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ความชุกของแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอรม์ที่สามารถสร้างเอนไซม์ขยายการดื้อยา
ในกลุ่มบีตา-แลคแทม (ESBLs) จากห้องสุขาสาธารณะ 
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บทคัดย่อ 
วัตถุประสงค์ของการศึกษานี้เพื่อตรวจหาความชุกของการสร้างเอนไซม์ ESBLs และรูปแบบของการดื้อ

ยาต้านจุลชีพจากแบคทีเรียในกลุ่มโคลิฟอร์มจากห้องสุขาสาธารณะ โดยใช้เชื้อแบคทีเรียที่แยกได้ในสุขาสาธารณะ 
ในกรุงเทพมหานคร จ านวน 138 ไอโซเลต ซึ่งประกอบด้วย E. coli (ร้อยละ79.7) K. pneumoniae (ร้อยละ 
14.5) Citrobacter spp. (ร้อยละ 3.6) และ Enterobacter spp. (ร้อยละ 2.2) น ามาทดสอบความไวต่อยาต้าน
จุลชีพโดยวิธี Double Disc Synergy (DDS) ด้วยยา 6 ชนิดคือ amoxicillin/clavulanate (20/10 มคก.) 
cefpodoxime (10 มคก.) ceftazidime (30 มคก.) ceftriaxone (30 มคก.) cefoxitin (30 มคก.) และ 
aztreonam (30 มคก.) ผลการศึกษาพบว่าแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มส่วนใหญ่ดื้อต่อยา amoxicillin/clavulanate 
(ร้อยละ 39.2) และ cefoxitin (ร้อยละ 27.5) โดยมีรูปแบบการดื้อต่อยาจ านวน 5 รูปแบบ นอกจากนี้พบความชุก
ของแบคทีเรียในกลุ่มโคลิฟอร์มที่สร้างเอนไซม์ ESBLs จ านวน 14 (ร้อยละ 10.1) ไอโซเลต ซึ่งสามารถจ าแนกเป็น 
Class A จ านวน 2 (ร้อยละ 1.4) Class C จ านวน 5 (ร้อยละ 3.6) และพบการสร้าง ESBLs ร่วมกับ Amp C บีตา-
แลคทาเมส จ านวน 7 (ร้อยละ 5.0) ไอโซเลตตามล าดับ 

จาการศึกษานี้ช้ีให้เห็นว่าแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มมีความสามารถสร้าง เอนไซม์ ESBLs เพิ่มมากขึ้น 
เนื่องจากพบว่ามีระดับการดื้อต่อยาต้านจุลชีพสูง จึงเป็นสาเหตุที่ท าให้เกิดอุปสรรคในการรักษา โดยเฉพาะอย่างยิ่ง
จากการติดเช้ือฉวยโอกาสในโรงพยาบาลหรือชุมชน และสามารถน าข้อมูลนี้ไปใช้ประโยชน์ในเฝ้าระวัง การบริหาร
จัดการ และการควบคุมการแพร่กระจายของแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มดังกล่าวต่อไป 
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ABSTRACT 
This study aimed to determine the prevalence and antibiotic resistance patterns of 

ESBLs producing coliform bacteria from public toilets. A total of 138 coliform bacteria (79.7% E. 
coli, 14.5% K. pneumoniae, 3.6% Citrobacter spp. and 2.2% Enterobacter spp.) isolated from the 
public toilets in Bangkok were tested susceptibility by Double Disc Synergy (DDS) method with 6 
antibiotics (20µg amoxicillin/10 µg clavulanate, 10µg cefpodoxime, 30µg ceftazidime, 30µg 
ceftriaxone, 30µg cefoxitin, and 30µg aztreonam). The results revealed the coliform bacteria 
were mainly resistant to amoxicillin/clavulanate (39.2%), and cefoxitin (27.5%). All these bacteria 
showed 5 patterns of antibiotic resistance. The prevalence of ESBLs production was also found 
in 14 (10.1%) isolates classified as Class A [2 (1.4%)], Class C [5 (3.6%)], and ESBLs + Amp C [7 
(5.0%)], respectively. 

This study indicates that ESBLs production of coliform bacteria from public toilets has 
increased, which results in higher resistance to antibiotics and causes obstacles to treatment, 
especially the opportunistic infection from hospitals or communities. These data are useful to 
monitor, manage, and control the spread of colifrom bacteria. 

 

ค าส าคัญ: ห้องน้ าสาธารณะ  แบคทีเรียดื้อยาต้านจลุชีพ  เอนไซม์ขยายการดื้อยาในกลุ่มบตีา-แลคแทม 
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บทน า 
ห้องสุขาสาธารณะที่ละเลยในการท าความ

สะอาดสามารถเป็นแหล่งแพร่กระจายของโรค หรือ
กลุ่มอาการที่เรียกว่า “Toilet syndrome” (Barker 
and Bloomfield, 2000) โดยแบคทีเรียที่พบปนเปื้อน
ในสุขาสาธารณะส่วนใหญ่จัดอยู่ ในกลุ่มโคลิฟอร์ม 
(Coliform bacteria) (กิจจา, 2556) นอกจากนี้ยัง
สามารถพบปนเปื้อนในสิ่งแวดล้อมท้ังในน้ า ในดิน หรือ
ปะปนในพืช รวมถึงอาหารต่าง ๆ จึงนิยมใช้เป็นดัชนี
บ่ง ช้ีการปนเปื้อนในการกระบวนการผลิตอาหาร 
อย่างไรก็ตามแบคทีเรียกลุ่มนี้มีความสามารถในการก่อ
โรคได้เช่นกัน เช่น E. coli, Klebsiella spp., 
Enterobacter spp. และ Citrobacter spp. 
(Lipskey et al., 1980; Bagley, 1985; Podschun 

and Ullmann, 1998) จากรายงานการศึกษาพบว่า
แบคทีเรียกลุ่มดังกล่าว มีความสามารถดื้อต่อยาต้าน 
จุลชีพได้หลากหลายชนิดที่พบได้บ่อย คือ E. coli ซึ่ง
สามารถแยกได้จากมนุษย์ตลอดจนจากปศุสัตว์ เช่น วัว 
ไก่ และสุกร (Nordmann et al., 2009; Totsika et 
al., 2011; Tadesse et al., 2012) ดังนั้นเมื่อเกิดการ
ติดเช้ือแก่ผู้ป่วยย่อมจะส่งผลกระทบโดยตรงต่อการ
รักษาตลอดจนการสูญเสียทางเศรษฐกิจ อย่างไรก็ตาม
การใช้ยาที่เกินความจ าเป็นและไม่เหมาะสมเป็นสาเหตุ
ท าให้เกิดการดื้อยาของเชื้อแบคทีเรียในธรรมชาติ 

ยาในกลุ่มบีตา-แลคแทมจัดเป็นยาต้านจุลชีพ
ในกลุ่มที่แพทย์เลือกใช้เป็นอันดับแรกในการรักษา
ผู้ป่วย เนื่องจากยาในกลุ่มนี้มีฤทธิ์ในการฆ่าเช้ือใน
แบคทีเรีย (Bactericidal) โดยมีกลไกการออกฤทธิ์ที่



690 KKU Science Journal Volume 43 Number 4 Research 

 

 

ขัดขวางการสร้างผนังเซลล์ของแบคทีเรีย (Zervosen 
et al., 2012) กลไกที่ส าคัญในการเกิดการดื้อยาใน
กลุ่มบีตา-แลคแทมของแบคทีเรียที่ส าคัญคือ การสร้าง
เอนไซม์ extended spectrum beta-lactamases 
(ESBLs) ซึ่งมีรายงานการตรวจพบครั้งแรกในประเทศ
เยอรมนี ที่สร้างจากเช้ือวงศ์ Enterobacteriaceae 
โดยเอนไซม์ชนิดนี้สามารถเพิ่มการท าลายยาในกลุ่ม 
Penicillins กลุ่ม Oxyimino-cephalosporins รุ่นที่ 3 
และกลุ่ม Monobactams ได้  แต่ ไม่มีฤทธิ์ท าลาย 
ยากลุ่ ม  Cephamycins และกลุ่ ม  Carbepenems 
(Kliebe et al., 1985; Bush, 2001) การปนเปื้อนของ
ยาต้านจุลชีพในสิ่งแวดล้อมมีส่วนกระตุ้นให้แบคทีเรียมี
การปรับตัวและเกิดวิวัฒนาการเพื่อการอยู่รอดจน
ก่อให้เกิดการดื้อยาต้านจุลชีพมากขึ้นขณะเดียวกันการ
ใช้ยาในปริมาณมากอาจท าให้มีการคัดเลือกตาม
ธรรมชาติของสายพันธุ์ที่ดื้อยา หรือมีการกลายพันธุ์ที่
เพิม่ความสามารถในการดื้อยา ท าให้มีเชื้อดื้อยาเพิ่มขึ้น
และแพร่กระจายต่อไป นอกจากนี้พบว่าแบคทีเรีย
หลายชนิดสามารถถ่ายทอดความสามารถในการดื้อยา
ในแนวดิ่งหรือการถ่ายทอดการดื้อยาในสายพันธุ์
เดียวกัน และมีความสามารถในการถ่ายทอดการดื้อยา
ในแนวราบหรือระหว่างสายพันธุ์ หรือในระดับจีนัสได้ 
(Anthony et al., 2006; Hasan et al., 2009) ใน
การศึกษาความสัมพันธ์ของการดื้อยาระหว่างแบคทีเรีย
ก่อโรค และ E. coli ซึ่งเป็นตัวแทนของจุลชีพประจ า
ถิ่นในล าไส้ พบว่าแบคทีเรียก่อโรคอุจจาระร่วงส่วนใหญ่
มีการดื้อยา trimetroprim-sulfamethoxazole, 
ampicillin, tetracycline สอดคล้องกับ E. coli ผลที่
ได้นี้สนับสนุนสมมติฐานที่ว่าเช้ือจุลชีพประจ าถิ่นใน
ล าไส้โดยเฉพาะ E. coli สามารถถ่ายทอดยีนดื้อยาไป
ยังแบคทีเรียในล าไส้ชนิดอื่น ๆ รวมถึงเช้ือก่อโรคได้ 
หรือเป็นในทางกลับกัน  ดั งนั้นจึ งควร เพิ่มความ
ระมัดระวังในการใช้ยาต้านจุลชีพให้มากขึ้น ยีนที่

เกี่ยวข้องที่ควบคุมการสร้าง ESELs ที่ตรวจพบใน
Enterobacteriaceae เช่น  E. coli จากสิ่งส่งตรวจ
ผู้ป่วยมีหลากหลายชนิด (Poirel et al., 2008; 
Kaftandzieva et al., 2011) ซึ่งควบคุมการสร้างอยู่
บน Plasmid หรือ Transposons ซึ่งอยู่บน plasmid 
และไม่แตกต่างจากที่แยกเช้ือกลุ่มนี้ได้ในสิ่งแวดล้อม
ภายนอกโรงพยาบาล (Lu et al., 2010) 

การศึกษาในครั้งนี้จึงเน้นการค้นหาความชุก
ของแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มที่สามารถผลิตเอนไซม์ 
ESBLs ที่แยกได้ในสุขาสาธารณะ เพื่อเป็นข้อมูลบริหาร
จัดการควบคุมการแพร่กระจายส าหรับการเฝ้าระวัง
แบคทีเรียกลุ่มดังกล่าว อันนับว่ามีประโยชน์ในการที่จะ
ใช้เป็นเครื่องช้ีวัดการใช้ยาต้านจุลชีพโดยเฉพาะอย่างยิ่ง
สามารถบ่งช้ีทั้งในเชิงปริมาณและคุณภาพถึงการใช้ยาที่
ไม่ เหมาะสมหรือใช้มากเกินความจ าเป็น เกิดการ
ปนเปื้อนออกสู่สิ่งแวดล้อมและเพื่อเป็นข้อมูลของการ
ดื้อยาที่ช่วยให้แพทย์ใช้เป็นทางเลือกในการเลือกใช้ยา
ต้านเช้ือจุลชีพ (empirical selection) ในการรักษา
ผู้ป่วยโรคติดเชื้อจากโรงพยาบาลหรือชุมชน 
 

วิธีด าเนินการวิจัย 
1. ตัวอย่างและการเก็บตัวอย่าง 

ตัวอย่างแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มจ านวน 138 
ไอโซเลตประกอบด้วย E. coli, K. pneumoniae, 
Citrobacter spp. และ Enterobacter spp. จ านวน 
110, 20, 5 และ 3 ไอโซเลต หรือร้อยละ 79.7, 14.5, 
3.6และ 2.2 ตามล าดับ ที่แยกได้จากสุขาสาธารณะ 
โดยวิธีการป้ายเช้ือจากพื้นผิววัสดุอุปกรณ์ ภายในห้อง
สุขาสาธารณะที่ตั้งในซุปเปอร์มาเก็ตค้าปลีกขนาดใหญ่
ในกรุงเทพมหานคร และน ามาแยกตรวจวินิจฉัยเช้ือ
ตามวิธีทางห้องปฏิบัติการจุลชีววิทยา (กิจจา, 2556) 
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2. การตรวจหาความชุกของแบคทีเรียที่สร้าง ESBLs 
และทดสอบความไวต่อยาต้านจุลชีพ 

ตรวจหาเอนไซม์ ESBLs ของแบคทีเรียกลุ่ม
โคลิฟอร์มโดยวิธี Double  Disc Synergy (DDS) ซึ่ง
ดัดแปลงมาจากวิธี Agar disk diffusion ตามวิธี
มาตรฐานของ Clinical Laboratory Standard 
Institute (CLSI, 2013) มีวิธีการทดสอบโดยย่อ คือ 
เขี่ยเช้ือโคลิฟอร์มที่แยกได้จากอาหารเลี้ยงเช้ือบ่มไว้ที่
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียส เป็นเวลา 18-24 ช่ัวโมง 
มาปรับความขุ่ นของ เ ช้ื อ ให้ เท่ ากั บ  McFarland 
Standard NO 0.5 ใน Normal saline solution 
(NSS) ใช้ไม้พันส าลีปราศจากเช้ือจุ่มลงในเช้ือที่ปรับ
ความขุ่นแล้วบิดไม้พันส าลีกับหลอดให้หมาด หลังจาก
นั้นน ามาป้ายบนจานอาหาร (Mueller-Hinton agar 
plate) เพื่อให้กระจายบนจานอาหารอย่างสม่ าเสมอ
แล้วจึงวางแผ่นยา Amoxicillin/Clavulanate (AMC; 
20/10 มคก.) บริเวณตรงกลางของจานอาหารหลังจาก
นั้นวาง แผ่นยาอื่นๆ คือ Cefpodoxime (CPD; 10
มคก.), Ceftazidime (CAZ; 30 มคก.), Ceftriaxone 
(CRO; 30 มคก.), Cefoxitin (FOX; 30 มคก.) และ
Aztreonam (ATM; 30 มคก.) ให้ห่างจากขอบของ
แผ่นยา AMC ในระยะระหว่าง 1.5-2 ซม. บ่มที่
อุณหภูมิ 37 องศาเซลเซียสเป็นเวลา 18-24 ช่ัวโมง 
อ่านผลการทดสอบเป็นไวต่อยา (Susceptible; S)  
ไวปานกลาง (Intermediate; I) และดื้อยา (Resistant; 
R) โดยเทียบขนาดของวงใสของการยับยั้งการเจริญของ
เช้ือแบคทีเรียรอบแผ่นยากับค่าที่ก าหนดใน Clinical 
Laboratory  Standard  Institute (CLSI, 2013) ใน
การทดสอบการดื้อยาต้านจุลชีพทุกครั้งมีการควบคุม
คุณภาพการทดสอบโดยใช้เช้ือสายพันธุ์มาตรฐาน คือ 
K. pneumoniae (ATCC 700603) และ E. coli 
(ATCC  25922) พร้อมทั้งสังเกตการเกิดการเสริมฤทธิ์ 
(synergy) ระหว่าง AMC กับยาที่วางไว้โดยรอบ การ

แยกประเภทของ ESBLs (ESBL-class) แปลผลตามวิธี
ของ Toronto Medical Laboratories (2005) 
นอกจากนี้สังเกตการสร้าง Amp C beta-lactamase 
และแยกประเภทของ ESBLs ออกเป็น Class A และ 
Class C โดยการวางยา FOX ห่างจากยากลุ่มแรกใน
ระยะระหว่าง 1.5-2 ซม. บ่มที่อุณหภูมิ 37 องศา
เซลเซียส เป็นเวลา 18-24 ช่ัวโมง สังเกตการเกิดวงใส
ข อ ง ก า ร ยั บ ยั้ ง ย า ที่ ถู ก ยั บ ยั้ ง ก า ร อ อ ก ฤ ท ธิ์ 
(antagonism) ระหว่างยา ATM และ CAZ ด้านที่ใกล้
กับ FOX (Toronto Medical Laboratories, 2005) 
ซึ่งเป็นยาดัชนี (indicator drugs) ในการตรวจคัดกรอง 
(screening) การสร้างเอนไซม์ ESBLs และ Amp C 
beta-lactamase โดยเช้ือที่ดื้อต่อยา FOX และพบ
การเกิด antagonism ระหว่าง extended spectrum 
cephalosporins แสดงว่าเช้ือมีการสร้าง Amp C 
beta-lactamase (รูปที่ 1) หลังจากนั้นตรวจยืนยันผล
เพิ่มเติมด้วยวิธี Disk antagonism test (DAT) ตามวิธี
ของ Arora and Bal (2005) 

 

ผลการวิจัย 
1. ความชุกของการด้ือยาต้านจุลชีพของแบคทีเรีย
กลุ่มโคลิฟอร์ม 

ผลการทดสอบความไวต่อสารต้านจุลชีพของ
เช้ือที่แยกได้ 138 ไอโซเลตพบความชุกของการดื้อต่อ 
extended spectrum beta-lactamase สูง
โดยเฉพาะยากลุ่ม third generation cepalosporins 
โดยดื้อต่อ Amoxicillin/Clavulanic, Ceftazidime, 
Cefpodoxime, Ceftriaxone, Aztreonam และ 
Cefoxitin คิดเป็นร้อยละ 39.2, 8.1, 12.0, 8.7, 10.0 
และ 27.5 ตามล าดับ ทั้งนี้พบไวปานกลางคิดเป็น 
ร้อยละ 12.3, 2.1, 5.1, 0.7, 2.9 และ 5.1 ตามล าดับ 
และพบผลไวต่อยาคิดเป็นร้อยละ 48.5, 89.8, 83.0, 
90.5, 87.0 และ 67.3 ตามล าดับ (รูปที่ 2) 
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รูปที่ 1 การทดสอบการสรา้ง ESBLs และ Amp C beta-lactamase 

 

 
รูปที่ 2 ความไวต่อยาต้านจลุชีพของแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์ม (N=138) 

(ที่มา: AMC, Amoxicillin/Clavulanic; CAZ, Ceftazidime; CPD, Cefpodoxime; CRO, Ceftriaxone; ATM, Aztreonam และ FOX, Cefoxitin) 
 

2. รูปแบบการด้ือต่อยาต้านจุลชีพของแบคทีเรียกลุ่ม
โคลิฟอร์ม 

ผลการทดสอบพบรูปแบบของการดื้อต่อยา
ต้านจุลชีพทั้งหมด 5 รูปแบบ โดยพบรูปแบบที่ให้ผล
การดื้อยา 1 ชนิดเป็นจ านวน 72 ไอโซเลต (ร้อยละ 
52.2)  ไ ด้ แก่  การดื้ อย า  Amoxicillin/Clavulanic, 
Cefoxitin, Aztreonam และ Cefpodoxime คิดเป็น
ร้อยละ 32.6, 16.7, 2.2 และ 0.7 ตามล าดับ พบ
รูปแบบการดื้อยา 2 ชนิดจ านวน 4 ไอโซเลต (ร้อยละ 
2.9) ดื้อยา 3 ชนิด เป็นจ านวน 3 ไอโซเลต (ร้อยละ 
2.2) ดื้อยา 4 ชนิด จ านวน 3 ไอโซเลต (ร้อยละ 2.2) 
โดยไม่พบการดื้อยาร่วมกัน 5 ชนิด แต่พบมีการดื้อยาที่
ทดสอบทั้ง 6 ชนิดจ านวน 7 ไอโซเลต (ร้อยละ 5.1) 
ตามตารางที่ 1 

3. ความชุกและประเภทของ ESBLs 
ตรวจพบแบคทีเรียที่สามารถสร้าง ESBLs ได้

ทั้งสิ้น 14 ไอโซเลต หรือมีความชุกเป็นร้อยละ 10.1 
ของจ านวนแบคทีเรียที่แยกได้ทั้งหมด ทั้งนี้สามารถ
แยกกลุ่ม ESBLs ออกเป็น Class A ESBLs พบ 2  
ไอโซเลต (ร้อยละ 14.3) ที่แยกได้จาก K. Pneumoniae 
เท่านั้น พบ Class C ESBLs 5 ไอโซเลต (ร้อยละ 35.7) 
จาก E. coli, K. pneumoniae และ Citrobacter 
spp. จ านวน 2, 2 และ 1 ไอโซเลต และจากการศึกษา
พบเชื้อที่สร้างเอนไซม์ ESBLs ร่วมกับ Amp C จ านวน 
7 ไอโซเลต (ร้อยละ 50.0) แยกได้จาก E. coli และ 
Enterobacter spp. จ านวน 6 และ 1 ไอโซเลต 
ตามล าดับ (ตารางที่ 2) 
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ตารางที่ 1 รูปแบบความไวต่อยาต้านจุลชีพของแบคทีเรียกลุ่มโคลฟิอร์ม (N= 138) 
รูปแบบความไวต่อยาต้านจุลชีพ จ านวน (ร้อยละ) 

1. การดื้อยา 1 ชนิด 72 (52.2) 

AMC 45 (32.6) 

CPD 1 (0.7) 

ATM 3 (2.2) 

FOX 23 (16.7) 

2. การดื้อยา 2 ชนิด 4 (2.9) 

CRO + FOX 1 (0.7) 

CPD + FOX 2 (1.4) 

ATM + CPD 1 (0.7) 

3. การดื้อยา 3 ชนิด 3 (2.2) 

CAZ + CPD + FOX 1 (0.7) 

CPD + ATM + FOX 1 (0.7) 

CRO + CPD + FOX 1 (0.7) 

4. การดื้อยา 4 ชนิด 3 (2.2) 

CPD + CRO + ATM + CAZ 1 (0.7) 

CPD + CRO + CAZ + FOX 1 (0.7) 

CRO + ATM + CAZ + FOX 1 (0.7) 

5. การดื้อยาทั้ง 6 ชนิด 7 (5.1) 

AMC + CAZ + CPD + ATM + CRO + FOX 7 (5.1) 
ท่ีมา: AMC, Amoxicillin/Clavulanic; CAZ, Ceftazidime; CPD, Cefpodoxime; CRO, Ceftriaxone; ATM, Aztreonam และ FOX, Cefoxitin 

 

ตารางที่ 2 ประเภทของ ESBLs ที่พบ (N= 14) 

แบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์ม 
จ านวนไอโซเลต (ร้อยละ) 

Class A Class C ESBL ร่วมกับ Amp C 

E. coli  0 2 (14.3) 6 (42.9) 

Klebeiella pneumoniae 2 (14.3) 2 (14.3) 0 

Enterobacter spp. 0 0 1 (7.1) 

Citrobacter spp. 0 1 (7.1) 0 

รวม (ร้อยละ 100) 2 (14.3) 5 (35.7) 7(50.0) 
 

วิจารณ์ผลการวิจัย 
จากการศึกษาการตรวจหาความชุกของการ

สร้างเอนไซม์ที่มีฤทธิ์ขยายการดื้อยาในกลุ่มบีตา - 

แลคแทม ของแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มที่แยกจากห้อง
สุขาสาธารณะในกรุงเทพมหานคร จ านวน 138 ไอโซ- 
เลต ซึ่งส่วนใหญ่เป็น E. coli มีความชุกของการสร้าง
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เอนไซม์ ESBLs จ านวน 14 ไอโซเลตหรือร้อยละ 10.1 
ของแบคทีเรียที่แยกได้ทั้ งหมดโดยใช้วิธี  DDS ซึ่ ง
ประกอบด้วย Class A, Class C และพบการสร้าง
เอนไซม์ ESBLs ร่วมกับ Amp C จ านวน 2, 5 และ 7 
ไอโซเลตคิดเป็นร้อยละ 14.3, 35.7 และ 50.0 ของ
แบคทีเรียที่สร้าง ESBLs หรือร้อยละ 1.4, 3.6 และ 
ร้อยละ 5.1 จากแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มที่แยกได้
ทั้งหมด ตามล าดับ ด้วยวิธีของ Toronto Medical 
Laboratories (2005) ทั้งนี้พบแบคทีเรียโคลิฟอร์มที่
แยกได้ดื้อต่อยากลุ่ม penicillins + beta-lactamase 
inhibitors (Amoxicillin/Clavulanic), extended 
spectrum cephalosporins (Ceftazidime, 
Cefpodoxime และ Ceftriaxone), monobactams 
(Aztreonam) และยากลุ่ ม  Cephamycins 
(Cefoxitin) ที่ใช้เป็นยาที่ใช้เป็นดัชนีและคัดกรองการ
สร้าง ESBLs คิดเป็นร้อยละ 39.2, 28.3, 10.1 และ 
27.5 ของแบคทีเรียที่แยกได้ทั้งหมดตามล าดับ ซึ่งมี
ความชุกของการดื้อยาอย่างน้อย 1 ชนิดร้อยละ 64.5 
โดยประกอบด้วยรูปแบบที่ดื้อต่อยาจ านวน 5 รูปแบบ 
พบรูปแบบที่ดื้อต่อยา 1 ชนิดมากที่สุด คิดเป็นร้อยละ 
52.2 และพบการดื้อยาที่ทดสอบร่วมกันทั้ง 6 ชนิด 
ร้อยละ 5.1 

การดื้อต่อยาต้านจุลชีพของแบคทีเรียใน
ปัจจุบันเป็นปัญหาส าคัญทั้งทางการแพทย์และผู้ป่วยที่
ใช้ยาต้านจุลชีพในการรักษาท าให้มีแนวโน้มของการดื้อ
ยาเพิ่มขึ้นเรื่อย ๆ ซึ่งส่งผลท าให้การดื้อยาหลายชนิด
พร้อมกัน โดยสาเหตุส าคัญที่ท าให้มีการแพร่กระจาย
ของเช้ือดื้อยาเกิดจากการใช้ยาต้านจุลชีพกันอย่าง
แพร่หลายและไม่เหมาะสม โดยยาต้านจุลชีพกลุ่ม 
beta-lactams ซึ่งถือว่าเป็นกลุ่มยาที่มีความปลอดภัย
ต่อผู้ป่วยจึงมีการใช้มากที่สุดในโรงพยาบาล แต่เมื่อเช้ือ
สร้างเอนไซม์ ESBLs จึงส่งผลให้เกิดการดื้อต่อยาต้าน
จุลชีพ penicillins และ cephalosporins รวมทั้ง 

extendedspectrumbeta-lactams นอกจากนี้พบว่า
เช้ือที่สร้างเอ็นไซม์ ESBLs ส่วนใหญ่เกิดการดื้อยา
หลายกลุ่มร่วมกัน (multiple drug resistance) ท าให้
เป็นปัญหาในการเลือกยารักษาผู้ป่วยโดยมีอุบัติการณ์
ของการสร้างเอนไซม์และการดื้อยาแตกต่างกันในยา
ต้านจุลชีพแต่ละชนิด วิธีที่ ใ ช้ในการตรวจหาเ ช้ือ
แบคทีเรียที่ผลิตเอนไซม์ ESBLs และ Amp C beta-
lactamase ในห้ อ งปฏิ บั ติ ก า รทั่ ว ไ ปมี หล ายวิ ธี
(Vercauteren et al., 1997; M’Zali et al., 2000) 
โดยแต่ละวิธีจะมีความไวและความจ าเพาะที่ไม่เท่ากัน 
แต่วิธี เหล่านี้มีข้อจ ากัด เนื่องจากพบว่าแบคทีเรีย
สามารถผลิตเอนไซม์เหล่านี้ได้หลากหลายชนิด (Song 
et al., 2007) และหากเช้ือสามารถสร้างเอนไซม์ 
ESBLs ร่วมกับ AmpC beta-lactamase จะท าให้เกิด
ปัญหาในการบดบังการตรวจหาเอนไซม์ ESBLs ใน
ห้องปฏิบัติการ อย่างไรก็ตามวิธี DDS สามารถท าได้
ง่ายและใช้ยาในกลุ่มเดียวกันกับการตรวจหา ESBLs 
ตาม CLSI (2013) อยู่แล้ว แต่หากใช้วิธีที่มีความไว เช่น
การตรวจหายีนที่ควบคุมการสร้างเอนไซม์ย่อมมีโอกาส
ตรวจพบอุบัติการณ์ของการสร้าง ESBLs และ Amp C 
beta-lactamase ได้เพิ่มมากขึ้น (Peter-Getzlaff et 
al., 2011) 

ปัญหาการสร้าง ESBLs ของ E. coli แม้
เริ่มต้นจากการก่อโรคในมนุษย์ท้ังในชุมชน และเป็นโรค
ติดเช้ือในโรงพยาบาล ตลอดจนเกิดการระบาดในสัตว์
เลี้ยงและปศุสัตว์แล้วยังพบว่าพบการปนเปื้อนเช้ือ
ดังกล่าวได้ในสิ่งแวดล้อมทั้งภายในและนอกสถาน
บริการสุขภาพหรือโรงพยาบาล หรือภายในสิ่งแวดล้อม
ชุมชน (Kitziz et al., 1988; Teshager et al., 2000; 
Pitout, 2010; Wieler et al., 2011) เช่น การศึกษา
ของปิยะรัตน์ (2556) พบ E. coli ที่แยกได้จากแหล่ง
น้ าในสิ่งแวดล้อมดื้อต่อยากลุ่ม cephalosporins รุ่นที่ 
3 ได้แก่ cefpodoxime และ ceftazidime คิดเป็น
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ร้อยละ 6.1 และ 1.3 ตามล าดับ โดยมีรายงานการ
ตรวจพบการสร้างเอนไซม์ ESBLs ในเช้ือ E. coli ที่
แยกได้จากแหล่งน้ าสิ่งแวดล้อมร้อยละ 15.2 (ปิยะรัตน์, 
2555) ในขณะที่ เ ช้ื อ ในกลุ่ ม เดี ย วกั นที่ แ ยกจาก
การศึกษานี้ดื้อต่อยาดังกล่าว ร้อยละ 12.0 และ 8.1 
ตามล าดับ และสามารถแยก ESBLs จากแบคทีเรียใน
สิ่งแวดล้อมภายในสุขาได้ร้อยละ 10.1 

การตรวจพบการดื้อยาต้านจุลชีพและการ
สร้างเอนไซม์ ESBLs ในกลุ่มแบคทีเรียกลุ่มโคลิฟอร์มที่
ปนเปื้อนในห้องสุขาสาธารณะ แสดงว่าชุมชนมีโอกาส
ติดเช้ือก่อโรคชนิดอื่น ๆ ซึ่งมีแหล่งที่มาจากอุจจาระได้
เช่นเดียวกัน และอาจเป็นกลุ่มที่มีความสามารถในการ
ดื้อต่อยาต้านจุลชีพจากการสร้างเอนไซม์ดังกล่าวได้
มากขึ้น ข้อมูลที่ได้จากการศึกษานี้มีประโยชน์เพื่อใช้
เป็นข้อมูลพื้นฐานในการบริหารจัดการควบคุมการ
แพร่กระจายและเฝ้าระวังแบคทีเรียกลุ่มดังกล่าวต่อไป 
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