ํา  
      2. ออกกําลังกายเปนประจาํ  
      3. รักษานํ้าหนัก หากน้ําหนักมากไปก็ลดน้ําหนักลง  

การเลือกอาหารมีขอคิดดังนี้  
      • คอเลสเตอรอลมีในอาหารที่มาจากสัตวเทานั้น  
       • กรดไขมนัอ่ิมตัวมีในไขมันสัตว นํ้ามันมะพราว และน้ํามันปาลม  
       • ผัก ผลไม ธัญชาติ และแปง ไมมีคอเลสเตอรอล มีไขมันนอยหรือไมมีเลย  
       • นํ้ามันพืชจาก ขาวโพด เมล็ดทานตะวัน ถั่วเหลือง คาโนลา และมะกอกมีกรดไขมันไมอ่ิมตัวทั้ง 
mono- และ polyunsaturated  

ขอคิดในการลดการบริโภคคอเลสเตอรอลและไขมันประกอบดวย 

          • รับประทานเนื้อปริมาณปานกลาง โดยเลือกเนื้อที่ไมตดิมัน  
       • แรสวนที่เปนไขมันออกจากเนื้อกอนนําไปปรุง หรือเทน้าํมันที่ไดจากการปรุงทิ้งไป  
       • แรหนังไกออก นําเฉพาะเนื้อไกไปปรุงรับประทาน  
       • เลือกวิธีปรุงอาหารอยางอ่ืนแทนที่จะทอด เชน ปง ยาง ตม น่ึง หรือคัว่น้ํามัน  
       • รับประทานผลิตภัณฑเน้ือประเภท ซอสเซส เบคอน หรอือ่ืน ๆ ใหนอยลง  
       • เลือกรับประทานผัก ผลไม ธัญญาหาร  
       • เลือกรับประทานผลิตภณัฑนมประเภท นมพรองมันเนย เนยแข็ง โยเกิรต  
       • รับประทานไขแดงไมเกิน 4 ฟองตอสัปดาห สวนไขขาวยังรับประทานไดตามปกต ิ 
       • เลือกซื้ออาหารอานฉลากอาหารเพื่อดูปริมาณไขมันในอาหารนั้น  
       • ฯลฯ  

ตารางตอไปนี้แสดงปริมาณของคอเลสเตอรอลและไขมันในอาหารบางชนิด  

Dประเภท
อาหาร 

ขนาด
รับประทาน  

Total fat (g) Sat. fat (g) Mono. fat (g) Poly. fat (g) Cholest. (mg) 

เนื้อวัวไม
ติดมัน  

84 กรัม  7.9 3.0 3.3 0.3 73 

ตับวัว, เน้ือหนาอก  84 กรัม 4.2 

1.6 0.6 0.9 331 

อกไกอบ 

84 กรัม 

3.0 0.9 1.1 0.6 72 

ขาไกอบ 

84 กรัม 

7.2 2.0 2.6 1.7 79 

ไขแดง 1 large 

5.1 1.6 1.9 0.7 213 

ปลาค็อด  

84 กรัม 

0.7 0.1 0.1 0.3 40 

ล็อบสเตอรตม 

84 กรัม 

0.5 0.1 0.1 0.1 61 

เน้ือหมูไมติดมัน  

84 กรัม 

11.1 3.8 5.0 1.3 79 



กุงตม  

84 กรัม 

0.9 0.2 0.2 0.4 166 

Turkey, dark, roasted 

84 กรัม 

6.1 2.1 1.4 1.8 73 

Turkey, light, roasted 

84 กรัม 

2.7 0.9 0.5 0.7 59 

 

เนยแข็ง 

84 กรัม 

9.4 6.0 2.7 0.3 30 

ไอศกรีมทั่วไป  

1/2 ถวย 

7.2 4.5 2.1 0.3 30 

นมไขมันตํ่า (2%) 

1 ถวย 

4.7 2.9 1.4 0.2 18 

นมพรองมันเนย 

1 ถวย 

0.4 0.3 0.1 neg 4 

นม  

1 ถวย 

8.2 5.1 2.4 0.3 33 

 

ผัก/ผลไม/เมล็ดพืช 

1/2-1 ถวย 

neg neg neg neg 0 

  

เนยเหลว  

1 ชอนโตะ 

11.5 7.2 3.3 0.4 31 

นํ้ามันคาโนลา 

1 ชอนโตะ 

13.6 0.9 7.6 4.5 0 

นํ้ามันขาวโพด 

1 ชอนโตะ 

13.6 1.7 3.3 8.0 0 

เนยเทียมชนิดออน 

1 ชอนโตะ 

11.4 1.8 3.9 4.8 0 

Shortening, hydrogenated 

1 ชอนโตะ 

12.8 3.2 5.7 3.3 0 

 

Reference: Composition of Foods, Agriculture Handbook No 8 series, USDA 

 
ออกซิไดซคอเลสเตอรอล  

   ออกซิไดซคอเลสเตอรอลถกูคนพบโดยบังเอิญโดยนายแพทย ซี บี เทเลอร (C. B. Taylor) และคณะ 
เขาพบวาเมื่อนําคอเลสเตอรอลที่เก็บไวมาใชในการทดลอง ผลการศึกษาทีอ่อกมาใหมจะคลาดเคลื่อนไป
จากผลการทดลองในครั้งกอน ๆ จึงไดหาสาเหตุและพบวาคอเลสเตอรอลทีเ่ก็บไวเกิดเปน ออกซิไดซ
คอเลสเตอรอล (oxidized cholesterol) จากนั้นไดนําออกซิไดซคอเลสเตอรอลมาศึกษา  
 
   จากการทดลองฉีดออกซิไดซคอเลสเตอรอลเขาไปในกระตาย พบวาเพียงหาชั่วโมงกลามเนื้อเรียบใน
หลอดเลือดแดงของกระตายก็เริ่มเสื่อม เม่ือนําไปตรวจดูดวยกลองจุลทรรศนก็ยืนยันไดวามีการ
เปลี่ยนแปลงเกดิข้ึนจริง สรุปไดวาออกซิไดซคอเลสเตอรอลเปนตัวทําลายกลามเนื้อและเปนเหตุใหผนัง
หลอดเลือดเสือ่ม  



 
   คณะวิจยัยังไดทดลองตอไปโดยการนาํคอเลสเตอรอลใหมและออกซิไดซคอเลสเตอรอลมาหยดลงบน
กระจก วางแผนวุนทับลง แลวนําเซลกลามเนื้อเรียบทีย่ังสดวางทับลงไปอีกชั้นหนึ่ง พบวาเซลกลามเนือ้
เคลื่อนเขาหาคอเลสเตอรอลทัง้สองเพื่อทําลาย เม่ือเวลาผานไปพบวาเซลกลามเนื้อที่เคลื่อนเขาหา
ออกซิไดซคอเลสเตอรอลกลบัถูกทําลายในขณะที่เซลกลามเนื้อที่วางบนคอเลสเตอรอลสดไมมีปญหา 
 
   การศึกษาตอมาพบวา คอเลสเตอรอลในอาหารและอาหารสําเร็จรูปหลายชนิดเกิดการออกซิเดชันได ยิ่ง
ทิ้งอาหารเหลานั้นไวนาน โมเลกุลของคอเลสเตอรอลก็จะถกูออกซิไดซมากขึ้นเรื่อย ๆ นอกจากนี้
ออกซิไดซคอเลสเตอรอลยังพบไดในอาหารหลายชนดิ เชน นํ้ามันหมู เนยแข็ง แปงแพนเคกผสมเสรจ็ 
ไขผง และแปงคัสตาดผสมเสร็จเปนตน  
 
   เพ่ือหลีกเลี่ยงออกซิไดซคอเลสเตอรอลจึงควรรับประทานอาหารสดใหมและใชนํ้ามันใหมในการปรุง
อาหารเสมอ  

ลดคอเลสเตอรอลดีหรอืไม  

   จากการวิจยัที่พบวาผูเสยีชวีิตดวยโรคหัวใจมักมีระดับคอเลสเตอรอลในเลือดสูงและมีการสะสมไขมันใน
เสนเลือดบริเวณกลามเนื้อหัวใจ จึงมีการรณรงคใหรับประทานอาหารที่มีคอเลสเตอรอลต่ําอยางตอเนื่อง 
แตการศึกษาในระยะ 10 ปหลงัที่ผานมานี้ใหผลขัดแยงกัน ในป ค.ศ. 1990 วารสาร British Medical 
Journal ตีพิมพผลการวิเคราะหการสาํรวจ 6 ครั้ง ทีส่ํารวจผูเสียชีวิตหลายสบิคนจากการเฝาติดตามคน
จํานวนหลายพนัเปนเวลาหลายป พบวาผูที่ควบคุมระดับคอเลสเตอรอลดวยยาและอาหารคอเลสเตอรอล
ต่ํานั้น ไดรับความสําเรจ็นอย คือมีผูที่คอเลสเตอรอลลดต่ําลงสําเร็จเพียงรอยละ 10 อัตราการเสียชีวติจาก
โรคหัวใจลดลงเพียงรอยละ 14 ทีส่ําคญัคือจํานวนผูเสยีชวีิตในกลุมที่ควบคุมระดับคอเลสเตอรอลมี
มากกวากลุมเปรียบเทยีบ สาเหตุของการเสยีชีวิตนั้นไมใชมาจากการปวยดวยโรคมะเร็งเพียงอยางเดยีว 
รอยละ 67 ของผูเสยีชีวติมสีาเหตุมาจากความรุนแรง เชน อุบัติเหตุ ฆาตกรรม และฆาตัวตาย  
 
   นักวิทยาศาสตรหาความกระจางในเรื่องนี้โดยทดลองกับลงิ พบวาลิงที่ใหอาหารคอเลสเตอรอลและ
ไขมันอ่ิมตัวต่ํามีความกาวราวมากขึ้น จากนั้นไดศึกษาจากกลุมอาชญากรตาง ๆ พบวาอาชญากรโดยเฉลีย่
มีระดับคอเลสเตอรอลต่ํา ทําใหนาเชื่อวาผูทีมี่ระดับคอเลสเตอรอลต่ําอาจะมีบุคลิกไปในทางกาวราว ชอบ
ความรนุแรง ควบคุมตนเองไดจํากัด มีแนวโนมที่จะเปนฆาตกร หรือฆาตวัตาย  
 
   การศึกษาทางการแพทยตอมาก็ชี้วา ครึ่งหนึ่งของผูเสียชีวติดวยโรคหัวใจลมเหลวไมมีปจจัยเสีย่งใด ๆ 
จากโรคเกี่ยวเนือ่งเลย คือไมมีสิ่งสัมพันธกับ อาการคอเลสเตอรอลสูง ความดันสูง เบาหวาน อวน หรือสบู
บุหรี ่ 
 
   ผลสรุปยิ่งชดัเจนมากขึ้นเมื่อมีการศึกษาในออสเตรเลียโดยการสํารวจนักธุรกิจในเฮลซิงกิจํานวน 1,222 
คน ทั้งหมดเปนผูที่ไดรับการวนิิจฉัยแลววามคีวามเสีย่งสูงทีจ่ะมีอาการหัวใจลมเหลวภายใน 15 ป ใน
จํานวนนี้ ครึ่งหนึ่งไดรับการควบคุมคอเลสเตอรอลดวยอาหารและยาอยางเขมงวด ที่เหลือไดรับการ
ควบคุมแตเพียงบางสวน เม่ือ 15 ปผานไปพบวากลุมทีค่วบคมุคอเลสเตอรอลต่ําอยางเขมงวดเสียชีวติ 64 
ราย ในจํานวนนี้เสียชวีิตดวยโรคหัวใจ 34 ราย กลุมที่ควบคมุแตเพียงบางสวนมีอัตราการเสียชีวิตเพียง
ครึ่งหนึ่งของกลุมแรก และในจํานวนนี้เสยีชีวติดวยโรคหัวใจเพียง 14 ราย  
 
    มูลนิธิโรคหัวใจอังกฤษ (British Heart Foundation) ยอมรับวา คําแนะนําในปจจุบันทีใ่หลดปริมาณ
คอเลสเตอรอลนั้น ไมไดมาจากงานวิจัยที่สมบูรณแบบ  
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