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การสรางไบโอฟลมและยีนกําหนดโปรตีนผิวเซลลใน Staphylococcus aureus ที่ดื้อ
ตอยาเมธิซิลลินที่แยกไดจากผูปวยโรงพยาบาลศรีนครินทร จังหวัดขอนแกน

บทคัดยอ
 Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA) เปนแบคทีเรียแกรมบวกที่มีความสําคัญทางการแพทย 

เปนสาเหตุของการติดเช้ือบอยคร้ังท้ังกับผูปวยในชุมชนและในโรงพยาบาล พยาธิกําเนิดของการติดเช้ือของ S. aureus 

เกีย่วของกับปจจัยหลายประการ อาทิเชน การสรางสารพิษ  ไบโอฟลมและโปรตนีผิวเซลลทีท่าํหนาท่ีเกาะติดกับเนือ้เยื่ อมนษุย

เปนปจจัยสําคัญท่ีเกี่ยวของกับกระบวนการกอโรค  วัตถุประสงคของการศึกษาน้ี คือ ศึกษาคุณสมบัติการสรางไบโอฟลมโดย

วิธี microtiter plate และการกระจายของยีนกําหนดโปรตีนผิวเซลล ประกอบดวย clfA, clfB, fnbA, ebpS, sasG, sdrC, 

sdrD, sdrE และยีนที่เกี่ยวของกับไบโอฟลม (icaA) ของตัวอยาง MRSA จํานวน 126 ตัวอยางของผูปวยไมซ้ํารายท่ีไดรับ

การแยกสายพันธุดวย PCR-based typing ประกอบดวย SCCmec และ variable number of tandem repeat (VNTR) 

typing ผลการศึกษาพบวา  MRSA สรางไบโอฟลมไดในระดับออนท้ังสิ้น 56 ตัวอยางจาก 126 ตัวอยาง (รอยละ 44.4)  

และพบวาสัดสวนตัวอยาง MRSA ที่ตรวจพบยีน clfA, clfB, fnbA, sasG, sdrC, sdrD, sdrE อยูระหวางรอยละ 79-100 

ยกเวนยีน ebpS พบเพียงรอยละ 6.3 รวมทั้งตรวจพบยีน icaA ใน MRSA ทุกตัวอยาง และไมพบความสัมพันธระหวาง

คุณสมบัติการสรางไบโอฟลมกับจีโนทัยปของ MRSA 
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Biofilm formation and surface protein encoding genes in methicillin-
resistant Staphylococcus aureus isolated from patients in Srinagarind 

Hospital, Khon Kaen province

Abstract
 Methicillin-resistant Staphylococcus aureus (MRSA), the principal Gram-positive bacteria pathogen, 
plays an important role as a common causative agent of various infectious diseases both in community and 

hospital.  Pathogenesis of S. aureus has been associated with multiple factors such as toxin production. Bio-

film formation and surface proteins have been supposed to be initial properties of infection process. Thus, the 

objectives of this study were to determine whether biofilm formation of MRSA strains was associated with the 

distribution of biofilm-producing gene, icaA and surface protein genes, including clfA, clfB, fnbA, ebpS, sasG, 

sdrC, sdrD, and sdrE among those MRSA isolates. A total of 126 MRSA isolates from unrepeated patients of 

Srinagarind Hospital, which were typed by PCR-based typing techniques including SCCmec typing and variable 

number  of  tandem repeat typings were enrolled in this study. Biofilm detection was performed by microtiter 

plate (MTP) technique and the surface protein genes were detected by PCR. Only weak biofilm production was 

observed among 56 MRSA isolates (44.4%).  The surface protein encoding genes were detected in 79 % to 

100% of the MRSA isolates, only ebpS gene was found in 6.3%. In addition, all isolates carried icaA gene. 
Moreover, there was no association of biofilm formation and MRSA genotypes. 
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บทนํา
 Staphylococcus aureus เปนแบคทีเรียแกรม
บวกทรงกลม กอโรคติดเช้ือสําคัญท้ังกับผูปวยในชุมชนและ
ในโรงพยาบาล ยาเมธิซิลลิน (methicillin) และยาออกซา
ซิลิน (oxacillin) เปนยาหลักที่ใชในการรักษาการติดเช้ือ S. 
aureus ที่ด้ือยาเพนนิซิลลิน (penicillin) ในป ค.ศ. 1961 
Javons ตรวจพบสายพันธุด้ือยาเมธิซิลลินเปนครั้งแรก เรียก
วา methicillin-resistant S. aureus (MRSA)(1) ปจจุบัน 
MRSA มีลักษณะพันธุกรรมที่หลากหลาย มีคุณสมบัติการ
กอโรคท่ีแตกตางกันไป และแพรระบาดในโรงพยาบาลท่ัว
โลก(2) การติดเช้ือ MRSA ในโรงพยาบาลเกิดข้ึนจากการ
สัมผัสโดยตรงผานบุคลากรทางการแพทย หรือโดยออมผาน
ทางเครื่ องมือและอปุกรณทางการแพทย รวมถงึสายทอตาง ๆ  
ที่ใชในการบําบัดรักษา(3)

 S. aureus อาศัยโมเลกุลโปรตีนผิวเซลล (surface 

protein) ตาง ๆ เพื่ อเกาะติดกับเนื้อเยื่ อกอนท่ีจะกอพยาธิ

สภาพตามมาดวยการสรางสารพิษ โปรตนีผิวเซลล fibronec-

tin-binding protein (FnbA), fibrinogen binding protein 

(ClfA และ ClfB), elastin adhesion protein (EbpS) และ

โปรตีนกลุม serine-aspartate repeat protein (Sdr) และ 

S. aureus surface protein G (SasG) เปนตน(4-6) ความ

ชุกของยีนกํากับโปรตีนผิวเซลลเหลาน้ี แตกตางกันไปในหมู

สายพันธุของ S. aureus(7) หลังจากเกาะติดกับผิวเซลลแลว 

S. aureus บางสายพันธุสามารถสรางไบโอฟลม ซ่ึงเปนกลุม

เซลลแบคทีเรยีทีป่กคลมุดวยองคประกอบทางเคมทีีซั่บซอน 

ประกอบดวยโพลีแซคคาไรด โปรตีน ดีเอ็นเอ และโมเลกุล
อื่ น ๆ ทําหนาท่ีปกปองเซลลจากระบบภูมิคุมกันและสารตาน
จุลชีพ(8,9)    
 ขอมูลการศึกษาชนิดของยีนกอโรคท่ีพบใน MRSA 
ทีแ่ยกไดจากผูปวยโรงพยาบาลศรนีครนิทร คณะแพทยศาสตร 

มหาวทิยาลัยขอนแกน พบวา มกีารกระจายของยีนอยางหลาก

หลาย(10) ดังน้ันการศึกษาน้ี จึงมีวัตถุประสงคเพื่ อศึกษาความ

สามารถในการสรางไบโอฟลมและความชุกของยีนกําหนด
โปรตีนผิวเซลลของ MRSA ซ่ึงจัดเปนคุณสมบัติที่เกี่ยวของ

กับการก่อโรคเพ่ือเป็นข้อมูลเชิงวิทยาการระบาดของเช้ือ
ด้ือยาชนิดน้ีในโรงพยาบาลศรีนครินทร 

วัสดุและวิธีการศึกษา
 1. ตัวอยางแบคทีเรียท่ีใชศึกษา
 ตัวอยางเช้ือ MRSA เปนเชื้อท่ีแยกไดจากผูปวย
ไมซ้ํารายจากโรงพยาบาลศรีนครินทร คณะแพทยศาสตร 
มหาวิทยาลัยขอนแกน จํานวน 126 ตัวอยาง ระหวางเดือน
ตุลาคม พ.ศ. 2550-เดือนมีนาคม พ.ศ. 2551 แยกไดจาก
เสมหะ (60 ตัวอยาง) หนอง (28 ตัวอยาง) tracheal suc-
tion (21 ตัวอยาง) นํ้าจากอวัยวะภายใน (6 ตัวอยาง) เลือด 
(3 ตัวอยาง) สายสวนเสนโลหิต (3 ตัวอยาง) ปสสาวะ (2 
ปสสาวะ) และนํ้าลางหลอดลม เนื้อเยื่ อจากตับ และเนื้อเยื่ อ
ไมระบุตําแหนง อยางละ 1 ตัวอยาง   ตัวอยางท้ังหมดไดรับ
การพสิจูนชนิด และจาํแนกสายพันธุโดยวิธ ีSCCmec, direct 
repeat numbers in hypervariable region ใน SCCmec 
(HVR) และ ยนี spa(10)  ลกัษณะทางพันธกุรรมของตัวอยาง 
MRSA แสดงไวดัง ตารางที่ 1 ตัวอยางท้ังหมดเก็บรักษาไว

ใน skimmed milk (Oxoid, Hampshire, England) ผสม

กลีเซอรอล (VWR International, Poole, England) รอย

ละ 15 ที่อุณหภูมิ -20 องศาเซลเซียส 

 2. การทดสอบการสรางไบโอฟลม โดยวิธีไมโคร

ไตเตอรเพลท 

 ทดสอบการสรางไบโอฟลมตามวิธีของ O’Neill 

และคณะ(11) โดยเพาะเชื้อตัวอยางใน Brain-heart infu-

sion (BHI) broth (Oxoid) 5 มิลลิลิตร อบท่ี 37 องศา

เซลเซียส เขยาท่ีความเร็วรอบ 200 รอบตอนาที เปนเวลา 

18-24 ช่ัวโมง เติมเชื้อ 30 ไมโครลิตร ลงใน BHI broth ที่

ผสมนํ้าตาลกลูโคสรอยละ 1 ปริมาตร 3 มิลลิลิตร เพื่ อเจือ
จางเช้ือเปน 1:100 ถายเช้ือท่ีเจือจางลงใน Nuclon tissue 
culture-treated (DSurface) 96-well polystyrene plate 

(Nunc, Denmark) หลุมละ 200 ไมโครลิตร ต้ังท้ิงไว 30 

นาทีที่อุณหภูมิหอง แลวอบท่ี 37 องศาเซลเซียส ที่ความเร็ว
รอบ 100 รอบตอนาที เปนเวลา 18-24 ช่ัวโมง ลางดวยนํ้า

กลั่นปราศจากเช้ือ 3 ครั้ง เติมเมทานอล (Merck, Dam-
stadt, Germany) 200 ไมโครลิตรตอหลุม ทิ้งไว 15 นาที 

เทเมทานอลทิ้งไป อบท่ี 60 องศาเซลเซียสจนแหง ยอมดวย 

0.4% คริสตัลไวโอเล็ต (Merck) 200 ไมโครลิตรตอหลุม 
นาน  5 นาที ลางโดยเปดน้ําประปาไหลผานเบา ๆ นําไปอบ

ที่ 60 องศาเซลเซียสจนแหง วัดคาการดูดกลืนแสง (optical 

density, OD) ที ่492 นาโนเมตรดวยเครื่ องอานไมโครเพลท 
(Microplate reader SunriseTM TECAN, Switzerland) 
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ทาํการทดสอบ 12 หลมุตอตัวอยาง และคาํนวณคาเฉลีย่ การ
แปลผลสายพันธุที่สรางไบโอฟลมได คือ มีคา OD มากกวา
หรอืเทากับ 0.17 ใหเปนผลบวกตามเกณฑของ O’Neill และ
คณะ(11)  โดยใช S. epidermidis ATCC 35984 เปนสาย
พันธุควบคุมผลบวก และใชนํ้ากลั่นเปนหลุมควบคุมผลลบ 
 3. การตรวจหายีนกําหนดโปรตีนผิวเซลลและ
ยีน iacA ดีเอ็นเอตัวอยางท่ีสกัดโดยวิธี Cetyltrimethyl 

ammonium bromide (CTAB)-phenol chloroform(10)  
ตรวจหายีน fnbA, clfA, clfB, ebpS, sdrC, sdrD, sdrE, 
sasG และยีน icaA โดยวิธี polymerase chain reaction 
(PCR) แบงออกเปน 5 ปฏิกิริยา จําแนกเปน multiplex 
PCR 2 ปฏิกิริยา และ simplex PCR 3 ปฏิกิริยา12,13 ยีนที่
ตรวจหาในแตละปฏิกิริยารวมทั้งสายพันธุอางอิง ดังแสดงใน 
ตารางที่ 2 

ตารางที่ 1 ลักษณะทางพันธุกรรมของ methicillin-resistant S. aureus จํานวน 126 ตัวอยางจําแนกตาม SCCmec และ 
variable number of tandem repeats ใน hypervariable region ใน SCCmec และ spa gene 

SCCmec
VNTR typing (number of repeats) จํานวนรวมตามชนิด SCCmec (รอยละ)

HVR spa

I variant 10 9

3 (2.4)I variant 11 9

I variant 11 11

II 7 10
4 (3.2)

II 9 7

III 4 7

67 (53.2)

III 5 7

III 7 7

III 14 7

III 15 6

III 15 7

III 17 7

IIIDCS 12 7
4 (3.2)

IIIDCS 15 7

IIIA 2 7

48 (38.1)

IIIA 4 7

IIIA 6 7

IIIA 7 7

IIIA 7 8

IIIA 9 7

IIIA 15 7

IIIA 17 7
SCCmec: Staphylococcal Chromosome Cassette mec; VNTR: Variable Number of Tandem Repeats; HVR: 
Hypervariable region in SCCmec; spa: surface protein A gene



216 วารสารเทคนิคการแพทยและกายภาพบําบัด • ปที่ 26 ฉบับท่ี 3 • กันยายน-ธันวาคม 2557

ตารางที่ 2 ไพรเมอรที่ใชในการตรวจหายีนกําหนดโปรตีนผิวเซลลและยีน ica โดยวิธี multiplex PCR และ simplex PCR

ปฏิกิริยา
PCR

ยีน ไพรเมอร (5ʹ-3ʹ) ขนาดของ
PCR product 

(bp)

เช้ืออางอิง เอกสาร
อางอิง

M1 fnbA FnbA-F: CACAACCAGCAAATATAG 1362 Mu3 12

FnbA-R: CTGTGTGGTAATCAATGTC

sdrD SdrD-F: GGAAATAAAGTTGAAGTTTC 500

SdrD-R: ACTTTGTCATCAACTGTAAT 

sdrE SdrE-F: CAGTAAATGTGTCAAAAGA 767

SdrE-R: TTGACTACCAGCTATATC 

M2 clfA ClfA-F: GTAGGTACGTTAATCGGTT 1584 Mu50 12

ClfA-R: CTCATCAGGTTGTTCAGG

clfB ClfB-F: TGCAAGATCAAACTGTTCCT 596

ClfB-R: TCGGTCTGTAAATAAAGGTA

ebpS EbpS-F: CAATCGATAGACACAAATTC 526

EbpS-R: CAGTTACATCATCATGTTTA

S1 icaA IcaA-F: GATTATGTAATGTGCTTGGA 770 N315 12

IcaA-R: ACTACTGCTGCGTTAATAAT

S2 sasG S a s G - F :  C G C G G A T T C G C A G C T -

GAAAACAATATT

1150 N315 6

SasG-R: CCCAAGCTTTAATTCTGTTATT-

GTTTTTGG

S3 sdrC SdrC-F: ACGACTATTAAACCAAGAAC 560 Strain 12

SdrC-R: GTACTTGAAATAAGCGGTTG 71050269

 ปฏิกิริยา multiplex PCR ชุดแรก เปนการตรวจ
หายีน fnbA, sdrD และ sdrE   สวนประกอบของ PCR 

mixture 25 μl ประกอบดวย 1X PCR buffer (New 
England Biolabs, Ipswish, UK), 200 mM dNTP 

(SibZyme, Academtown, Russia), 0.5 μM primer 
fnbA-1, fnbA-2, sdrD-F, sdrE-R, sdrE-F และ sdrE-R, 

1 U Taq polymerase (NEB), Mg2+ 2 mM และดีเอ็นเอ
ของแบคทีเรียตัวอยาง 0.5 ml  ปฏิกิริยา PCR เริ่มตนดวย 
predenaturation 95 องศาเซลเซียส นาน  5 นาที ตามดวย

ปฏิกริยิา PCR จํานวน 30 รอบ ดวยปฏิกริยิา denaturation ที ่

95 องศาเซลเซียส 1 นาที, annealing ที่ 45 องศาเซลเซียส 

1 นาที และ extension ที่ 72 องศาเซลเซียส 2 นาที และ 
final extension ที ่72  องศาเซลเซียส  7 นาที PCR product 
ทีไ่ดนาํไปแยกดวย 1.5% agarose gel electrophoresis ยอม

ดวย 0.5 mg/ml ethidium bromide และถายภาพดวยกลอง 

CCD ผานเครื่ อง UV transluminator ตรวจสอบขนาดของ 
PCR product ขนาด 1,362, 500 และ 767 bp ของ fnbA, 
sdrD และ sdrE ตาม ลําดับ  ดีเอ็นเอของ Mu3 เปนสาย

พนัธุอางอิง ปฏิกริยิา multiplex PCR ชุดท่ี 2 มสีวนประกอบ
ของ PCR mixture เชนเดียวกับปฏิกิริยาแรก แตมี primer 
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ชุดท่ี 2 เพื่ อตรวจหายีน clfA, clfB และ ebpS และมีความ
เขมขนของ Mg2+ เทากับ 3 mM  โดยใช MRSA Mu50 
เปนเช้ือมาตรฐาน สวน simplex PCR สําหรับวิเคราะหหา
ยนี sdrC, icaA และ sasG ในแตละหลอด ซ่ึงมขีนาด PCR 
product เทากับ 560, 770 และ 1,150 bp ตามลําดับ โดย
ใช MRSA สายพันธุ 71050269 เปนเชื้อมาตรฐานสําหรับ
ปฏิกิริยาตรวจหายีน sdrC และสายพันธุ N315 สําหรับยีน 
icaA และ sasG 

ผลการศึกษา
 1. การสรางไบโอฟลม
 จากการวิเคราะหการสรางไบโอฟลมดวยวิธี mi-
crotiter plate (MTP) พบวา คาเฉลี่ย OD

492
 เทากับ 0.22 

+ 0.01 (95% confidence interval, 0.21-0.23)  พบ
วา MRSA ที่สามารถสรางไบโอฟลมไดตามเกณฑ O’Neill 

และคณะ(11)  มีจํานวนท้ังสิ้น 56 ตัวอยาง (รอยละ 44.4) 
ความสามารถในการสรางไบโอฟลมของ MRSA ใหผลบวก
ออน เมื่ อเปรยีบเทยีบกับความสามารถของ S. epidermidis 
ATCC 35984 ซ่ึงใหคาเฉลี่ย OD

492
 เทากับ 2.39 + 0.01 

 2. การกระจายของยนีโปรตนีผวิเซลลและ icaA
 ผลการตรวจวิเคราะหหายีนกําหนดโปรตีนผิวเซลล 
8 ชนิด และยีน  icaA ใน MRSA จํานวน 126 ตัวอยาง 
มียีน fnbA 124 ตัวอยาง (รอยละ98.4), ยีน sdrC 124 
ตัวอยาง (รอยละ 98.4), ยีน sdrD 123 ตัวอยาง (รอยละ 
97.6), ยีน sdrE 118 ตัวอยาง (รอยละ 93.7), ยีน clfA 
100 ตัวอยาง (รอยละ 79.4), ยีน ebpS 8 ตัวอยาง (รอย
ละ 5.5) และยีน sasG 117 ตัวอยาง (รอยละ 92.9) สวน
ยีน icaA 126 ตัวอยาง (รอยละ 100) ดังแสดงในตาราง
ที่ 3 

ตารางที่ 3 การกระจายของยีนกําหนดโปรตีนผิวเซลลและ icaA ใน MRSA 126 ตัวอยางท่ีแยกไดจากผูปวยโรงพยาบาล

ศรีนครินทร มหาวิทยาลัยขอนแกน  

ยีน จํานวน MRSA ที่ตรวจพบยีน (รอยละ)

clfA (finbrionogen-binding protein A gene) 100 (79.4) 

clfB (finbrionogen-binding protein B gene) 121 (96.0)

fnbA (fibronectin-binding protein A gene) 124 (98.4)

ebpS (elastin-binding protein S gene) 8 (6.3)

sdrC (serine-aspartate repeat C protein gene) 124 (98.4)

sdrD (serine-aspartate repeat D protein gene) 123 (97.6)

sdrE (serine-aspartate repeat E protein gene) 118 (93.7)

sasG (S. aureus surface protein G gene) 117 (92.9)

icaA (intercellular adhesion A protein) 126 (100)

 3. ความสัมพันธของการสรางไบโอฟลมกับ
จีโนไทปของ MRSA

 ผลการศึกษาความสัมพันธของลักษณะทาง

พันธุกรรมของ MRSA ดวยวิธี SCCmec typing, variable 
number of tandem repeat typing ใน hypervariable re-
gion ของ SCCmec (HVR) และยีน spa ซ่ึงประกอบดวย

จีโนทัยปตาง ๆ ที่แสดงใน ตารางที่ 4 โดยจําแนก SCCmec 
เปน 5 ชนิดประกอบดวย SCCmec type I (3 ตัวอยาง), 

type II (4 ตัวอยาง), type III (67 ตัวอยาง) type III DCS 

(4 ตัวอยาง), type IIIA (48 ตัวอยาง) แตละชนิด จําแนก

เปน subtype ตามความแตกตางของจํานวน repeat ใน HVR 
และยีน spa ดังแสดงในตารางท่ี 4 พบวา SCCmec type I 
ไมสรางไบโอฟลม (รอยละ 0), SCCmec type II สรางไบ

โอฟลม 1 ตัวอยาง (รอยละ 25) อยางไรก็ตาม MRSA ทั้ง
สองชนิดน้ี จัดเปนโคลนทีพ่บไมบอย, SCCmec type III เปน
ตัวอยางสวนใหญ พบสรางไบโอฟลม 34 ตัวอยาง (31/67; 
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รอยละ 46.3), III DCS สรางไบโอฟลม 2 ตัวอยาง (2/2; 
รอยละ 50) และ type IIIA ซ่ึงพบเปนโคลนสําคัญอันดับ 2 
ในโรงพยาบาลศรีนครินทร  พบสรางไบโอฟลม 22 ตัวอยาง 
(24/48; รอยละ 45.8) เมื่ อวิเคราะหจําเพาะโคลนสําคัญ 3 
ลําดับแรกโดยอาศัย SCCmec type, HVR type และ spa 

type พบวาโคลน III-15-7 ซ่ึงเปนตัวอยางศึกษามากท่ีสุด 
พบสรางไบโอฟลม 27 ตัวอยางจาก 48 ตัวอยาง (รอยละ 
56.3) โคลน IIIA-7-7 พบสรางไบโอฟลม 14 ตัวอยางจาก 
30 ตัวอยาง (รอยละ 46.7) และโคลน IIIA-7-8 พบสราง
ไบโอฟลม 5 ใน 9 ตัวอยาง (รอยละ 55.6) 

ตารางที่ 4 ความสัมพันธของจีโนไทปของ MRSA กับความสามารถในการสรางไบโอฟลม 

MRSA genotype

จํานวน
จํานวน MRSA ที่สราง
ไบโอฟลมตามจีโนไทป

(%)

MRSA ที่สราง
ไบโอฟลมตามกลุม SCCmec

(%)
SCCmec

VNTR typing 
(number of repeats)  

HVR spa

I variant 10 9 1 0 (0)

0/3 (0)I variant 11 9 1 0 (0)

I variant 11 11 1 0 (0)

II 7 10 1 1 (25)
1/4 (25)

II 9 7 3 0 (0)

III 4 7 1 0 (0)

31/67 (53.2)

III 5 7 1 0 (0%)

III 7 7 7 2 (28.6)

III 14 7 2 0 (0)

III 15 6 7 2 (28.6)

III 15 7 48 27 (56.3)

III 17 7 1 0 (0)

IIIDCS 12 7 3 1 (33.3)
2/4 (50)

IIIDCS 15 7 1 1 (100)

IIIA 2 7 1 0 (0)

22/48 (45.8)

IIIA 4 7 2 1 (50)

IIIA 6 7 1 1 (100)

IIIA 7 7 30 14 (46.7)

IIIA 7 8 9 5 (55.6)

IIIA 9 7 1 0 (0)

IIIA 15 7 2 1 (50)

IIIA 17 7 2 0 (0)
SCCmec: Staphylococcal Chromosome Cassette mec; VNTR: Variable Number of Tandem Repeats; HVR: 
Hypervaribale region in SCCmec; spa: surface protein A gene
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วิจารณและสรุปผลการศึกษา
 การศึกษาน้ี มีวัตถุประสงคเพื่ อศึกษาปจจัยกอโรค
อื่ น ๆ คือ ไบโอฟลมและยีนกํากับโปรตีนนอกเหนือจากการ
มียีนกอโรคท่ีเคยศึกษาไวกอนหนาน้ีโดยบัวลาย หนอเจริญ
และคณะ(10) การศึกษาน้ี พบวา MRSA ที่แพรระบาดในโรง
พยาบาลศรีนครินทร มีสัดสวนไมถึงรอยละ 50 ที่สามารถ
สรางไบโอฟลมได และยังสรางไบโอฟลมไดไมดีนัก รายงาน
คุณสมบัติการสรางไบโอฟลมของ MRSA จากประเทศตาง 
ๆ แตกตางกันไป การศึกษาของ Souza และคณะ(14) พบวา 
สัดสวนเชื้อ MRSA สรางไบโอฟลมไดถึงรอยละ 90 รวม
ถึง ST239-MRSA-IIIA ที่แยกไดในประเทศบราซิล ซ่ึง
คลายคลึงกับสายพันธุในประเทศไทย สรางไบโอฟลมไดถึง 
รอยละ 93 สวนผลการศึกษาจากประเทศสกอตแลนด พบวา 
รอยละ 53.8 ของตัวอยาง MRSA ที่แยกไดจากท่ัวประเทศ
จํานวน 763 ตัวอยาง สรางไบโอฟลมได รอยละ 25.7(15) 

สวนการศึกษาในเอเชียโดย Cha และคณะ(16) พบวา รอย

ละ 51.2 ของตัวอยาง MRSA ที่ศึกษาในสาธารณรัฐเกาหลี 

สรางไบโอฟลมได และยังศึกษาความสัมพันธเชื่ อมโยงกับ

ลักษณะทางพันธุกรรมโดย SCCmec typing พบวา รอย

ละ 41.6 ของสายพันธุ SCCmec type III และ IIIA   ซ่ึง

ใกลเคียงกับผลรวมของกลุมตัวอยาง MRSA type III และ 

IIIA ในการศึกษาน้ี และผลการศึกษาระหวางสายพันธุจาก

สาธารณรัฐเกาหลีและประเทศไทย ยังสอดคลองกันอีกใน

ความสามารถในการสรางไบโอฟลมอยางออน คือ ตัวอยาง

ที่ศึกษาโดย Cha และคณะ(16) ใหคา OD
570

 เฉลี่ย เทากับ 
0.316  ซ่ึงการศึกษาน้ีพบคา OD

492
 เฉลี่ย 0.22  MRSA 

ที่แยกไดจากท้ังสองประเทศนี้ แสดงคุณสมบัติคลายคลึงกัน 

อาจเก่ียวของกับการแพรกระจายของสายพันธุระดับภูมิภาค
ตามผลการศึกษาของ Smyth และคณะ(17)  ทีร่ะบวุา สายพันธุ
ในเอเชีย เชน สายพันธุจากอินโดนีเซีย สาธารณรัฐเกาหลี 
สิงคโปร ศรีลังกา เวียดนาม รวมถึงสาธารณรัฐประชาชนจีน

และอินเดีย มคีวามสัมพนัธใกลชิดกันมากกวาสายพันธุทีแ่พร

ระบาดในยุโรป อเมริกาใตและสหรัฐอเมริกา ซ่ึงเปนไปไดที่

จะสังเกตเห็นความคลายคลึงกันในระดับการแสดงออกหรือ 
phenotype 

 การควบคุมการสรางไบโอฟลม ประกอบดวย ระบบ
ควบคุมผาน ica locus (ica-mediated biofilm mecha-
nism) ซ่ึงกลไกนี้เกี่ยวของกับการสรางไบโอฟลมที่มีองค

ประกอบเปน PIA (polysaccharide intercellular adhesion) 

หรือ polymeric N-acetyl-glucosamine (PNAG) สวนอีก
ระบบหนึ่งเปนกลไกไมขึ้นกับ ica locus (ica-independent 
biofilm mechanism)(18) กลไกนีเ้กีย่วของกับการสรางโปรตีน
ผิวเซลล O’Neill และคณะ พบวา ไบโอฟลมที่สรางโดย 
MRSA มีองคประกอบเปนโปรตีนผิวเซลลซ่ึงทําหนาท่ีเกาะ
ติด และไมเกีย่วของกับ ica locus สวนไบโอฟลมใน MSSA 
มอีงคประกอบเปน PIA/PNAG ควบคุมโดยยนี ica (18) การ
ศึกษาน้ี พบวา MRSA ทุกสายพันธุตรวจพบยีน icaA ซ่ึง
ยืนยันวามี ica locus แต MRSA เพียงรอยละ 44 เทาน้ันที่
สรางไบโอฟลม สอดคลองกับการศกึษาของ Kawamura และ
คณะ ที่พบวาตัวอยาง MRSA ทั้งหมดที่ศึกษามี ica locus 
แตไมใชทุกสายพันธุที่สรางไบโอฟลมได (19) 
 ลักษณะธรรมชาติของ MRSA ที่แพรระบาดในโรง
พยาบาลศรนีครนิทร มอีงคประกอบทางพนัธกุรรมทีส่นบัสนนุ
การกอโรค โดยเฉพาะอยางย่ิงยีน sasG ซ่ึงเกี่ยวของกับการ

เกาะติดกับเซลลเยื่ อบุที่หลุดลอกไดในโพรงจมูก(6) สวนการ

ศึกษาโดย Peacock และคณะ ศึกษาการมียีนกํากับการสราง

โปรตีนกับ S. aureus ที่แยกไดจากผูปวยติดเช้ือแบบรุกราน

เปรยีบเทยีบกบักลุมพาหะ พบวา กลุมทีเ่ปนสาเหตกุารติดเช้ือ

แบบรุกราน พบวามีอัตราพบยีน fnbA, clfA, clfB, sdrC 

รอยละ 98-100 สวนยีน sdrD, sdrE พบประมาณรอยละ 

50 และพบยีน ebpS รอยละ 68 (12) แสดงวา MRSA ที่

แพรระบาดในโรงพยาบาลศรีนครินทร มียีนกํากับโปรตีนผิว

เซลลสําคัญ ๆ ที่พบไดในกลุม S. aureus ที่รุกรานเนื้อเยื่ อ 

ยกเวนยีน ebpS 
 สรุปผลการศึกษา MRSA ที่แยกไดจากผูปวยโรง
พยาบาลศรีนครนิทร มคีวามสามารถสรางไบโอฟลมไดรอยละ 

44.4 และเกดิปฏิกริยิาออน มากกวารอยละ 90 ของ MRSA 

เหลาน้ีมียีนกํากับโปรตีนที่เกี่ยวของกับการกอโรค คือ ยีน 

fnbA, sdrD, sdrE, sasG สวนยีนอื่ น ๆ  ที่พบประปราย คือ 
ยีน clfA พบรอยละ 79.4 ขณะท่ียีน ebpS ซ่ึงเกี่ยวของกับ
การเกาะติดกับ elastin พบเพียงรอยละ 6.3  และ MRSA 

ทกุตัวอยาง พบ ica locus แตคุณสมบติันีไ้มสมัพนัธกบัความ

สามารถในการสรางไบโอฟลมใน MRSA
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