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บทนํา
 สารพิษจากเชื้อราอะฟลาท็อกซิน สรางจากเชื้อรา
ตระกูล Aspergillus spp. เชน Aspergillus fl avus, Aspergil-
lus parasiticus และ Aspergillus nominus จัดเปน “สารพิษ
หรอืทอ็กซนิ (toxin)” ทีเ่กดิขึน้จากการเปลีย่นแปลงโครงสราง
โมเลกุล หรือการเมตาบอลิสมชนิดทุติยภูมิของเช้ือรา มี
คุณสมบัติทางชีวภาพตอ คน สัตว และพืช ประเทศไทยตั้ง
อยูในเขตภูมิอากาศแบบรอนช้ืน จึงมีสภาวะอากาศ และ
สิ่งแวดลอมท่ีเหมาะสมตอการเจริญเติบโตของเช้ือรา ที่ปน
เปอนในผลิตผลทางการเกษตร เปนตัวการทําใหวัตถุดิบ
เสื่อมคุณภาพทางโภชนาการ และกอใหเกิดอันตรายแกผู
บริโภคได ในปจจุบันพบวาอาหารท่ีจําหนายในทองตลาด
มีการปนเปอนของสารพิษอะฟลาท็อกซิน ไดแก อาหาร
ประเภทแปง และผลิตภัณฑจากแปง เชน แปงขาวสาลี แปง
ขาวเหนียว แปงขาวโพด และแปงมันสําปะหลัง อาหารหรือ
ผลิตภัณฑที่ทําจาก ถั่วลิสง เชน ถั่วลิสงคั่ว เนยถั่วลิสง กาก
ถั่วลิสง และน้ํามันถ่ัวลิสง นอกจากนี้ยังพบปนเปอนอยูใน
ขาวโพด มันสําปะหลัง อาหารแหง เชน ผัก ผลไมอบแหง 
ปลาแหง กุงแหง เน้ือมะพราวแหง พริกแหง พริกไทย งา 
เมล็ดมะมวงหิมพานต และถั่วอื่นๆ ปจจุบันการปนเปอน

ของอะฟลาท็อกซินในประเทศไทยนับวาเปนปญหาสําคัญ
ในการสงออกผลิตผลทางการเกษตร และปญหาสุขภาพโดย
เปนภัยเงียบที่เราไมไดคํานึงถึง1

การจําแนกสารพิษจากเชื้อราอะฟลาท็อกซิน
สารพิษจากเชื้อราอะฟลาท็อกซิน จัดแบงได 2 แบบ คือ

 1. จําแนกตามสายพันธุของเชื้อรา  
 สารพิษจากเช้ือราอะฟลาท็อกซิน เกิดจากเช้ือรา 
Aspergillus spp. ซึ่งมีรูปรางคลายดอกไม ที่ปลายกานชู

บดินทร บุตรอินทร*

แขนงวิชาจุลชีววิทยาคลินิก ภาควิชาเทคนิคการแพทย คณะเทคนิคการแพทย มหาวิทยาลัยเชียงใหม 

* ผูรับผิดชอบบทความ

โคนิเดียพองออก เปนรูปกะเปาะ สปอรไมมีสิ่งหอหุมเกาะ
กลุมกันจํานวนมาก อยูบนปลายกานชูโคนิเดีย (รูปท่ี 1) 
สปอรที่อยูสวนนอกสุด สามารถแพรกระจายไดงาย เชื้อรา
สายพันธุนี้เจริญเติบโตไดดี ในอุณหภูมิแบบรอนช้ืน โดย

สวนใหญอะฟลาท็อกซิน สรางจากเชื้อรา Aspergillus fl avus 
และ Aspergillus parasiticus โดยพบไดบางจากการสรางโดย 
Aspergillus nominus2  การศึกษาที่ผาน มาพบวา A. fl avus 
มีสัณฐานวิทยา 2 รูปแบบ โดยที่พบทั่วไปจะเปนสายพันธุ L 
ซึง่มี Sclerotia ขนาดใหญกวา 400 ไมโครเมตร และสายพนัธุ 
S มขีนาด Sclerotia ขนาดเลก็กวา 400 ไมโครเมตร นอกจาก
นี้ ยังพบวา A. fl avus สายพันธุ S มีการสรางอะฟลาท็อกซิน
ไดสูงกวาสายพันธุ L3

 

Figure 1 Microscopic morphology of Aspergillus fl avus 
under light microscope (1000x)

สารพิษจากเชื้อรา: อะฟลาท็อกซิน
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2 วารสารเทคนิคการแพทยเชียงใหม

 2. จาํแนกตามโครงสรางทางเคมีของสารตัวกลาง 
 สารตัวกลางทําหนาทีเ่ปนสารท่ีนาํไปสูการสังเคราะห
สารพิษทางชีวภาพ อะฟลาท็อกซินไดจากการสังเคราะห
ทางชีวภาพ ของสารพิษกลุมคีไตด ซึ่งจัดเปนสารตัวกลาง 
สารต้ังตนคือเกลือแอซิเตต (acetate) และเกลือมาโลเนต 

(malonate) ถูกกระตุนดวยโคเอนไซมเอ ไดเปนแอซิทิลโคเอ 
(acetyl-CoA) และมาโลนิลโคเอ (malonyl-CoA) หลังจาก
นั้นสารทั้งสอง รวมตัวกันเปนโมเลกุลใหมของไดคีไตด 

(diketides) หรือแอซิโทแอซิทิลโคเอ (acetoacetyl-CoA) 
พรอมกับปลอยกาซ คารบอนไดออกไซด ในปฏิกิริยารวมตัว
ทกุครัง้ หมูแอซทิลิถกูเติมลงในสารตวักลางคไีตดเพิม่มากขึน้
เรื่อยๆ จนไดเปนเดคะคีไตด (dekaketides) และมีปฏิกิริยา
ผานตัวกลางอีกหลายชนิด สารตัวกลางเหลานี้ถูกดีคารบอก
ซเีลต ออกซไิดส และดวยปฏกิริยิาทางเคมตีางๆ จนเกดิเปน
วงแหวนกลายเปนสารพิษอะฟลาท็อกซินได 4 ดังแสดงใน
รูปที่ 2

Figure 2 Chemical structure of the afl atoxins

ชนิดของอะฟลาท็อกซิน
 อะฟลาท็อกซินที่เกิดขี้นตามธรรมชาติ เกิดจากการ
เปลีย่นแปลงโครงสรางโมเลกลุทางชวีภาพ หรอืเมตาบอลสิม
แบบทุติยภูมิ ทําใหเชื้อราสรางสารพิษได 4 ชนิดคือ อะฟลา
ท็อกซินบี 1 (afl atoxin B1) และอะฟลาท็อกซินบี 2 (afl atoxin 
B2) สามารถเรืองแสงสีน้ําเงิน อะฟลาท็อกซินจี 1 (afl atoxin 
G1) และอะฟลาท็อกซินจี 2 (afl atoxin G2) เรืองแสงสีเขียว 

ภายใตแสงอัลตราไวโอเลต เมื่อคน และสัตวไดรับสารพิษ
เขาสูรางกาย จะเกิดการเปล่ียนแปลง โครงสรางโมเลกุลทาง
ชีวภาพของสารพิษอะฟลาท็อกซิน หรือเมตาบอลิสมแบบ

ทตุยิภูมขิองสารพิษในรางกาย อะฟลาท็อกซินท่ีเปล่ียนแปลง
โครงสรางโมเลกุลไปจากเดิมเรียกวา อะฟลาท็อกซิน
แมเทบอไลท (alatoxin metabolite) ซึง่อาจมีคณุสมบตักิารเรือง

แสงใหสีเหมือนเดิม หรือเปลี่ยนแปลงไปจากเดิมภายใตแสง
อลัตราไวโอเลต ในบางคร้ังอาจพบ อะฟลาท็อกซิน ชนดิ M1 
M2 และ P1 ซึ่งเปนอนุพันธุของ B1 และ B2 โดยพบในนํ้า
นมของพวกสัตวเลี้ยงลูกดวยนม โครงสรางรวมของอะฟลา

ท็อกซินเปนสารเคมีประเภท heterocyclic ที่มีหมู oxygen 
อยูหลายตําแหนง5

คุณสมบัติของอะฟลาท็อกซิน
 1. คุณสมบัติทางเคมี

 อะฟลาท็อกซินแบงตามโครงสรางทางเคมีไดเปน
สองกลุม คือ กลุมอะฟลาท็อกซินบี (afl atoxin B) เปนสาร
พวก bis-furano-isocumarin กลุมที่สองคือ กลุมอะฟลา
ท็อกซินจี (afl atoxin G) มีโครงสรางไอโซคูมาริน6 ดังแสดงใน
รูปที่ 2

 2. คุณสมบัติทางกายภาพ
 อะฟลาท็อกซินสามารถเรืองแสงภายใตแสง
อัลตราไวโอเลตที่ชวงความยาวคลื่น 256-365 นาโนเมตร 
อะฟลาทอ็กซิน B1 และ B2 เรอืงแสงสีนํา้เงิน อะฟลาทอ็กซนิ 
G1 และ G2 เรืองแสงสีเขียว ละลายไดดีในสารตัวทําละลาย

อินทรีย เชน คลอโรฟอรม เบนซิน เมทานอล เอทานอล 
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และอะซีโตน คุณสมบัติทางกายภาพที่สําคัญของสารพิษ
อะฟลา ทอ็กซนิ คอืสามารถทนความรอนไดถงึระดบัอุณหภมู ิ
260 องศาเซลเซียส ดังนั้นการใชความรอนในรูปของการ
ตม อบ คั่วนึ่ง หรือการใชความดันไอน้ําเพ่ือทําลายอะฟลา
ทอ็กซินจงึไมไดผล แตอะฟลาทอ็กซินสามารถถกูทาํลายไดโดย 

ไฮโปคลอไรท แอมโมเนีย ดางและไฮโดรเจนเปอรออกไซด 
เสื่อมสลายไดภายใตแสงอัลตราไวโอเลต แสงแดด และรังสี
แกมมา6 อะฟลาท็อกซินมีคุณสมบัติที่แตกตางกันดังแสดง
ในตารางที่ 1

Table 1 Important chemicals and physical properties of the afl atoxins

การสังเคราะหอะฟลาท็อกซิน
 ปจจุบันมีการศึกษาวิจัยจนทราบถึงกระบวนการ
สรางอะฟลาท็อกซิน (afl atoxin biosynthesis) วามีประมาณ 
16 ขั้นตอน และการสังเคราะหเกิดข้ึนที่นอกสวนของ
ไมโตคอนเดรีย กระบวนการสังเคราะหเริ่มจากน้ําตาลพื้น
ฐาน เชน glucose, sucrose, fructose และ maltose และ
มี gene ที่ควบคุมการสรางคือ afl R เริ่มจาก แอซิเตต และ 
มาโลเนต ถกูกระตุนดวยโคเอนไซม เอ (coenzyme A) กลายเปน
แอซิทิลโคเอ (acetyl-CoA) และมาโลนิลโคเอ (malonyl-CoA) 
จากน้ันสารทัง้สองจะรวมตวักนัได แอซโีตแอซทิลิโคเอ (ace-
toacetyl-CoA) พรอมกบัมกีารปลอยกาซคารบอนไดออกไซด
ในปฏิกิริยารวมตัวทุกครั้ง หมูแอซิทิลถูกเติมลงไปบนสาร
ตวักลางคีไตด (ketide) จากน้ันเกิดการเปล่ียนแปลงโครงสราง
เปนวงแหวนท่ีมีคารบอน 20 ตัว ได C20 polyketide สาร
ตวักลางน้ีจะถกู กระบวนการดีคารบอกซิเลท (decarboxylate) 

และออกซิไดส มีปฏิกิริยาหลายขั้นตอนผานตัวกลางอยาง
นอยอีก 4 ชนดิไดเปนสเตอริกมาโตซิสติน (sterigmatocystin) 
และอะฟลาท็อกซิน ตามลําดับ7

การเปลี่ยนแปลงของอะฟลาท็อกซินภายในรางกาย
 อะฟลาท็อกซินสามารถดูดซึมเขาสูรางกายไดทั้ง

ทางตรง โดยการบริโภคผลิตภณัฑทางการเกษตร ทีป่นเปอน
อะฟลาท็อกซนิ เชน ถัว่ลสิง หรอืการสัมผัสผลติภณัฑทางการ
เกษตรท่ีมีการปนเปอนโดยตรง และทางออมโดยการบริโภค
ผลิตภัณฑจากสัตวที่มีการปนเปอนอะฟลาท็อกซิน โดยสัตว

เหลานั้น ไดรับสารพิษจากอาหารสัตว ที่มีสวนผสมของ
ผลิตผลทางการเกษตรที่ปนเปอนอะฟลาท็อกซิน8

  เมื่อเขาสูรางกายสารพิษจะถูกดูดซึมเขาสูรางกาย
ทางลําไสเล็ก ประมาณ 10-20% และถูกกําจัดออกจาก
รางกาย ประมาณ 80-90% โดยกําจัดออกทางอุจจาระมาก
ที่สุดประมาณ 50-60% และในปสสาวะประมาณ 20-30% 
สาํหรบัอะฟลาทอ็กซนิทีอ่ยูในอวยัวะตางๆ พบวามกีารสะสม
มากที่สุดในตับ และไต เนื่องจากตับเปนอวัยวะเปาหมาย 

ของอะฟลาท็อกซินโดยตรง สวนในอวัยวะอื่นมีปริมาณต่ํา
กวา 0.1% อะฟลาท็อกซนิถกูกาํจดัออกนอกรางกาย ไดเกอืบ

หมดภายในระยะเวลา 24 ชั่วโมง โดยไมมีการสะสมภายใน
รางกาย ทําใหการรักษาผูปวยที่ไดรับอะฟลาท็อกซิน ตอง

เปนการรักษาตามอาการ แตอาจมีการสะสมไดเชนกันหาก
ไดรบัอะฟลาท็อกซนิเขาสูรางกายอยางตอเนือ่ง ภายหลงัการ
ถูกดูดซึม อะฟลาท็อกซินจะรวมตัวกับอัลบูมิน (albumin) ใน
ซีรัม (serum) บางสวนถูกขับออกจากรางกาย ทางปสสาวะ 

นํ้าดี และอุจจาระ บางสวนถูกเก็บไวในเซลลตับ5,6,7,8

 อะฟลาท็อกซิน B1 ถูกเปล่ียนแปลงในไซโตซอล 
(cytosol) เปนอะฟลาทอกซิคอล (afl atoxicol) ในไมโครโซม 
(microsome) อะฟลาท็อกซิน B1 ถูกเปลี่ยนเปนอะฟลา
ท็อกซินชนิด M1, P1, Q1 และอิปอกไซด (epoxide) อะฟลา

ท็อกซิน 8, 9-อีปอกไซด (afl atoxin 8,-9 epoxide) มีความไว
มาก สามารถรวมตัวกับสารชีวโมเลกุลตางๆ เชน ดีเอ็นเอ 
อารเอ็นเอ และโปรตีนอยางรวดเร็วเกิด DNA adducts และ 

Type   Formula      Molecular weight     Melting point (°C)

B1   C
17
H

14
O

6
    312   286-289

B2   C
17
H

12
O

7
    314   244-246

G1   C
17
H

14
O

7
    328   237-240

G2   C
17
H

12
O

7
    330     299

M1   C
17
H

14
O

7
    328     293

M2   C
17
H

12
O

6
    330   268-269
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albumin adducts ตามลําดับ โดยกระบวนการเมตาบอลิ
สมของเซลล สามารถตรวจพบ AFB1-N7-guanine และ 
AFB1-serum albumin adducts ซึ่งเปนสารบงชี้ทางชีวภาพ
ในเนื้อเยื่อ และซีรัมของผูปวยที่ไดรับอะฟลาท็อกซิน เมื่อ
อะฟลาทอ็กซนิรวมตัวกับสารชวีโมเลกุลตางๆ ทาํใหโมเลกลุ
ของดีเอ็นเอผิดปกติ ปฏิกิริยาทางชีวภาพดังกลาว ถูกเรง 
หรือควบคุมโดยไซโตโครม พี450 (cytochrome P450) และ
ไซโตโครม บ5ี (cytochrome B5) ของกระบวนการมิกซฟงกชนั
โมโนออกซจิเินส (mixed function monooxygenase) ในไมโคร
โซม เม่ืออะฟลาทอ็กซนิรวมตวักบัดเีอน็เอ หนาทีท่างชีวภาพ
ของดีเอ็นเอจะถูกเปลี่ยนแปลง ทําใหเอนไซมนิวคลิอิก 
แอซดิ พอลเีมอเรส (nucleic acid polymerase) ไมสามารถทํา

หนาท่ีได สงผลใหการสังเคราะหโปรตีนตางๆ หยุดชะงักลง9

ความเปนพิษของอะฟลาท็อกซิน
 องคการอนามัยโลกจัดใหอะฟลาท็อกซินเปนสาร
กอมะเร็งท่ีรายแรงมากท่ีสุดชนิดหน่ึง (potent carcino-
gen) เนื่องจากปริมาณของอะฟลาท็อกซิน 1 ไมโครกรัม
สามารถทําใหเกิดการกลายพันธุในแบคทีเรีย และทําให
เกิดมะเร็งในสัตวทดลองได หากไดรับอยางตอเน่ือง โรคท่ี
ตรวจพบในคนอันเน่ืองมาจากสารอะฟลาท็อกซิน ไดแก 
โรคมะเร็งตับ โรคตับอักเสบ โรคตับแข็ง โรคสมองอักเสบ
 นอกจากน้ียังพบความผิดปกติที่อวัยวะอ่ืนรวมดวย เชน 
เซลลปอดและเซลลหลอดลมผิดปกติ อาการพิษเกิดจากการ
สะสมสารพษิเปนระยะเวลานานจงึเกิดพยาธสิภาพขึน้ ความ
เปนพษิแสดงออกมากหรอืนอยข้ึนกับหลายปจจยั เชน ภาวะ
ของการบริโภคอาหาร อายุ เพศ ฮอรโมน การทํางานของ

เอนไซมตาง ๆ ในตับ และจํานวนสารพิษที่เขาสูรางกาย9,10

 พิษของอะฟลาท็อกซินแบบเฉียบพลัน (acute 
afl atoxicosis) นั้นมักเกิดในเด็กมากกวาผูใหญ อาการท่ีเกิด

จากอะฟลาท็อกซนิในเด็ก คลายคลึงกับอาการของเด็กทีเ่ปน  
Reye’s syndrome คือ มีอาการชักและหมดสติได เนื่องจาก
มีความผิดปกติของตับและสมอง น้ําตาลในเลือดลดลงต่ํา

ลง สมองบวม มีการคั่งของไขมันในอวัยวะภายใน เชน ตับ 
ไต หัวใจและปอด บางครั้งอาจตรวจพบอะฟลาท็อกซินใน
ตับของผูปวยดวย ในผูใหญหากไดรับอะฟาท็อกซินเปน
ปรมิาณมาก จะเกดิพยาธสิภาพทีต่บั และอวยัวะภายในอยาง
เฉียบพลัน เกิดตับวายเฉียบพลัน มีการตกเลือดภายใน เนื้อ

ตายที่ตับ มีอาการบวมน้ํา หายใจลําบาก เขาสูสภาวะหมด
สติ หากไมไดรับการรักษาอยางทันทวงทีจะเสียชีวิตในที่สุด8

 การเลี้ยงสัตวดวยอาหารสัตวที่มีการปนเปอนขอ
งอะฟลาท็อกซินเปนสาเหตุสําคัญที่ทําใหเกิด การสูญเสีย

ทางเศรษฐกิจ ดานการปศุสตัว รวมท้ังผลผลิต และผลิตภณัฑ
ที่ไดจากสัตว เชน สัตวมีอัตราการเจริญเติบโตลดลง อัตรา
การตายเพิ่มขึ้น ผลผลิตเนื้อ นม ไขลดลง คุณภาพไขลดลง 
ขนาดไขลดลง การฟกไขลดลง เปลือกไขบางลง ในลูกเปด
ที่ไดรับอะฟลาท็อกซิน การเกิดพิษแบบเฉียบพลันจะแสดง
อาการชัก และตายภายใน 2-3 วันหลังจากไดรับสารพิษ พบ
ลักษณะหัว คอ และขาบิดไปขางหนา ลําตัวแอนไปขางหนา 
มจีดุเลอืดออกใตผวิหนงัและอวยัวะภายใน ตบัโตสเีหลอืงซดี 
ไต ตับออนและมามขยายใหญ มีอาการบวมน้ํารอบหัวใจ 
และนอง9 กรณีเกิดพิษแบบเรื้อรัง (chronic afl atoxicosis) 
เซลลตบัจะเปล่ียนแปลงเปนเซลลมะเรง็ ในคนมอีาการคลาย
โรคตับอักเสบเร้ือรัง ระบบภูมิคุมกันตํ่าลง เจ็บปวยไดงาย 
โปรตีนในเลือดต่ํา หลังจากนั้นจะพัฒนาไปสูโรคมะเร็งตับใน
ที่สุด8 ในสุกรที่เกิดพิษเฉียบพลันจะมีอาการผอม ขนหยาบ
กราน อุจจาระรวงและมีสีเหลืองจัด ขาหลังออนแรง ยืนตัว
โกง ดีซาน โลหิตจาง และตายภายใน 1-5 วัน กรณีการเกิด
พิษเรื้อรังในสุกรพบภาวะตับเหลืองซีด มีการสะสมไขมันใน
เซลลตับ ถุงนํ้าดีบวมนํ้า และมีจุดเลือดออกรอบผิวหนัง มี
นํ้าคั่งในชองอกหรือชองทอง ไตบวมนํ้า และมีจุดเลือดออก 
พบเซลลตับตาย และเซลลบุทอนํ้าดีเพิ่มจํานวนมากข้ึน มี
การเพิม่ปรมิาณของเนือ้เย่ือเกีย่วพนัของตับ และพบการเพิม่
จาํนวนเซลลตบั สาํหรบัในโคและกระบอื การเกดิพษิในลกูโค 
และกระบือมีความรุนแรงมากกวาในโคและกระบือตัวโตเต็ม
วยั ลกูโคและกระบือจะแสดงอาการกระสับกระสาย พยายาม
ถายหรือเบงมากจนทวารหนักทะลักออกมา และตายในท่ีสดุ 
ในแมโคนมแสดงอาการ ซึม เบื่ออาหาร นํ้าหนักลดนํ้านม
ลด และมีอาการทองมาน อวัยวะภายในตางๆ บวมนํ้า มี
การเพิ่มปริมาณของเนื้อเยื่อเกี่ยวพันของตับ เซลลบุทอนํ้าดี
เพิม่จาํนวนมากข้ึนเซลลบหุลอดเลือดดําของตับอกัเสบอยาง
เรื้อรัง ตับขยายใหญขึ้น9,10

ปจจัยหลักที่ทําใหเกิดการปนเปอน
 เช้ือราและสารพิษอะฟลาท็อกซินสามารถปนเปอน
ในวัตถุดิบทางการเกษตรกรรมไดดังนี้คือ
 1. อาหารที่ปนเปอนเชื้อรา

 เช้ือรา Aspergillus fl avus และ Aspergillus para-
siticus สามารถเจริญเติบโตและสรางสารพิษไดดี แหลง
อาหารเล้ียงเช้ืออดุมสมบูรณ ไดแกเมล็ดพชืหรอืวัสดุทางการ

เกษตรกรรม อาหารคนและอาหารสัตวที่มีความช้ืน  การปน
เปอนเช้ือราสามารถเกิดขึ้นไดในขั้นตอนของการเพาะปลูก 
การขนสงผลผลิต รวมท้ังการบรรจุผลิตภณัฑ และเก็บในคลัง
สินคา11
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 2. ภูมิอากาศและสิ่งแวดลอม
 การเจริญของเช้ือราจนสามารถสรางสารพิษอะฟลา
ท็อกซินได มีปจจัยสําคัญคือ
  2.1 ความช้ืน มคีวามสาํคญัในการเจรญิของเช้ือ
รา สปอรของเชื้อราตองการความชื้นรอยละ 75 ในการงอก
และรอยละ 80-100 สําหรับการเจริญเติบโต และการขยาย
จํานวนเซลลไดอยางรวดเร็ว11  
  2.2 อุณหภูมิ เชื้อราสามารถเจริญไดดีในชวง
อณุหภมูปิระมาณ 25-30 องศาเซลเซยีส พบวา A. parasiticus 
และ A. fl avus สามารถเจริญเติบโตไดดใีนชวงอณุหภมู ิ10-43 
องศาเซลเซียส อุณหภูมิที่เหมาะสมอยูในชวง 32-33 องศา
เซลเซียส และอะฟลาท็อกซินจะถูกสรางขึ้นมาในอุณหภูมิ
ชวงประมาณ 12-40 องศาเซลเซียส11

         2.3 ปรมิาณกาซออกซเิจนและคารบอนไดออกไซด 
เชือ้ราเจริญเติบโตและสรางอะฟลาท็อกซินไดดใีนท่ีมปีรมิาณ
กาซออกซิเจนสูงและปริมาณกาซคารบอนไดออกไซด
ต่ํา หากลดปริมาณของออกซิเจนหรือเพิ่มปริมาณของ
คารบอนไดออกไซด จะทําใหการเจริญเติบโตของราต่ําลง 
และลดปริมาณการสรางสารพิษ หากลดออกซิเจนโดยการ
บรรจุหีบหอ หรือการใช oxygen scavengers จะสามารถ
ยับยั้งการสรางอะฟลาท็อกซิน จาก A. parasiticus และ A. 
fl avus ได11

 3. การบริหารจัดการ
 การบรหิารจัดการท่ีไมถกูตองทาํใหมเีชือ้ราปนเปอน 
และสรางอะฟลาทอ็กซนิ ทาํใหสามารถแพรกระจายไดอยาง
รวดเร็ว และกวางขวางมากขึ้น ดังนั้นสิ่งที่จําเปนและตอง
เอาใจใสในกระบวนการบริหารจัดการวัตถุดบิทางการเกษตร 
การจัดเก็บอาหารภายในครัวเรือน ประกอบดวย 
  3.1 ความสะอาด เชน เคร่ืองมอืเคร่ืองใชในการ

ผลิตหรือผสมอาหาร ภาชนะบรรจุผลิตภัณฑ กระบวนการ
ขนสง สถานที่เก็บผลผลิต และผูผลิตหรือเกษตรกรทําใหเกิด
การปนเปอนเช้ือรา
  3.2 การถายเทอากาศ เชน สถานที่เก็บผลผลิต
อบัชืน้มืด ทบึ อากาศไมถายเทเทาทีค่วร ทาํใหเกดิเช้ือราและ

สารพิษขึ้น12

อะฟลาท็อกซินกับอาหาร
 สารพิษอะฟลาท็อกซินถูกตรวจพบเปนคร้ังแรกใน
ประเทศอังกฤษ เมื่อป พ.ศ. 2503 จากการเกิดโรคระบาด
รายแรงข้ึน กับไกงวงในประเทศ อังกฤษ ทําใหไกงวงที่เลี้ยง
ไวจํานวนประมาณหนึ่งแสนตัว ลมตายลงภายในระยะเวลา

เพียง 1 สัปดาห ภายหลังจากการศึกษาสาเหตุโดย สถาบัน

ผลิตผลเมืองรอน (Tropical Products Institute) ของประเทศ
อังกฤษ (ปจจุบันคือ Tropical Development and Research 
Institute) พบวาสาเหตกุารลมตายของไกงวง เปนจาํนวนมาก
นัน้เกดิจากความเปนพษิของอาหาร ผสม ทีม่ถีัว่ลสิงปน เมือ่
ไดตรวจพบแนชัดแลววาถั่วลิสง มีการปนเปอนของเชื้อรา ที่
ทาํใหเกดิพษินีข้ึน้ จงึไดทาํการตรวจสอบตัวอยางถ่ัวลสิงจาก
ประเทศ ตางๆ ทีส่งไปจําหนายยังประเทศอังกฤษ ผลปรากฏ
วาไดตรวจพบสารพิษนี้จํานวนหนึ่งจากแหลงใหญๆ ทุกแหง
ทีป่ลูกถัว่ลสิง6 ตอมาจึงไดมกีารออกตรวจสอบระดบัของสาร
พิษนี้ในอาหารตาง ๆ กันอยางกวางขวาง พบวามีอาหาร
หลายชนิดที่ เช้ือราชนิดนี้สามารถเจริญ และผลิตสารพิษได 
เชน ผลิตภณัฑนม  ขนมปง ธญัญพืช เคร่ืองเทศ และน้ําผลไม 
เปนตน โดยปกติ การเจริญของเช้ือราและสราง ท็อกซิน ขึ้น
ไดนั้นมักเกิดขึ้นภายหลังการเก็บเกี่ยว หรือหลังจากขั้นตอน
ที่นําวัตถุดิบมาประกอบเปนอาหารแลว แตพบวาในวัตถุดิบ
ประเภทถั่วลิสง เม็ดฝาย ขาวโพด แตกตางจากวัตถุดิบชนิด
อื่นที่เช้ือรานี้สามารถเจริญและผลิต ท็อกซิน ไดกอนการ
เก็บเกี่ยว การปนเปอนโดยเช้ือรารวมถึง โอกาสท่ีจะผลิต
อะฟลาท็อกซิน ในพืชเหลานี้สัมพันธกับสภาพแวดลอม
ทางการเกษตร ความช้ืน สภาวะอากาศ และสวนเสียที่ถูก
กัดกินโดยแมลงวามีมากเพียงใด ตัวอยางเชน ในถั่วลิสงตอง
ทําใหแหงทันทีทําทันทีหลังจากเก็บเกี่ยว8  ในป ค.ศ. 1963 
คณะกรรมการอาหารและยาของประเทศสหรัฐอเมริกา ได
ออกขอกําหนดเร่ืองการปนเปอนของอะฟลาท็อกซินใน
อาหารคน และอาหารสัตววา ในอาหารคนไมควรมีปริมาณ
สูงกวา 20 ppb (part per billion) ปจจุบันมีเทคนิคใหม ๆ ที่
สามารถวัดปริมาณสารน้ีในระดับตํ่ามากได ทําใหแนวโนม
ของคาที่ยอมรับไดตํ่าลง ในประเทศญี่ปุนมีการตรวจสอบ
สารน้ีในอาหารหลากหลายชนิด8  จากการศึกษาท่ีผานมา

ตั้งแต ป ค.ศ. 1982-1985 พบอะฟลาท็อกซินในผลิตภัณฑ
อาหารหลากหลายชนิด เชน ขาวโพด เนยถั่ว ถั่วลิสง เครื่อง
เทศ พรกิไทยขาว นํา้มันถัว่ และเนยแข็ง เปนตน จากท่ีกลาว
มาจะเห็นไดวาอะฟลาท็อกซินมีผลกระทบมากตอการนํา
อาหารนั้นไปใช12-14 

 การปองกันไมใหมีการปนเปอนของเช้ือราท่ีสราง
อะฟลาทอ็กซนิ เปนเรือ่งทีท่าํไดยาก เนือ่งจากสปอรของเชือ้
สามารถฟุงกระจายในอากาศ ทําใหวัตถุดิบมีการปนเปอน
ไดงาย วิธีปฎิบัติเพื่อการหลีกเลี่ยงการปนเปอน เสนอแนะ
โดย Food and Agricultural Organization of United Na-

tions (FAO) ไดแก การเก็บเกี่ยวธัญญพืชในฤดูที่เหมาะสม 
มีความชื้นต่ํา การอบหรือการทําแหงธัญญพืชใหมีความชื้น
เพยีง 13-16% หรอืตํ่ากวา และการอบธญัญพชืดวย ammo-
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nium polypropionate และ propionic acid ในอัตราสวน 8:2 
ที่ความช้ืนไมเกิน 22-25% เปนตน วิธีการดังกลาว สามารถ
ลดการปนเปอนของเชื้อราที่สรางอะฟลาท็อกซินได12  การ
ปองกันการไดรับเชื้อรา ที่สามารถสรางอะฟลาท็อกซินเขาสู
รางกายโดยตรงน้ันเปนไปไดยาก เนือ่งจากเช้ือรามีความแตก
ตางจากจุลชีพชนิดอ่ืน การกระจายของเช้ือสามารถกระจาย
โดยทางอากาศ และการสัมผัส  เมื่อเชื้อเขาสูรางกายจะไมมี
การสรางอะฟลาท็อกซิน ในอวัยวะของผูปวย แตจะเกิดขึ้น
ในสิ่งแวดลอมเทานั้น ขอปฎิบัติในการลดโอกาสท่ีจะรับเช้ือ
ราที่สรางอะฟลาท็อกซินเขาสูรางกาย โดยการเลือกบริโภค
ธัญญพืชที่มี บรรจุภัณฑที่เหมาะสม และเปนผลิตภัณฑที่ได
รับการรับรองจากองคกรที่มีมาตรฐาน12,15,16,17

การตรวจวัดอะฟลาท็อกซิน
 1. ขัน้ตอนการสกัด และทําความสะอาดสารสกัด
  1.1 Solvent Extraction เปนวิธีที่ใชสกัดแยก
อะฟลาท็อกซินท่ีใชกนัโดยท่ัวไป ตวัอยางเชน ใช Chloroform 
สกัด อะฟลาท็อกซิน ในตัวอยางขาวโพด  หากตัวอยางเปน
นํ้ามันพืชอาจใช benzene : acetonitrile (98:2) เปนตัวสกัด 
เปนตน เม่ือสกดัไดแลวอาจนําไประเหยหรอืทําความสะอาด
อีกขั้นหน่ึงกอนนําไปแยกตอไป10,11

  1.2  Solid Phase Extraction (SPE) วธินีีไ้ดมกีาร
ปรบัปรงุทาํใหไมเปลอืง Solvent และประหยดัเวลาไดมากขึน้
เม่ือเปรียบเทียบกับการใช Column Chromatography แบบ
ธรรมดา วิธีที่ The Association of Analytical Communities 
(AOAC) ไดรับรองแลว คือการนํา Seppak fl orisil มาใชใน
การทําความสะอาดตัวอยางกอนนํา ไปแยก Silica Seppak 
ก็สามารถนํามาใชในการสกัด และทําความสะอาดตัวอยาง
ประเภทนมเพ่ือหาปริมาณ อะฟลาท็อกซิน M1 ไดเชนกัน 

โดยทั่วไปแลวคา Recovery อยูในชวง 90-100% ขึ้นกับชนิด
ของ อะฟลาท็อกซิน10,11,16-18

  1.3 Immuno-Affi  nity เปนวิธีที่ใช column ซึ่ง
มี monoclonal antibodies อยูเมื่อผานตัวอยางที่ละลายใน 
solvent ลงไป antibodies ก็จะจับอยางจําเพาะกับ antigen 
(อะฟลาท็อกซิน) ที่สนใจเทานั้น วิธีนี้มักใชรวมกับ column 
chromatography โดยสามารถทําใหตัวอยางมีความเขมขน

สูงข้ึนได จากนั้นชะ (elute) เอาอะฟลาท็อกซิน หรือ Antigen 
ออกไปวิเคราะหหรือแยกตอดวยเทคนิค High Pressure 
Liquid Chromatography (HPLC) วิธีนี้อาจพัฒนาเปนวิธีที่

ใชตรวจคัดกรองอะฟลาท็อกซิน กอน จากน้ันจึงตรวจยืนยัน
ดวยวิธี HPLC หรือ Thin Layer Chromatography (TLC) ตอ
ไป10,11,19

 2. ขั้นตอนการแยกและการตรวจวัด
  2.1 TLC (thin layer chromatography) เปนวิธี
นี้ที่ใชกันนานแลว นิยมใชเปนวิธี Routine ในหองปฏิบัติการ
ตางๆ โดยใช Fluorodensitometer เปนเครื่องตรวจวัด วิธี
นี้มีขอดีคือทํางายแตเสียเวลา วิธีเดิมใชเวลา 8-15 ชั่วโมง 
แตปจจุบันหากใชเทคนิค HPLC ชวยลดเวลาใหสั้นเหลือ
เพียง 3-4 ชั่วโมงเทานั้น คาระดับตํ่าสุดที่สามารถตรวจวัด
ได ขึ้นอยูกับชนิดของอะฟลาท็อกซิน เชน อะฟลาท็อกซิน 
B1=0.2 ไมโครกรัมตอกโิลกรัมของส่ิงสงตรวจ อะฟลาท็อกซิน 
B2=0.1 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมส่ิงสงตรวจ อะฟลาท็อกซิน 
G1=0.2 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมของสิ่งสงตรวจ อะฟลา
ท็อกซิน G2=0.1 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมของส่ิงสงตรวจ และ
อะฟลาท็อกซิน M1=0.1 ไมโครกรัมตอกิโลกรัมของสิ่งสง
ตรวจ วิธี TLC นี้ คา Recovery อยูในชวง 75-95% ขึ้นกับ
ชนิดของ อะฟลาท็อกซิน10,11,13,15

  2.2. HPLC (high performance liquid chroma-
tography) ใหผลที่เชื่อถือไดแมนยํา และรวดเร็วกวาวิธี TLC 
แตมีขอเสียคือใช solvent ปริมาณมาก ทําใหคาใชจายสูงขึ้น 
ที่สําคัญคือ การเตรียมตัวอยางกอนทําการทดสอบซ่ึงตอง
สะอาดมาก ทาํใหตองเพิม่ขัน้ตอนมากขึน้ดวย การตรวจโดย 
HPLC แบงเปน 2 วธิคีอื สามารถทําไดทัง้ post-column และ 
pre-column derivatization วิธี pre-column derivatization ใช 
Trifl uoacetic acid ทําปฏิกิริยากับอะฟลาท็อกซิน แลวนําไป
ตรวจวัดดวย Fluorescence detector การแยกใชหลักการ 
Reverse phase chromatography ดวย column C18 สวน
วิธี post-column derivatization มีการแยก อะฟลาท็อกซิน
ดวย column ชนิด Novapak phenyl แลวทําปฏิกิริยากับ

ไอโอดีน (I2) หลังจากการแยกดวย column แลว ตรวจวัด
ดวย Fluorescence detector10,11,17-19

  2.3. Immuno assay kit ปจจุบันเริ่มมีจําหนาย 
เชน ยี่หอ Afl aprep และ Afl ascan เปนตน คาที่วิเคราะหได
คอนขางใกลเคียงกับวิธี Liquid Chromatography แตใหผล
รวดเร็วกวาวิธี TLC และ HPLC มาก เหมาะกับการตรวจ
คดักรอง มบีางบริษทัท่ี AOAC ไดรบัรองแลว แตการวิเคราะห

วธินีีย้งัมีขอโตเถยีงกันในดานความไว และความจําเพาะของ
วธิกีารทดสอบการควบคมุคุณภาพ ราคา ความแมนยํา ความ
ถกูตอง ทัง้นีเ้นือ่งจาก Collaborative test ทาํไดยากเน่ืองจาก
ชุดตรวจมีอายุในการใชงานจํากัด บางชนิดตองเก็บในตูเย็น
ตลอดเวลาและเส่ือมคุณภาพไดงาย10,11,19

  2.4 วิธีการอื่น ๆ เชน ELISA (enzyme-linked 
immunosorbent assay) พบวา Recovery ของ B1 ไมดี
นักในตัวอยางถั่วลิสงบดเม่ือ spike ทิ้งไวคางคืนซึ่งทําให 
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Collaborative test เพื่อนํามาเปนขอมูลในการรับรองทําได
ยาก  เทคนิคอื่น ๆ เชน LC/thermo spray mass spectro-
metric (TS-MS) ไดถกูคดิคนขึน้มาเพ่ือยืนยัน อะฟลาท็อกซิน 
ในถั่วลิสง ระดับที่วัดไดในอะฟลาท็อกซิน B1, B2 และ G มี
ประมาณ 60, 40 และ 100 พิโคกรัม ตามลําดับ15-19

บทสรุป
 ประเทศไทยมผีูปวยมะเรง็ตบัอยูในอนัดบัตนๆ ของ
ภมูภิาคอาเซียน หน่ึงในปจจัยทีส่งผลใหเกิดมะเร็งตบั คอืสาร
พษิจากเช้ือรา อะฟลาทอ็กซิน ซึง่เปนสารกอมะเรง็โดยตรงตอ
ตบั มคีวามจาํเพาะเจาะจงตอเซลลตบั สามารถเขาสูรางกาย

ได โดยตรงจากการสัมผัสและการรับประทานอาหารท่ีปน
เปอนสารพิษ นอกจากนี้ ยังสงผลตอผูปวยที่มีพยาธิสภาพ
ของโรคตับ อีกทั้งยังเก้ือหนุนการทําลายตับในผูปวยที่ปวย
ดวยไวรัสตับอักเสบ บี อีกดวย ในหองปฎิบัติการทางการ

แพทยของโรงพยาบาลขนาดใหญ กลาง และเล็ก สามารถ
เปดบริการการตรวจหาสารพิษ จากเชื้อราไดโดยงาย วิธี
การไมยุงยาก วิธีที่สามารถทําไดโดยงายคือวิธี Thin layer 
chromatography ซึ่งเปนวิธีมาตรฐานข้ันตนในการตรวจคัด
กรอง ในอนาคต การพัฒนาหองปฏิบัติการทางการแพทย 
อาจจําเปนตองมีการตรวจเพิ่มเติมเปนหองปฏิบัติการอาชีว
อนามัย และความปลอดภัย (Occupational Health and 
Safety Laboratory) โดยเสริมการทดสอบสารพิษของเชื้อรา 
เปนการเฝาระวัง และสงเสริมสขุภาพของชุมชนท่ีหองปฎิบตัิ
การนั้นๆ รับผิดชอบ การเลือกใชวิธีการตรวจ มีสวนสําคัญ
ในการตรวจหาสารพิษ เพราะความไว และความจําเพาะ
ของแตละวิธี มีความแตกตางกันไป โดยอาศัยหลักการและ
วิธีการที่พัฒนาขึ้นตามเทคโนโลยีในปจจุบัน การตัดสินใจ
ใชการทดสอบใดก็ตาม ขึ้นอยูกับลักษณะงาน และลักษณะ
สิ่งสงตรวจที่นําสงดวย 
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