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น้ํามันปลา : แหลงที่มาของกรดไขมันที่มีผลกระทบตอสุขภาพ 

ธนิสร ปทุมานนท* 

ปจจุบันมีผลิตภัณฑเพื่อสุขภาพในกลุมกรดไขมัน ไดแกน้ํามันปลาซึ่งเปนผลิตภัณฑที่ประกอบดวยกรดไขมัน

ไมอ่ิมตัวที่มีหลายพันธะคู (polyunsatturated fatty acid) น้ํามันปลาสกัดจากเนื้อ หัวและหางของปลาทะเลซึ่งเปน

ผลิตภัณฑที่เปนที่นิยมและมีจําหนายทั่วโลก น้ํามันปลามีความแตกตางจากน้ํามันตับปลาซึ่งสกัดจากตับปลาและ

เปนแหลงของวิตามินที่ละลายในไขมัน คือวิตามินเอและวิตามินดี สวนน้ํามันปลามีสวนประกอบสําคัญเปนการไขมัน

ก ลุ ม โอ เม ก า -3 ได แ ก  Eicosapentanoic acid (EPA) [มี ค า รบ อ น  20 อ ะ ต อ ม : รหั ส ย อ  20:5, n-3 ] แ ล ะ 

Docoasahexanoic acid (DHA) [มีคารบอน 22 อะตอม: รหัสยอ 22:6, n-3 ] โดย การเสริม EPA และ DHA ซึ่งเปน

กรดไขมันที่รางกายสรางเองไมได มีผลดีตอสุขภาพในการปองกันโรคเกี่ยวหัวใจและหลอดเลือด 

กรดไขมันกลุม omega-3 และกลุม omega-6    

 EPA ในน้ํามันปลาจัดอยูในกลุมไขมันชนิด omega-3 ซึ่งรางกายใชเปนหนึ่งในสารต้ังตนในการ

สังเคราะหสาร  ไอโคซานอยด (eicosanoids) ซึ่งเปนกลุมสารเคมีที่มีคุณสมบัติคลายฮอรโมนที่ออกฤทธิ์เฉพาะที่ 

(local hormone) บางชนิดทําหนาที่ดูแลการทํางานของเซลลเม็ดเลือด ชวยทําใหกลามเนื้อของหลอดเลือดหดตัว

ขยายตัว บางชนิดทํางานสรางอาการอักเสบตางๆ เพื่อใชเปนกลไกปองกันรางกาย  

รูปที่ 1  แสดงตําแหนง methyl end (), carboxyl end และการกําหนดตําแหนง omega-3 และ  omega-6 

(ดัดแปลงจาก Nakamura MT, Nara TY. Structure, function, and dietary regulation of delta6, delta5, and

delta9 desaturases. Annu Rev Nutr. 2004;24:345-376.)
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น้ํามันปลามผีลตอสุขภาพอยางไร  

สารกลุมนี้มี สวนเกี่ยวของ ในการควบคุม ระบบการแข็งตัวของเลือด การหดตัวของหลอดเลือด และการหด

ตัวของกลามเนื้อเรียบ ซึ่งเปนกลุมกลามเนื้อ ที่อยูตามอวัยวะตาง ๆ ของรางกาย   นอกจาก EPA แลวกรดไขมันที่

รางกายใชเปนสารต้ังตนในการสังเคราะหสารกลุม eicosanoids คือ arachidonic acid ซึ่งจัดเปนกรดไขมันกลุม 

omega-6  ตําแหนงที่เรียกวา omega คือสัญลักษณ   ซึ่งหมายถึงตําแหนง methyl end ของ fatty acid  การ

กําหนดตําแหนง omega-3 และ omega-6 ของกรดไขมันกําหนดไดดังแสดงดังรูปที่ 1 โดยคารบอนดจากปลาย 

carboxyl end จะนับเปนตําแหนงที่ 1 แตตําแหนง 3 หรือ  3 จะนับจาก methyl end 

 กรดไขมันในกลุม omega-6 และ omega-3 มีบทบาททีเ่กี่ยวของกนัในการสังเคราะหสารกลุม eicosanoids 

ในรางกายที่สําคัญ arachidonic acid (AA) ซึ่งเปนกรดไขมันชนิด omega-6 พบมากในเนื้อสัตว ไข และนม, สวน 

eicosapentaenoic acid (EPA) และ docosahexaenoic acid เปนกรดไขมันชนิด omega-3 โดย EPA ซึง่เปนกรด

ไขมันหลักที่พบในน้าํมันปลา   สวน DHA เปนกรดไขมันที่เชื่อวาเกี่ยวของกับการพฒันาสมองแตการศึกษายังมจีํากัด

จึงไมขอกลาวถึงในบทความนี้  

กรดไขมนัชนิด Omega-6 และ Omega-3 กับการสังเคราะไอโคซานอยด (eicosanoids) (Moffatt RJ, 2006,

Simopoulos AP, 1999,)

            Eicosapentaenoic acid (EPA) และ arachidonic acid (AA) มี ความ สัมพั น ธกับการสรางสารกลุม 

eicosanoids ในรางกาย โดยมี เอนไซมที่ เกี่ ยวของหลายตัว โดยเอนไซม ตัวสําคัญ  คือ cyclooxygenase   

รายละเอียดดังรูปที่ 2 

รูปที่ 2 เปรียบเทียบการสังเคราะหอนุพันธุ ไอโคซานอยด ระหวาง omega-3 และ omega-6 fatty acids 

(ที่มา http://altmed.creighton.edu/Omega3FA/pathway.gif)
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กรดไขมันที่ใชเปนสารต้ังตนในการสังเคราะห eicosanoids คือกรด arachidonic acid (AA) และ EPA ซึง่

ไดรับโดยตรงจากอาหารพวกเนื้อสัตวและปลาทะเล ตามลําดับ หรือไดรับทางออมจากการสังเคราะหผานกรดไขมัน 

alpha linolenic acid และ linoleica acid ที่ไดจากอาหารประเภทอ่ืนอีกตอหนึง่แตจะไดในปริมาณนอย เอนไซมที่

เกี่ยวของ คือ เอนไซม -6 desaturase , -5 desaturase และ elongase ที่เปนเอนไซมทีท่ํางานตอเนื่องกนัดังนี ้

Omega-6 Pathway

 เอนไซม -6 desaturase เปล่ียน linoleic acid เปน Gamma-linolenic acid 

 Gamma-linolenic acid ถูกเปล่ียนเปน Dihomo-Gamma-linolenic acid อยางตอเนื่องโดยเอนไซม 

elongase

 Dihomo-Gamma-Linolenic acid สามารถเปนสารต้ังตนใหเอนไซม 2 ตัวมาเรงปฏิกิริยา (catalysis)ไดคือ 

เอนไซม cyclo-oxygynase และเอนไซม -5 desaturase ; ผลิตภัณฑจากเอนไซม cyclo-oxygenase คือ 

prostaglandins/ thomboxanes อนุกรม 1 สวนผลิตภัณฑจากเอนไซม -5 desaturase คือ  arachidonic 

acid (ชื่อยอ AA:คารบอน 20 อะตอม; 4 พันธะคู)  

 นอกเหนือจากการสังเคราะหผานเอนไซมแลว arachidonic acid เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวที่ไดจากอาหาร

พวกเนื้อสัตวและไข จะถูกเปล่ียนโดยเอนไซม cyclooxygenase และ lipooxygenase เปนสารกลุมไอโคซา

นอยด ทีเ่รียกวา prostaglandins/ thromboxane (series 2) และ Leukotrienes./lipoxins อนุกรม 4  

ตามลําดับ   

Omega-3 Pathway

  สวนวงจรที่ใช  alpha-linolenic acid เปนสารต้ังตนจะไดผลิตภัณฑคือ eicosapentanoic acid (ชื่อยอ 

EPA คารบอน 20 อะตอม; 5 พันธะคู) โดยเอนไซมที่เกีย่วของ คือ -6 desaturase และ elongase 

เชนเดียวกับวถิีชีวสังเคราะห Omega-3 Pathway แต EPA ที่รางกายสังเคราะหไดจาก alpha-linolenic 

acid มีปริมาณนอยมาก 

 Eicosapentanoic acid สามารถเปนสารต้ังตนทีจ่ะเปล่ียนเปน eicosanoids อนุกรมตางๆกนั โดยผานการ

ทํางานของเอนไซมสําคัญ 2 ตัว คือ cyclooxygenase และ lipooxygenase ไดเชนเดียวกับ Arachidonic 

acid

 EPA (กลุม Omega-3) จะถูกเปล่ียนเปนไอโคซานอยด กลุมที่เรียกวา prostaglandin E3 (PGE3) โดย

เอนไซม cyclooxygenase และถูกเปล่ียนเปน leukotriene E5 โดยเอนไซม lipooxygenase 

อนุกรม eicosanoids จาก  arachidonic acid (AA) มฤีทธิ์แรงกวาอนุกรม eicosanoids จาก 
Eicosapentaenoic acid (EPA)

           การที่รางกายจะเลือกสรางไอโคซานอยด  กลุมใดในอัตราเทาใดนั้น  ข้ึนกับปริมาณกรดไขมันสารที่ใชเปนต้ัง

ตนในการสังเคราะหที่มีอยูรางกาย (AA หรือ EPA) ซึง่แปรผันตรงกับพฤติกรรมการบริโภค การออกฤทธิ์ของสารกลุม

ไอโคซานอยด ในรางกายก็ข้ึนกบัปริมาณสารดังกลาวที่ถูกสังเคราะหข้ึนเชนกนั อนุกรมไอโคซานอยดที่รางกาย

สังเคราะหในปริมาณมากกวาก็จะมีผลเดนกวาในการควบคุมสภาวะของรางกาย ประเด็นสาํคัญคือ eicosanoids 
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ที่ไดจากวิถีชวีสังเคราะหของกรดไขมนัในกลุม Omega-3 และ Omega-6 มีผลตอสุขภาพตางกัน จาก

การศึกษาฤทธิ์ทางเภสัชวทิยาโดยรวมพบวา eicosanoids ที่สังเคราะหจากกรดไขมัน omega-6 จะมีฤทธิ์กระตุนการ

อักเสบ (pro-inflamatory) ทําใหเกิดการเกาะตัวของเกล็ดเลือด การหดตัวของหลอดเลือด เพิ่มการซึมผานของผนัง

หลอดเลือด ขณะที ่ eicosanoids ที่สังเคราะหจากกรดไขมัน omega-3 จะมฤีทธิต์านการอักเสบ (anti-

inflammatory)  และมีฤทธิค์ลายกับ eicosanioids ทีสั่งเคราะหจาก arachidonic acid (กรดไขมันโอเมกา-6 ) แตมี

ฤทธิ์ออนกวา  การไดรับ EPAและ DHA จากอาหารมากข้ึน จะทาํใหเกิดการเปล่ียนแปลงการสรางอนกุรมไอโคซา

นอยดในรางกาย และมบีทบาทในการระงับไมใหเกล็ดเลือดรวมตัวกัน และลดความหนืดของเลือดชวยใหการ

ไหลเวียนเลือดสะดวกข้ึน (Massaro M และคณะ, 2008, Funk CD, 2001 )

รูปที่ 3 : เปรียบเทยีบฤทธิ์เภสัชวิทยาของ eicosanoids จาก omega-6 และ omega-3 

(ที่มา Robert EC Wildman, Handbook of nutraceuticals and Functional foods,2nd ,2007,229-230)

จากงานวิจัยเปรียบเทียบผลตอรางกายของระหวาง prostaglandin E3 (PGE3) ที่สังเคราะหจากสารต้ังตน 

EPA และ Prostaglandin E2 (PGE2) ที่สังเคราะหจากสารต้ังตน AA พบวา PGE2 ดึงดูดเม็ดเลือดขาว (Leucocyte) 

เคล่ือนที่มาบริเวณที่มีการติดเชื้อ เพื่อกําจัดและควบคุมเชื้อไมใหกระจายออกไป ซึ่งจะมีผลทําใหเกิดการอักเสบ

เฉพาะที่และมีความเจ็บปวดบริเวณนั้น หากมีปริมาณ PGE2 มากเกินไป นั้นเปนสาเหตุหนึ่งของการปวดบวม

เฉพาะที่บริเวณขอกระดูกที่เรียกวาโรคขออักเสบรูมาตอยด ขณะที่ PGE3 มีฤทธิ์ระงับปวด (Mantzioris E,2000) 

           ปริมาณของ PGE2 และ PGE3 แปรผันตรงกับปริมาณสารต้ังตน คือ AA และ EPA ซึง่มผีลมาจากการบริโภค

อาหารที่มีกรดไขในดั โดย AA และกรดไขมันในกลุมโอเมกา-6 พบมากในน้าํมนัถัว่เหลือง น้ํามันดอกคําฝอย น้ํามนั
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เมล็ดฝาย นอกจานี้ AA ยงัพบในเนื้อสัตว น้าํมนัจากจมูกขาวสาลี ถัว่ลิสง เมล็ดทานตะวัน อัลมอนต ขณะที ่ EPA

และกรดไขมันในกลุมโอเมกา-3   พบในน้าํมันปลาที่สกดัจากปลาทะเลเปนหลัก  

           โภชนาการของประชากรทั่วโลกสวนใหญจะรับประทานเนื้อสัตวและน้ํามันพืชในปริมาณสูงแตรับประทาน

ปลาทะเลนอย ดังนั้นรางกายของประชากรโลกจะมีการสรางไอโคซานอยดจาก arachidonic acid เปนหลัก ซึ่งใน

ระยะยาวจะกอใหเกิดการอักเสบที่รุนแรง เพิ่มการเกาะตัวของเกล็ดเลือด เปนสาเหตุของโรคจากการเส่ือมสภาพของ

รางกาย (degenerative diseases)   

          สมาคมหัวใจสหรัฐ ( American Heart Association)  แนะนําใหมีการปรับอัตราสวนในการบริโภคกรดไขมัน

กลุม omega-3 ใหมากข้ึนจะสงผลดีตอสุขภาพ การเปล่ียนแปลงอัตราสวนการบริโภคกรดไขมัน Omega-3 และ 

Omega-6 จะมีผลตอการเปล่ียนองคประกอบของกรดไขมันในฟอสโฟไลปด ทําใหมีผลตอเนื่องตอการสรางสารกลุม

พลอสตาแกลนดิน  ผลตอเนื้อเยื่อโดยเฉพาะสภาพการไหล (fluidity) และการเปล่ียนแปลงรูปรางและหนาที่เมื่ออยูใน

สภาพที่ถูกกระตุน และผลรวมตอการเปล่ียนแปลงระบบภูมิคุมกัน  จึงไดมีการนําผลิตภัณฑน้ํามันปลาในรูป

ผลิตภัณฑเสริมอาหารออกจําหนายมากข้ึน และเปนที่แพรหลายในประเทศไทยดวย 

         การบริโภค Omega-3 ใหมากข้ึนมีวัตถุประสงคเพื่อปรับสมดุลยของการสรางสารกลุมไอโคซา นยอดใน

รางกายใหจาก Omega-3 และ Omega-6 ใหมากข้ึน  อนุกรมไอโคซานอยดที่สังเคราะหจากกรดไขมันทั้ง 2 กลุมตาง

มีความจําเปนตอรางกาย  ไอโคซานอยดจากกรด Omega-6 แมวาจะมีฤทธิ์แรงและกระตุนการเกิดการอักเสบ แต

มักจะเปนการอักเสบเฉพาะที่ไมมีผลรุนแรง สภาวะที่เหมาะสมที่สุดคือการที่รางกายสรางไอโคซานอยดจากกรด

ไขมันในกลุม omega-3 และ omega-6 ในสัดสวนที่สมดุลยกัน ไมคอนไปทางใดทางหนึ่งมากเกินไป    

ผลิตภัณฑน้าํมันปลา และการใหคําแนะนําตอผูบริโภค 
โดยทัว่ไปน้ํามนัปลาจะม ีEPA ประมาณรอยละ 18  และ DHA ประมาณรอยละ 12 หรือมีกรดไขมันโอเมกา-

3 รวมอยูราวรอยละ 30 ดังนัน้ผลิตภัณฑแคปซูลบรรจุน้ํามนัปลา 1000 mg  จึงประกอบดวยกรดไขมันโอเมกา-3 

เพียง 300  mgเทานัน้ โดยแบงเปน  EPA 180 มิลลิกรัม และ DHA ประมาณ 120 มลิลิกรัม 

รูปที่ 4 ตัวอยางฉลากผลิตภัณฑน้ํามันปลา 
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น้ํามันปลาในรูปยาแผนปจจุบัน 

EPA และ DHA จากน้ํามนัปลา ไดมีการพัฒนารูปแบบใหดูดซึมไดดียิ่งข้ึนในรูป omega 3 acid ethyl 

esters   และอยูในรูปทีบ่ริสุทธิ์มากข้ึน ยานี้ใชเพื่อลดระดับไตรกลีเซอไรดในเลือดหรือใชเพื่อรักษาภาวะไตรกลีเซอ

ไรดในเลือดสูงใน 1 แคปซูลมี อนพุันธเอธลิเอสเทอรของ  EPA และ DHA ในรูปสารสกัดเขมขนไมนอยกวา 900 mg  

ซึ่งจะให EPA ประมาณ 465 mg และ DHA ประมาณ 375 mg น้ํามันปลาในรูปยาแผนปจจุบันเปนยานําเขาจาก

ตางประเทศ  และเปนยานอกบัญชียาหลัก ใชในรูปแบบแคปซูลนิ่ม รับประทาน วนัละ 4 แคปซูล คร้ังเดียว หรือแบง

รับประทาน 2 แคปซูล วนัละ 2 คร้ัง  มีขอบงใชเพื่อลดระดับไตรกลีเซอไรด (> 500 mg/dl)  และใชเปนยาปองกัน

ทางเลือกสําหรับผูปวย myocardial infarction  

Figure 5: อนพุันธุเอธิลเอสเทอรของกรด EPA และ DHA ในผลิตภัณฑยาแผนปจจบัุน 

(ที่มา: http://www.theodora.com/drugs/images/644.jpg 

อาการไมพงึประสงคทีพ่บจากการใชยานีคื้อ อาการคล่ืนไส อาเจยีน ไมสบายทอง มีลมในกระเพาะอาหาร  

อาการแสบทอง เรอ มกีล่ินตัว 

การศึกษาการดูซึมของผลติภัณฑ  omega-3 acid ethyl esters 

Davidson และคณะ (2012) ศึกษาผลการดูดซึมของ EPA และ DHA จากผลิตภัณฑ Omega-3 พบวาตองมี

ตัวชวยพิเศษ คือเอนไซม carboxyl ester lipase (bile-salt-dependence lipase) ซึ่งตางจากการดูดซึมของ 

triglycerides และ phospholipids ซึ่งถูกยอยไดโดยใชเอนไซมจากตับออน ไดแก lipase และ phospholipase เพียง

อยางเดียว นอกจากนี้การดูดซึม omega-3 acid ethyl esters จะเพิม่มากข้ึนตามปริมาณไขมันในอาหาร ซึ่งจะชวย

กระตุนเอนไซมจากตับออน 
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รูปที่ 6 การยอยและการดูดซึมของ EPA และ DHA ในรูป ethyl esters เทียบกับ TAG (Triglycerides) ดัดแปลงจาก 

Shi Y and Burn P. Lipid metabolic enzymes: emerging drug targets for the treatment of obesity. Nature

Rev Drug Disc. 2004;3:695-710.

รางกายควรไดรับ EPA และ DHA วันละเทาไร  

สมาคมโรคหัวใจสหรัฐอเมริกาแนะนําใหคนที่มีสุขภาพดีกินปลาอยางนอยสัปดาหละ 2 คร้ัง เทียบเทาเนื้อ

ปลา 2 สวนบริโภค หรือประมาณ 100 กรัม ตอมื้อ และใชน้ํามันพืชเพื่อใหไดกรด alpha linolenic acid ซึ่งเปนสารต้ัง

ตนกรด omega-3 เชน น้ํามันถั่วเหลือง หรือเมล็ดพืชอ่ืนๆ หรือรับประทานน้ํามันปลา แคปซูล วันละ 2 คร้ัง   

 US National Institutes of Health แนะนาํใหผูใหญไดรับ EPA และ DHA 650 มิลลิกรัม/วนั เทยีบเทาน้ํามัน

ปลา 2,000-3,000 มิลลิกรัม/วัน  

 องคการอนามยัโลกแนะนาํใหบริโภค EPA/DHA 0.3-0.5 กรัม/วัน และ alpha-linolenic acid 0.8-1.1 กรัม/

วัน 

 สําหรับผูมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง สามารถรับประทานน้าํมนัปลาไดในขนาด 2,000-3,000 มิลลิกรัม/วัน 

(2-4 แคปซูล ตอวัน) 

ผลขางเคียง (Side effect)  

 รับประทานน้าํมันปลาในขนาดสูง อาจเกิดกล่ินคาวปลา ทําใหรูสึก คล่ืนไส อาเจยีน  

 น้ํามนัปลามีอันตรกริยากบัยาตัวอ่ืน โดยเฉพาะผูปวยที่ไดรับยาตานการแข็งตัวของเลือด เชน coumarin, 

aspirin, warfarin ตองปรึกษาแพทยหรือเภสัชกรกอนใชน้าํมนัปลา เนื่องจากน้ํามนัปลาและยาตานการ

แข็งตัวของเลือดจะมีฤทธิ์ในการทําใหเลือดเหลวและอาจจะทําใหเลือดหยุดไหลไดยาก  
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ขอควรระวังของน้ํามันปลา (Contraindication)  

 ผูที่แพปลาทะเลและอาหารทะเล  

 ผูที่กําลังอยูในชวงผาตัด หรือกําลังคลอดบุตร  

 ผูปวยที่ตองใชยากลุมตานการแข็งตัวของเลือด  

        การรับประทานน้ํามันปลาเปนระยะเวลาตอเนื่องควรรับประทานวิตามินและอาหารเสริมในกลุม ตานอนุมูล

อิสระรวมดวย เชนวิตามินอี วิตามินซี หรือฟลาโวนอยด เพื่อปองกันความเส่ียงจากรับประทานกรด EPA จากน้ํามัน

ปลาซึ่งมีโครงสรางเปนเปนไขมันไมอ่ิมตัวชนิดหลายพันธะคู และมีความไวตอการทําปฏิกริยากับออกซิเจน เกิดเปน

อนุมูลอิสระจําพวก hydroxyl ion และ superoxide  anion ซึ่งมีผลทําใหเกิดปฏิกริยาตอเนื่องในการทําลายเยื่อบุ

เซลล ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลง ของเซลล เส่ียงตอการเกิดเซลลมะเร็งได สวนใหญผลิตภัณฑแคปซูลที่บรรจุน้ํามัน

ปลาที่จําหนายในปจจุบันจะมีการต้ังตํารับรวมกับวิตามินอีเพื่อทําหนาที่ปองกันการเกิดอนุมูลอิสระดังที่ไดกลาวมา 
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