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น้ํามันปลา : แหลงที่มาของกรดไขมันที่มีผลกระทบตอสุขภาพ 

ธนิสร ปทุมานนท* 

ปจจุบันมีผลิตภัณฑเพื่อสุขภาพในกลุมกรดไขมัน ไดแกน้ํามันปลาซึ่งเปนผลิตภัณฑที่ประกอบดวยกรดไขมัน

ไมอ่ิมตัวที่มีหลายพันธะคู (polyunsatturated fatty acid) น้ํามันปลาสกัดจากเนื้อ หัวและหางของปลาทะเลซึ่งเปน

ผลิตภัณฑที่เปนที่นิยมและมีจําหนายทั่วโลก น้ํามันปลามีความแตกตางจากน้ํามันตับปลาซึ่งสกัดจากตับปลาและ

เปนแหลงของวิตามินที่ละลายในไขมัน คือวิตามินเอและวิตามินดี สวนน้ํามันปลามีสวนประกอบสําคัญเปนการไขมัน

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

Docoasahexanoic acid (DHA) [มีคารบอน 22 อะตอม: รหัสยอ 22:6, n-3 ] โดย การเสริม EPA และ DHA ซึ่งเปน

กรดไขมันที่รางกายสรางเองไมได มีผลดีตอสุขภาพในการปองกันโรคเกี่ยวหัวใจและหลอดเลือด 

กรดไขมันกลุม omega-3 และกลุม omega-6    

 EPA ในน้ํามันปลาจัดอยูในกลุมไขมันชนิด omega-3 ซึ่งรางกายใชเปนหนึ่งในสารต้ังตนในการ

สังเคราะหสาร  ไอโคซานอยด (eicosanoids) ซึ่งเปนกลุมสารเคมีที่มีคุณสมบัติคลายฮอรโมนที่ออกฤทธิ์เฉพาะที่ 

(local hormone) บางชนิดทําหนาที่ดูแลการทํางานของเซลลเม็ดเลือด ชวยทําใหกลามเนื้อของหลอดเลือดหดตัว

ขยายตัว บางชนิดทํางานสรางอาการอักเสบตางๆ เพื่อใชเปนกลไกปองกันรางกาย  

รูปที่ 1  แสดงตําแหนง methyl end (), carboxyl end และการกําหนดตําแหนง 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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น้ํามันปลามผีลตอสุขภาพอยางไร  

สารกลุมนี้มี สวนเกี่ยวของ ในการควบคุม ระบบการแข็งตัวของเลือด การหดตัวของหลอดเลือด และการหด

ตัวของกลามเนื้อเรียบ ซึ่งเปนกลุมกลามเนื้อ ที่อยูตามอวัยวะตาง ๆ ของรางกาย   นอกจาก EPA แลวกรดไขมันที่

รางกายใชเปนสารต้ังตนในการสังเคราะหสารกลุม eicosanoids คือ arachidonic acid ซึ่งจัดเปนกรดไขมันกลุม 

omega-6  ตําแหนงที่เรียกวา omega คือสัญลักษณ   ซึ่งหมายถึงตําแหนง methyl end ของ fatty acid  การ

กําหนดตําแหนง omega-3 และ omega-6 ของกรดไขมันกําหนดไดดังแสดงดังรูปที่ 1 โดยคารบอนดจากปลาย 

carboxyl end จะนับเปนตําแหนงที่ 1 แตตําแหนง 3 หรือ  3 จะนับจาก methyl end 

 กรดไขมันในกลุม omega-6 และ omega-3 มีบทบาททีเ่กี่ยวของกนัในการสังเคราะหสารกลุม eicosanoids 

ในรางกายที่สําคัญ arachidonic acid (AA) ซึ่งเปนกรดไขมันชนิด omega-6 พบมากในเนื้อสัตว ไข และนม, สวน 

eicosapentaenoic acid (EPA) และ docosahexaenoic acid เปนกรดไขมันชนิด omega-3 โดย EPA ซึง่เปนกรด

ไขมันหลักที่พบในน้าํมันปลา   สวน DHA เปนกรดไขมันที่เชื่อวาเกี่ยวของกับการพฒันาสมองแตการศึกษายังมจีํากัด

จึงไมขอกลาวถึงในบทความนี้  

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 ธกับการสรางสารกลุม 

eicosanoids ในรางกาย โดยมี เอนไซมที่ เกี่ ยวของหลายตัว โดยเอนไซม ตัวสําคัญ  คือ cyclooxygenase   

รายละเอียดดังรูปที่ 2 

รูปที่ 2 เปรียบเทียบการสังเคราะหอนุพันธุ ไอโคซานอยด ระหวาง omega-3 และ omega-6 fatty acids 

(ที่มา http://altmed.creighton.edu/Omega3FA/pathway.gif)
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กรดไขมันที่ใชเปนสารต้ังตนในการสังเคราะห eicosanoids คือกรด arachidonic acid (AA) และ EPA ซึง่

ไดรับโดยตรงจากอาหารพวกเนื้อสัตวและปลาทะเล ตามลําดับ หรือไดรับทางออมจากการสังเคราะหผานกรดไขมัน 

alpha linolenic acid และ linoleica acid ที่ไดจากอาหารประเภทอ่ืนอีกตอหนึง่แตจะไดในปริมาณนอย เอนไซมที่

เกี่ยวของ คือ เอนไซม -6 desaturase , -5 desaturase และ elongase ที่เปนเอนไซมทีท่ํางานตอเนื่องกนัดังนี ้

Omega-6 Pathway

 เอนไซม -6 desaturase เปล่ียน linoleic acid เปน Gamma-linolenic acid 

 Gamma-linolenic acid ถูกเปล่ียนเปน Dihomo-Gamma-linolenic acid อยางตอเนื่องโดยเอนไซม 

elongase

 Dihomo-Gamma-Linolenic acid สามารถเปนสารต้ังตนใหเอนไซม 2 ตัวมาเรงปฏิกิริยา (catalysis)ไดคือ 

เอนไซม cyclo-oxygynase และเอนไซม -5 desaturase ; ผลิตภัณฑจากเอนไซม cyclo-oxygenase คือ 

prostaglandins/ thomboxanes อนุกรม 1 สวนผลิตภัณฑจากเอนไซม -5 desaturase คือ  arachidonic 

acid (ชื่อยอ AA:คารบอน 20 อะตอม; 4 พันธะคู)  

 นอกเหนือจากการสังเคราะหผานเอนไซมแลว arachidonic acid เปนกรดไขมันไมอ่ิมตัวที่ไดจากอาหาร

พวกเนื้อสัตวและไข จะถูกเปล่ียนโดยเอนไซม cyclooxygenase และ lipooxygenase เปนสารกลุมไอโคซา

นอยด ทีเ่รียกวา prostaglandins/ thromboxane (series 2) และ Leukotrienes./lipoxins อนุกรม 4  

ตามลําดับ   

Omega-3 Pathway

  สวนวงจรที่ใช  alpha-linolenic acid เปนสารต้ังตนจะไดผลิตภัณฑคือ eicosapentanoic acid (ชื่อยอ 

EPA คารบอน 20 อะตอม; 5 พันธะคู) โดยเอนไซมที่เกีย่วของ คือ -6 desaturase และ elongase 

เชนเดียวกับวถิีชีวสังเคราะห Omega-3 Pathway แต EPA ที่รางกายสังเคราะหไดจาก alpha-linolenic 

acid มีปริมาณนอยมาก 

 Eicosapentanoic acid สามารถเปนสารต้ังตนทีจ่ะเปล่ียนเปน eicosanoids อนุกรมตางๆกนั โดยผานการ

ทํางานของเอนไซมสําคัญ 2 ตัว คือ cyclooxygenase และ lipooxygenase ไดเชนเดียวกับ Arachidonic 

acid

 EPA (กลุม Omega-3) จะถูกเปล่ียนเปนไอโคซานอยด กลุมที่เรียกวา prostaglandin E3 (PGE3) โดย

เอนไซม cyclooxygenase และถูกเปล่ียนเปน leukotriene E5 โดยเอนไซม lipooxygenase 

อนุกรม eicosanoids จาก  arachidonic acid (AA) มฤีทธิ์แรงกวาอนุกรม eicosanoids จาก 
Eicosapentaenoic acid (EPA)

           การที่รางกายจะเลือกสรางไอโคซานอยด  กลุมใดในอัตราเทาใดนั้น  ข้ึนกับปริมาณกรดไขมันสารที่ใชเปนต้ัง

ตนในการสังเคราะหที่มีอยูรางกาย (AA หรือ EPA) ซึง่แปรผันตรงกับพฤติกรรมการบริโภค การออกฤทธิ์ของสารกลุม

ไอโคซานอยด ในรางกายก็ข้ึนกบัปริมาณสารดังกลาวที่ถูกสังเคราะหข้ึนเชนกนั อนุกรมไอโคซานอยดที่รางกาย

สังเคราะหในปริมาณมากกวาก็จะมีผลเดนกวาในการควบคุมสภาวะของรางกาย ประเด็นสาํคัญคือ eicosanoids 
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ที่ไดจากวิถีชวีสังเคราะหของกรดไขมนัในกลุม Omega-3 และ Omega-6 มีผลตอสุขภาพตางกัน จาก

การศึกษาฤทธิ์ทางเภสัชวทิยาโดยรวมพบวา eicosanoids ที่สังเคราะหจากกรดไขมัน omega-6 จะมีฤทธิ์กระตุนการ

อักเสบ (pro-inflamatory) ทําใหเกิดการเกาะตัวของเกล็ดเลือด การหดตัวของหลอดเลือด เพิ่มการซึมผานของผนัง

หลอดเลือด ขณะที ่ eicosanoids ที่สังเคราะหจากกรดไขมัน omega-3 จะมฤีทธิต์านการอักเสบ (anti-

inflammatory)  และมีฤทธิค์ลายกับ eicosanioids ทีสั่งเคราะหจาก arachidonic acid (กรดไขมันโอเมกา-6 ) แตมี

ฤทธิ์ออนกวา  การไดรับ EPAและ DHA จากอาหารมากข้ึน จะทาํใหเกิดการเปล่ียนแปลงการสรางอนกุรมไอโคซา

นอยดในรางกาย และมบีทบาทในการระงับไมใหเกล็ดเลือดรวมตัวกัน และลดความหนืดของเลือดชวยใหการ

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)

จากงานวิจัยเปรียบเทียบผลตอรางกายของระหวาง prostaglandin E3 (PGE3) ที่สังเคราะหจากสารต้ังตน 

EPA และ Prostaglandin E2 (PGE2) ที่สังเคราะหจากสารต้ังตน AA พบวา PGE2 ดึงดูดเม็ดเลือดขาว (Leucocyte) 

เคล่ือนที่มาบริเวณที่มีการติดเชื้อ เพื่อกําจัดและควบคุมเชื้อไมใหกระจายออกไป ซึ่งจะมีผลทําใหเกิดการอักเสบ

เฉพาะที่และมีความเจ็บปวดบริเวณนั้น หากมีปริมาณ PGE2 มากเกินไป นั้นเปนสาเหตุหนึ่งของการปวดบวม

เฉพาะที่บริเวณขอกระดูกที่เรียกวาโรคขออักเสบรูมาตอยด ขณะที่ PGE3 มีฤทธิ์ระงับปวด (Mantzioris E,2000) 

           ปริมาณของ PGE2 และ PGE3 แปรผันตรงกับปริมาณสารต้ังตน คือ AA และ EPA ซึง่มผีลมาจากการบริโภค

อาหารที่มีกรดไขในดั โดย AA และกรดไขมันในกลุมโอเมกา-6 พบมากในน้าํมนัถัว่เหลือง น้ํามันดอกคําฝอย น้ํามนั
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เมล็ดฝาย นอกจานี้ AA ยงัพบในเนื้อสัตว น้าํมนัจากจมูกขาวสาลี ถัว่ลิสง เมล็ดทานตะวัน อัลมอนต ขณะที ่ EPA

และกรดไขมันในกลุมโอเมกา-3   พบในน้าํมันปลาที่สกดัจากปลาทะเลเปนหลัก  

           โภชนาการของประชากรทั่วโลกสวนใหญจะรับประทานเนื้อสัตวและน้ํามันพืชในปริมาณสูงแตรับประทาน

ปลาทะเลนอย ดังนั้นรางกายของประชากรโลกจะมีการสรางไอโคซานอยดจาก arachidonic acid เปนหลัก ซึ่งใน

ระยะยาวจะกอใหเกิดการอักเสบที่รุนแรง เพิ่มการเกาะตัวของเกล็ดเลือด เปนสาเหตุของโรคจากการเส่ือมสภาพของ

รางกาย (degenerative diseases)   

          สมาคมหัวใจสหรัฐ ( American Heart Association)  แนะนําใหมีการปรับอัตราสวนในการบริโภคกรดไขมัน

กลุม omega-3 ใหมากข้ึนจะสงผลดีตอสุขภาพ การเปล่ียนแปลงอัตราสวนการบริโภคกรดไขมัน Omega-3 และ 

Omega-6 จะมีผลตอการเปล่ียนองคประกอบของกรดไขมันในฟอสโฟไลปด ทําใหมีผลตอเนื่องตอการสรางสารกลุม

พลอสตาแกลนดิน  ผลตอเนื้อเยื่อโดยเฉพาะสภาพการไหล (fluidity) และการเปล่ียนแปลงรูปรางและหนาที่เมื่ออยูใน

สภาพที่ถูกกระตุน และผลรวมตอการเปล่ียนแปลงระบบภูมิคุมกัน  จึงไดมีการนําผลิตภัณฑน้ํามันปลาในรูป

ผลิตภัณฑเสริมอาหารออกจําหนายมากข้ึน และเปนที่แพรหลายในประเทศไทยดวย 

         การบริโภค Omega-3 ใหมากข้ึนมีวัตถุประสงคเพื่อปรับสมดุลยของการสรางสารกลุมไอโคซา นยอดใน

รางกายใหจาก Omega-3 และ Omega-6 ใหมากข้ึน  อนุกรมไอโคซานอยดที่สังเคราะหจากกรดไขมันทั้ง 2 กลุมตาง

มีความจําเปนตอรางกาย  ไอโคซานอยดจากกรด Omega-6 แมวาจะมีฤทธิ์แรงและกระตุนการเกิดการอักเสบ แต

มักจะเปนการอักเสบเฉพาะที่ไมมีผลรุนแรง สภาวะที่เหมาะสมที่สุดคือการที่รางกายสรางไอโคซานอยดจากกรด

ไขมันในกลุม omega-3 และ omega-6 ในสัดสวนที่สมดุลยกัน ไมคอนไปทางใดทางหนึ่งมากเกินไป    

ผลิตภัณฑน้าํมันปลา และการใหคําแนะนําตอผูบริโภค 
โดยทัว่ไปน้ํามนัปลาจะม ีEPA ประมาณรอยละ 18  และ DHA ประมาณรอยละ 12 หรือมีกรดไขมันโอเมกา-

3 รวมอยูราวรอยละ 30 ดังนัน้ผลิตภัณฑแคปซูลบรรจุน้ํามนัปลา 1000 mg  จึงประกอบดวยกรดไขมันโอเมกา-3 

เพียง 300  mgเทานัน้ โดยแบงเปน  EPA 180 มิลลิกรัม และ DHA ประมาณ 120 มลิลิกรัม 

รูปที่ 4 ตัวอยางฉลากผลิตภัณฑน้ํามันปลา 
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น้ํามันปลาในรูปยาแผนปจจุบัน 

EPA และ DHA จากน้ํามนัปลา ไดมีการพัฒนารูปแบบใหดูดซึมไดดียิ่งข้ึนในรูป omega 3 acid ethyl 

esters   และอยูในรูปทีบ่ริสุทธิ์มากข้ึน ยานี้ใชเพื่อลดระดับไตรกลีเซอไรดในเลือดหรือใชเพื่อรักษาภาวะไตรกลีเซอ

ไรดในเลือดสูงใน 1 แคปซูลมี อนพุันธเอธลิเอสเทอรของ  EPA และ DHA ในรูปสารสกัดเขมขนไมนอยกวา 900 mg  

ซึ่งจะให EPA ประมาณ 465 mg และ DHA ประมาณ 375 mg น้ํามันปลาในรูปยาแผนปจจุบันเปนยานําเขาจาก

ตางประเทศ  และเปนยานอกบัญชียาหลัก ใชในรูปแบบแคปซูลนิ่ม รับประทาน วนัละ 4 แคปซูล คร้ังเดียว หรือแบง

รับประทาน 2 แคปซูล วนัละ 2 คร้ัง  มีขอบงใชเพื่อลดระดับไตรกลีเซอไรด (> 500 mg/dl)  และใชเปนยาปองกัน

ทางเลือกสําหรับผูปวย myocardial infarction  

Figure 5: อนพุันธุเอธิลเอสเทอรของกรด EPA และ DHA ในผลิตภัณฑยาแผนปจจบัุน 

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

อาการไมพงึประสงคทีพ่บจากการใชยานีคื้อ อาการคล่ืนไส อาเจยีน ไมสบายทอง มีลมในกระเพาะอาหาร  

อาการแสบทอง เรอ มกีล่ินตัว 

การศึกษาการดูซึมของผลติภัณฑ  omega-3 acid ethyl esters 

Davidson และคณะ (2012) ศึกษาผลการดูดซึมของ EPA และ DHA จากผลิตภัณฑ Omega-3 พบวาตองมี

ตัวชวยพิเศษ คือเอนไซม carboxyl ester lipase (bile-salt-dependence lipase) ซึ่งตางจากการดูดซึมของ 

triglycerides และ phospholipids ซึ่งถูกยอยไดโดยใชเอนไซมจากตับออน ไดแก lipase และ phospholipase เพียง

อยางเดียว นอกจากนี้การดูดซึม omega-3 acid ethyl esters จะเพิม่มากข้ึนตามปริมาณไขมันในอาหาร ซึ่งจะชวย

กระตุนเอนไซมจากตับออน 
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รูปที่ 6 การยอยและการดูดซึมของ 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.

รางกายควรไดรับ EPA และ DHA วันละเทาไร  

สมาคมโรคหัวใจสหรัฐอเมริกาแนะนําใหคนที่มีสุขภาพดีกินปลาอยางนอยสัปดาหละ 2 คร้ัง เทียบเทาเนื้อ

ปลา 2 สวนบริโภค หรือประมาณ 100 กรัม ตอมื้อ และใชน้ํามันพืชเพื่อใหไดกรด alpha linolenic acid ซึ่งเปนสารต้ัง

ตนกรด omega-3 เชน น้ํามันถั่วเหลือง หรือเมล็ดพืชอ่ืนๆ หรือรับประทานน้ํามันปลา แคปซูล วันละ 2 คร้ัง   

 US National Institutes of Health แนะนาํใหผูใหญไดรับ EPA และ DHA 650 มิลลิกรัม/วนั เทยีบเทาน้ํามัน

ปลา 2,000-3,000 มิลลิกรัม/วัน  

 องคการอนามยัโลกแนะนาํใหบริโภค EPA/DHA 0.3-0.5 กรัม/วัน และ alpha-linolenic acid 0.8-1.1 กรัม/

วัน 

 สําหรับผูมีไตรกลีเซอไรดในเลือดสูง สามารถรับประทานน้าํมนัปลาไดในขนาด 2,000-3,000 มิลลิกรัม/วัน 

(2-4 แคปซูล ตอวัน) 

ผลขางเคียง (Side effect)  

 รับประทานน้าํมันปลาในขนาดสูง อาจเกิดกล่ินคาวปลา ทําใหรูสึก คล่ืนไส อาเจยีน  

 น้ํามนัปลามีอันตรกริยากบัยาตัวอ่ืน โดยเฉพาะผูปวยที่ไดรับยาตานการแข็งตัวของเลือด เชน coumarin, 

aspirin, warfarin ตองปรึกษาแพทยหรือเภสัชกรกอนใชน้าํมนัปลา เนื่องจากน้ํามนัปลาและยาตานการ

แข็งตัวของเลือดจะมีฤทธิ์ในการทําใหเลือดเหลวและอาจจะทําใหเลือดหยุดไหลไดยาก  
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ขอควรระวังของน้ํามันปลา (Contraindication)  

 ผูที่แพปลาทะเลและอาหารทะเล  

 ผูที่กําลังอยูในชวงผาตัด หรือกําลังคลอดบุตร  

 ผูปวยที่ตองใชยากลุมตานการแข็งตัวของเลือด  

        การรับประทานน้ํามันปลาเปนระยะเวลาตอเนื่องควรรับประทานวิตามินและอาหารเสริมในกลุม ตานอนุมูล

อิสระรวมดวย เชนวิตามินอี วิตามินซี หรือฟลาโวนอยด เพื่อปองกันความเส่ียงจากรับประทานกรด EPA จากน้ํามัน

ปลาซึ่งมีโครงสรางเปนเปนไขมันไมอ่ิมตัวชนิดหลายพันธะคู และมีความไวตอการทําปฏิกริยากับออกซิเจน เกิดเปน

อนุมูลอิสระจําพวก hydroxyl ion และ superoxide  anion ซึ่งมีผลทําใหเกิดปฏิกริยาตอเนื่องในการทําลายเยื่อบุ

เซลล ทําใหเกิดการเปล่ียนแปลง ของเซลล เส่ียงตอการเกิดเซลลมะเร็งได สวนใหญผลิตภัณฑแคปซูลที่บรรจุน้ํามัน

ปลาที่จําหนายในปจจุบันจะมีการต้ังตํารับรวมกับวิตามินอีเพื่อทําหนาที่ปองกันการเกิดอนุมูลอิสระดังที่ไดกลาวมา 
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