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บทคดัย่อ 

 เช้ือ Streptococcus suis เป็นเช้ือแบคทีเรียท่ีสามารถติดต่อจากสัตวสู่์คนได ้โดยเป็นสาเหตุท่ี
ท าใหเ้กิดการติดเช้ือในกระแสโลหิต, เยือ่หุ้มสมองอกัเสบ, เยือ่บุหวัใจอกัเสบ, ปอดบวม และโรคอ่ืนๆ
ในลูกสุกร ส่วนการติดเช้ือในคนนั้นจะท าให้เกิดการติดเช้ือในกระแสเลือด, เยื่อหุ้มสมองอกัเสบ และ
สูญเสียการไดย้นิแบบถาวร ความเขา้ใจเก่ียวกบักลไกการก่อโรคของเช้ือ S. suis ยงัไม่แน่ชดั ดงันั้นใน
การศึกษาคร้ังน้ีจึงมีวตัถุประสงคเ์พื่อศึกษารูปแบบการแสดงออกของโปรตีนในเช้ือ S. suis ซีโรไทป์ 
2 และซีโรไทป์ 14 (ท่ีแยกไดจ้ากสุกรป่วย, สุกรปกติ และผูป่้วย) เม่ืออยูใ่นสภาวะท่ีสัมผสักบัเซลล์มา
โครฟาจของหนูและของคน (RAW 264.7 และ U 937, ตามล าดบั) โดยแนวทางการศึกษาจะน าส่วน
ของแบคทีเรียท่ีอยูภ่ายในเซลล์มาโครฟาจมาเปรียบเทียบรูปแบบการแสดงออกของโปรตีนโดยใชว้ิธี 
1-dimensional electrophoresis ร่ ว ม กั บ ก า ร วิ เค ร า ะ ห์ ด้ ว ย วิ ธี  liquid chromatography mass 
spectrometry (LC-MS/MS) จากผลการศึกษาพบว่าเช้ือ S. suis ทั้ ง 5 สายพนัธ์ุมีการแสดงออกของ
โปรตีนท่ีแตกต่างกนัทั้งหมด 261 ชนิดเม่ือสัมผสักบัเซลล์มาโครฟาจของหนู โดยโปรตีนท่ีแสดงออก
เพิ่มมากข้ึนส่วนใหญ่ท าหนา้ท่ีเก่ียวขอ้งกบัการตอบสนองต่อสภาวะเครียดหรือสภาวะท่ีไม่เหมาะสม
ของเช้ือเม่ืออยู่ภายในเซลล์มาโครฟาจ เช่น LysR substrate binding domain protein, aerobic-type 
carbon monoxide dehydrogenase, heat shock protein dnaj, hippurate hydrolase แ ล ะ rhodanese 
domain protein ในขณะท่ีเม่ืออยูใ่นเซลลม์าโครฟาจของคนพบวา่โปรตีนท่ีเช้ือแสดงออกแตกต่างกนัมี
จ านวน 118 ชนิด ส่วนใหญ่ท าหน้าท่ีเก่ียวของกบักระบวนการสังเคราะห์โปรตีน เช่น Translation 
initiation factor IF-2, 30S ribosomal protein S7, 50S ribosomal protein L33 และ  Elongation factor 
G ซ่ึงแสดงให้เห็นวา่เช้ือมีการปรับตวัต่อสภาวะเครียดในเซลล์มาโครฟาจของคนและหนูแตกต่างกนั 
โดยการคน้พบน้ีอาจน าไปสู่ความเขา้ใจเก่ียวกบักลไกในการก่อโรคของเช้ือ S. suis ซีโรไทป์ 2 และ  
ซีโรไทป์ 14 ไดม้ากข้ึนในอนาคต 
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ABSTRACT 

 Streptococcus suis is a zoonotic bacterium that can cause diseases in human. In 

pigs, this bacterium causes septicemia, meningitis, endocarditis, pneumonia and other 

serious infections whereas human infection from S. suis is associated with septicemia, 

meningitis and permanent hearing loss. Understanding in mechanism of pathogenesis of 

S. suis remains unclear. This study was aimed to investigate the proteomic profiles of S. 

suis serotype 2 and serotype 14 (isolated from diseased pig, healthy pigs and human 

patients) during exposure to mouse and human macrophages (RAW 264.7 and U 937, 

respectively). The research methodologies were carried out to analyze the protein 

patterns of the intracellular bacteria by the one-dimensional electrophoresis combined 

with identification of proteins by the liquid chromatography mass spectrometry (LC-

MS/MS). The results indicated that all S. suis strains differentially expressed 261 

proteins during exposure to mouse macrophages. Of these proteins, most of them were 

proteins-related to stress response or unfavorable conditions such as LysR substrate 

binding domain protein, aerobic-type carbon monoxide dehydrogenase, heat shock 

protein dnaj, hippurate hydrolase and rhodanese domain protein. Whereas in human 

macrophages, proteins differentially expressed were 118 proteins. Most of them were 

translation-associated proteins such as Translation initiation factor IF-2, 30S ribosomal 

protein S7, 50S ribosomal protein L33 and Elongation factor G. These results indicated 

that all S. suis strains differentially adapted themselves to stress-conditions in human 

and mouse macrophages. These finding may lead to the understanding of SS2 and SS14 

pathogenic mechanisms in the future. 


