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Burkholderiapseudomallei, a causative agent of melioidosis, is a Gram-

negative facultative intracellular bacterium that can survive and multiply in 

macrophages.  Previously we demonstrated that B. pseudomallei failed to activate 

gene expression downstream of MyD88-independent pathway, particularly the 

expression of IFN- and inducible nitric oxide synthase (iNOS), leading to the 

inability of macrophages to kill this bacterium. Failure to activate MyD88-

independent pathway may due to the fact that B. pseudomallei may be able to activate 

negative regulator of this pathway. Among negative regulator of MyD88-independent 

pathway Sterile- and Armadillo Motif (SARM) containing protein has been 

extensively in many model. In the present report, we extended our study to show that 

B. pseudomallei was able to activate Sterile- and Armadillo Motif (SARM) 

containing protein, a known negative regulator of MyD88-independent pathway.  

Both live and heat-killed B. pseudomallei were able to upregulate SARM expression 

in a time-dependent manner in mouse macrophage cell line RAW 264.7. In addition, 

the intracellular survival of B. pseudomallei was suppressed in SARM-deficient 
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macrophages.  Increased expression of IFN-, iNOS and degradation of IB

correlated with enhanced macrophage killing capability. Moreover, the expression of 

SARM required bacterial internalization as it could be inhibited by cytochalasin D 

suggested that intracellular receptors may involved in SARM expression. However, B. 

pseudomallei-infected NOD1 and NOD2-depleted macrophages still able to stimulate 

SARM expression implied that others intracellular receptor but not NOD1 and NOD2 

responsible for SARM expression. Altogether, these results demonstrated that B. 

pseudomallei modulated macrophage defense mechanisms by upregulating SARM, 

thus leading to the suppression of IFN- and iNOS needed for bacterial elimination. 
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เชื้อเบอรโคลเดอเรีย สูโดมาลลิไอ (Burkholderia pseudomallei) เปนเชื้อแบคทีเรียชนิดแกรมลบซึ่งเปน
สาเหตุของโรคเมลิออยโดซิส เชื้อ B. pseudomallei เปนแบคทีเรียชนิด facultative intracellular ที่สามารถ
เจริญเติบโตและเพิ่มจํานวนไดภายในเซลลแมคโครฟาจ กอนหนานี้ทางคณะผูวิจัยไดแสดงใหเห็นวาเชื้อ B. 
pseudomallei ลมเหลวในการกระตุนการแสดงออกของยีน downstream ของ MyD88-independent pathway 
รวมถึงการแสดงออกของ IFN-และ iNOS นํามาซึ่งการที่เซลลแมคโครฟาจไมสามารถที่จะทําลายเชื้อแบคทีเรีย
ชนิดนี้ได ซึ่งความลมเหลวในการกระตุน MyD88-independent pathway อาจมาจากความจริงที่วา เชื้อ B. 
pseudomallei อาจจะกระตุน negative regulators ของ MyD88-independent pathway ในบรรดา negative 
regulators ของ MyD88-independent pathway นั้น SARM เปนตัวหนึ่งที่ถูกศึกษากันอยางกวางขวางในรูปแบบ
ตางๆ  ในรายงานนี้ทางคณะผูวิจัยไดทําการศึกษาเพื่อที่จะแสดงใหเห็นวา เชื้อ B. pseudomallei นั้นสามารถที่จะ
กระตุนการแสดงออกของ SARM ไดทั้งในแบคทีเรียที่มีชีวิตและไมมีชีวิต อีกทั้งการแสดงออกของ SARM ยังมี
การเพิ่มระดับการแสดงออกไปตามเวลาที่เพิ่มขึ้นดวย นอกจากนี้การดํารงชีวิตของ เชื้อ B. pseudomallei นั้นจะ
ลดลงในเซลลแมคโครฟาจที่ไมมกีารแสดงออกของ SARM และการเพิ่มขึ้นของการแสดงออกของ IFN-iNOS 
และการสลายของ IB ยังสอดคลองกับการเพิ่มความสามารถของเซลลแมคโครฟาจในการทําลาย เชื้อ B. 
pseudomallei อีกดวย นอกจากที่กลาวมาแลวการแสดงออกของ SARM นั้นตองการการ internalization ของ
แบคทีเรียใหเขาไปในเซลลซึ่งการแสดงออกของ SARM สามารถถูกยับยั้งดวยสารยับยั้ง cytochalasin D ซึ่งจาก
ผลการทดลองนี้แสดงใหเห็นวา intracellular receptors อาจมีบทบาทในการควบคุมการแสดงออกของ SARM 
อยางไรก็ตามเมื่อทําการติดเชื้อ B. pseudomallei ในเซลลแมคโครฟาจที่ไมมีการแสดงออกของ NOD1 และ 
NOD2 ยังพบวามีการแสดงออกของ SARM อยูซึ่งอาจจะเปนไปไดวา intracellular receptors ชนิดอื่นมีบทบาทใน
การควบคุมการแสดงออกของ SARM  แตถึงอยางไรก็ตามจากผลการทดลองเหลานี้แสดงใหเห็นวาเช้ือ B. 
pseudomallei สามารถที่จะทําการเปลี่ยนแปลงกลไกการปองกันของเซลลแมคโครฟาจ โดยการเพิ่มการ
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แสดงออกของ SARM ซึ่งนํามาสูการยับยั้งการแสดงออกของ IFN-iNOS ซึ่งมีบทบาทสําคัญในการทําลายเชื้อ 
B. pseudomallei   
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