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Objective : To study the inheritance pattern of SUDS families who have abnormal ECG pattern of 
Brugada Syndrome. 

 
Methods : Pedigrees of SUDS families were constructed from interviewing family member of 

SUDS victims. The  exclusion criteria are unability to undergo ECG and  procainamide testing, prolong 
QT interval , high grade atrioventricular block, procainamide allergy , pregnancy or breast milk feeding,  
and children under 5 years old. We performed  the standard 12-lead ECG, higher-inctercostal-space –V1 
to V3-lead ECG and procainamide  was administered to detect RBBB and ST elevate in V1-V3 and 
higher-inctercostal-space –V1 to V3 -lead ECG if standard ECG did not reveal ECG pattern of Brugada  
Syndrome 

 
Result  : We included  89 family members (41  male and 48 female) from 4 SUDS families (family 

A, B, C and D).   Twenty six individuals (15 male and 11 female) with ECG  pattern of Brugada Syndome 
were identified . Two SUDS victims had family history of presumptive SUDS (family A, B). Abnormal ECG 
patterns of Brugada Syndrome affected  were detected in either parents of SUDS victims in all families.  
Seven out of 17 siblings and none of offsprings of SUDS victims were affected. The “father to son 
transmission” inheritance pattern were found in 3 of 4 families (family A, C, D).   

 
Conclusion: Using ECG pattern of Brugada syndrome, PSUDS and SUDS as phenotype we 

demonstrated that the pattern of inheritance of 4 SUDS family was most consistant with autosomal 
dominant. 
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คําอธิบายคํายอ 
  
  AICD = automatic implantable cardioverter defibrillator  

AVB = atrioventricular block 
  CI = confidential interval 
  CDC = center for disease control 
  ECG = electrocardiography 

EPS = electrophysiologic study  
  ICa = calcium current 

INa = sodium current 
  ITo = transient outward current 
  RBBB = right bundle branch block 
  RVOT = right ventricular outflow tract 
  SUDS = Sudden Unexplained Death Syndrome 
  PSUDS = Presumptive Sudden Unexplained Death Syndrome 
  VT = ventricular tachycardia   
  VF = ventricular fibrillation 
 



บทที่ 1 
บทนํา 

 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย  
 

Sudden Unexplained Death Syndrome (SUDS) เปนโรคที่ไมทราบสาเหตุการตาย  
มักพบในคนที่สุขภาพแข็งแรง, สวนใหญพบในเพศชาย และมักเกิดขึ้นขณะพักผอนหรือนอนหลับ 
มีรายงานครั้งแรกในประเทศฟลิปปนสเมื่อป ค.ศ. 1915 มีชื่อเรียกตามภาษาทองถิ่นวา 
“Bangungut” หมายถึงความพยายามที่จะตื่นพรอมกับการรองครวญครางเหมือนมีอาการฝนราย4 

ในป ค.ศ. 1959 Sugai6 ไดรายงานการชันสูตรศพชาวญี่ปุนที่ตายในขณะหลับโดยไมทราบสาเหตุ
เปรียบเทียบกับกลุมที่เสียชีวิตดวยอุบัติเหตุ สารพิษหรือฆาตัวตาย พบวาเกือบทุกรายเปนผูชายที่มี
สุขภาพแข็งแรง ทุกรายตายขณะหลับ มักมีเสียงครางเหมือนคนฝนราย ลักษณะเชนนี้เคยมีชื่อเรียก
เปนภาษาญี่ปุนมากอนวา “Pokkuri - disease” หมายถึงปรากฏการณที่เกิดอยางทันทีและไม 
คาดคิดมากอน การชัน สูตรศพรวมทั้งหาหลักฐานการถูกสารพิษ ไมพบความผิดปกติที่สามารถทํา
ใหตายได2 หลังจากที่มีการอพยพยายถิ่นฐานหนีภัยสงครามชาวลาว เขมร เวียดนาม เขาไปอาศัย
ในประเทศสหรัฐอเมริกาตั้งแตป ค.ศ.1975 เปนตนมาก็ปรากฏมีรายงานการตายลักษณะดังกลาว
เกิดขึ้น, ค.ศ. 1981 CDC2 ไดรวบรวมจํานวนผูตายจํานวน 38 รายตั้งแตป ค.ศ. 1977-1981 ไดให
คําจํากัดความของ “Sudden Unexplained Death Syndrome(SUDS)”วาเปนการตายอยางไม
คาดคิดในผูอพยมจากประเทศแถบเอเชียอาคเนยที่มีสุขภาพปรกติ การชันสูตรไมพบสาเหตุการ
ตายในประเทศไทยเรียกโรคนี้วาโรคใหลตาย โรคนี้มีบุคคลเห็นเหตุการณมานานกวา 50 ป แตเพิ่ง
แพรกระจายออกไปอยางกวางขวางชวงที่มีขาวการตายโดยไมทราบสาเหตุของแรงงานไทยใน
ประเทศสิงคโปรเมื่อตนป ค.ศ. 1990 โรคนี้พบไดบอยในประชากรภาคตะวันออกเฉียงเหนือและ
ภาคเหนือของไทย มีรายงานอัตราตายในคนไทยที่อยูในประเทศ 20.8-38/1 แสนคน13-15 และแรง
งานไทยในสิงคโปรสูงถึง 98.6/1 แสนคน15,อัตราสวนเพศชายตอหญิงเทากับ 8.6:17, อายุเฉลี่ยเพศ
ชาย 38 ป เพศหญิง 37 ป, ชวงเวลาที่ตาย รอยละ 60 ตายชวงเวลา 22.00-03.00 นาฬิกา รอยละ  
7-16 ตายชวง 08.00-20.00 นาฬิกา ซึ่งสวนใหญเกิดขึ้นในชวงเวลาพักกลางวัน รอยละ 12 ไม
ทราบเวลาตายแนนอนเพราะไมมีผูเห็นเหตุการณ, พบวาประมาณ 14-18 % ของผูปวยใหลตายมี
ประวัติการตายลักษณะเดียวกันในพี่ชายหรือนองชายและประมาณ 26 % มีญาติสายตรงตายใน
ลักษณะเดียวกันและประมาณ 40-48% มีญาติคนใดคนหนึ่งในครอบครัวตายดวยโรคนี1้3-15 นอก
จากนี้ อรพรรณและคณะ15 ศึกษาเปรียบเทียบอัตราการใหลตายที่เกิดขึ้นในญาติสายตรงระหวาง
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กลุมใหลตายกับกลุมควบคุมที่เปนเพื่อนบาน เพศเดียวกัน อายุใกลเคียงกันพบวาคา odds ratio 
ของการมีประวัติโรคใหลตายในญาติสายตรงของกลุมใหลตายมีมากกวากลุมเปรียบเทียบ 5.5 เทา 
(95%CI 2.5-12.27, p<0.001) เกรียง ตั้งสงา และคณะ14 ก็ศึกษาพบคา odds ratio ของการมี
ประวัติใหลตายในครอบครัวในกลุมใหลตายมากกวากลุมเปรียบเทียบประมาณ 8.75 เทา (95%CI 
3.18-24.51, p<0.001) หมายความวาในกลุมผูที่ใหลตายมีโอกาสที่จะพบการตายดวยลักษณะ
ใหลตายในเครือญาติไดมากกวาหรือโรคนี้พบไดบอยขึ้นในเครือญาติผูปวยใหลตายมากกวาปกติ, 
ปยทัศน และคณะ50รายงานพงศาวลีครอบครัวที่มีโรคไหลตายในครอบครัวเดียวกันสันนิษฐานวา
โรคนี้อาจถายทอดแบบ X-link recessive, จึงทําใหเปนไปไดที่โรคนี้จะเปนโรคที่ถายทอดทาง 
พันธุกรรม  

จากการศึกษาของ กุลรวี เนตรมณีและคณะ69 พบวาผูปวยSUDS survivor และ probable 
SUDS ในประเทศไทย 27 ราย พบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ RBBB และ ST elevation ในlead 
V1-3 (เหมือนกับที่พบใน brugada syndrome ซึ่งเปนสาเหตุใหเกิด idiopathic ventricular 
fibrillation (VF) และ sudden death (ในประเทศทางยุโรป) พบได 60 % และในกลุมนี้สามารถ
กระตุนใหเกิด polymorphic ventricular tachycardia (VT) หรือ VF โดยศึกษาทาง 
electrophysiology ได 93 %, และมี positive signal average ECG 92%, มีโอกาสเกิด VF สูงถึง 
87.5% นอกจากนั้นผูที่รอดชีวิตจาก SUDS บางรายไดรับการใสเครื่อง Automatic Implantable 
Cardioverter Defibrillator (AICD) ซึ่งสามารถปลอยกระแสไฟฟาช็อกหัวใจในขณะที่เกิด 
ventricular fibrillation ซ้ํา ๆ และบันทึก ECGกอนและหลังการ defibrillate พบวา ECGแสดง 
spontaneous transient VF และบางครั้งเกิด sustained VF ในเวลาหลับจนเครื่องตองdefibrillate 
กลับมาเตนปกติได แสดงวาสาเหตุการตายของ SUDS นาจะเกิดจาก polymorphic VT หรือ VF 
และสามารถจะปองกันการตายไดจากการใสเครื่อง AICD ดังนั้น ECG แบบ Brugada syndrom 
จะชวยบอกปจจัยเสี่ยงในการเกิด ventricular fibrillation 

จากรายงานตางประเทศพบวาในคนปกติที่มี ECG แบบ brugada syndrome จากการ
ตรวจทั่ว ๆ ไปและตรวจเพราะมีประวัติ SUDSในญาติ พบวามีโอกาสเกิดหัวใจเตนผิดปกติได 
27%53 ดังนั้นถาสามารถระบุถึงวิธีการถายทอดทางพันธุกรรม นาจะมีประโยชนในการตรวจหาผูที่
มีปจจัยเสี่ยงในครอบครัวและหาวิธีปองกันรักษาตอไป 
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วัตถุประสงคของการวิจัย 
เพื่อศึกษาการถายทอดทางพันธุกรรมในครอบครัวผูปวย SUDS ที่มีคลื่นไฟฟาผิดปกติ

แบบกลุมอาการบรูกาดา  
 
สมมติฐาน  
 การถายทอดทางพันธุกรรมในญาติผูปวย SUDS ที่มีคลื่นไฟฟาผิดปกติแบบกลุม
อาการบร ูกาดา  เปนลักษณะ autosomal dominant 
 
คํานิยามเชิงปฏิบัติที่จะใชในการวิจัย  
 1.  SUDS หมายถึงการตายกระทันหันที่มีลักษณะสําคัญดังนี1้ 

1.1 มีอายุมากกวา 2ปขึ้นไป 
1.2 มีสุขภาพปกติกอนตาย 
1.3 เปนผูที่เกิดหรือมีผูใหกําเนิดอยางนอยหนึ่งคนเกิดในประเทศเอเชียอาคเนย 
1.4 ไมทราบปจจัยที่ทําใหหัวใจหยุดเตน 
1.5 ไมสามารถหาสาเหตุที่อธิบายการตายไดจากการผาตัดชันสูตรศพ 

2. Presumptive SUDS หมายถึงผูที่มี ลักษณะการตายเหมือน  SUDS ทุกประการ มี
อาการอยางนอย 3ใน 5 อาการ หรือมีอาการแสดงอยางใดอยางหนึ่ง แตไมมีการชันสูตรศพเพื่อยืน
ยันสาเหตุการตาย1 

2.1 อาการ 
2.1.1 มีความรูสึกกลัวอยางรุนแรง 
2.1.2 มีอาการขยับแขนขาไมได เปนบางสวนหรือทั้งตัว 
2.1.3 มีความรูสึกหนักเหมือนถูกกดทับที่หนาอก 
2.1.4 มีความรูสึกเหมือนมีสิ่งแปลกปลอมอยูในหองเดียวกันหรืออยูใกลตัว 
2.1.5 มีความรูสึกวามีส่ิงรบกวนหรือ มีอาการหลอน (ทางผิวหนัง, การ

มองเห็นหรือไดยิน) 
2.2 อาการแสดงที่มีผูพบเห็นวาเกิดขึ้นในขณะหลับ 

2.2.1 หยุดหายใจในขณะหลับ ( ไมไดบอกระยะเวลาวานานเทาใด) 
2.2.2 มีอาการชักเกร็งหรือมีการเกร็งของกลามเนื้อในขณะหลับ 
2.2.3 กรนเสียงดัง หายใจสําลัก หรือ อาการเหมือนขาดอากาศหายใจ 
2.2.4 มีอาการเขียวคล้ํา 
2.2.5 ปลุกตื่นลําบาก  
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3. SUDS survivor หมายถึงผูที่มีลักษณะเหมือน SUDS ที่มีหัวใจหยุดเตนหรือหยุดหายใจ
แลวฟนเองหรือไดรับการชวยคืนชีพ การตรวจทางคลินิกตาง ๆ ไมพบความผิดปกติที่สามารถ
อธิบายอาการได 
 
รูปแบบการวิจัย  

การวิจัยเชิงพรรณนา 
 
ขอบเขตการวิจัย 

จํานวนครอบครัว 4 ครอบครัว 
 
ปญหาทางจริยธรรม  

การวิจัยนี้ชอบดวยจริยธรรม มนุษยธรรม และไมเปนการกระทําที่ผิดกฎหมาย เพราะเปน
การศึกษาในญาติผูปวยที่มีโอกาสเสี่ยงสูงตอการเกิดหัวใจเตนผิดปกติรุนแรงซึ่งอาจทําใหเสียชีวิต
การตรวจคลื่นหัวใจทําไดงายไมเปนอันตราย และการฉีดยา Procainamide ในขนาดและวิธีที่
เหมาะสมไมพบรายงานวามีผลแทรกซอนอยางรุนแรงแตอยางใดและวิธีนี้ไดผานการพิจารณาจาก
คณะกรรมการจริยธรรมจากการศึกษากอนหนานี้ นอกจากนี้ผูวิจัยยังไดทําใบแสดงความยินยอม 
(Informed consent)ใหผูปวยไดเขาใจถึงขอดีขอเสียกอนการตัดสินใจเขารวมการวิจัยดวย 
  
ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย  

ทราบถึงการถายทางพันธุกรรมในบุคคลที่มีญาติเสียชีวิตดวยโรค SUDS เพื่อจะไดตรวจ
คัดกรองบุคคลที่มีความเสี่ยงไดแตเนิน ๆ ใหการรักษาและคําแนะนําเพื่อหลีกเลี่ยงภาวะที่จะ
กระตุนในเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะอยางรุนแรงจนถึงเสียชีวิต 



บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
 

โรคใหลตาย1 

 
ชื่อและคําจํากัดความโรคใหลตาย1 

ที่มาของชื่อ 
 คําวาโรคใหลตาย เปนคําใหมที่เพิ่งจะมีการกลาวถึงอยางแพรหลายในชวงปลายของ
ศตวรรษที่ 20  ในระยะเริ่มแรกที่การเกิดใหลตายในกลุมคนงานไทยในประเทศสิงคโปรเปนขาว
ครึกโครม เมื่อป ค.ศ. 1990 มีความสับสนของการเรียกชื่อโรคเกิดขึ้นสองประการคือ 

1. เนื่องจากเคยมีรายงานการตายลักษณะนี้ในวารสารตางประเทศโดยรายงานเปน
หลายชื่อดังจะกลาวตอไป แตชื่อที่ตั้งโดยศูนยควบคุมโรคแหงชาติ ของประเทศสหรัฐอเมริกา 
(Center for Disease Control หรือ CDC) 2 ไดเรียนโรคนี้เปน กลุมอาการ (syndrome) แตเนื่อง
จากชื่อ โรคใหลตายนี้เปนที่รูจักกันอยางแพรหลายแลวในสังคมไทยและมีการใชชื่อนี้ในจดหมาย
ขาวราชบัณฑิตยสถานปที่ 2 ฉบับที่ 173 ในบทความเรื่อง “สูขอยุติ: โรคใหลตาย” วาเปน โรคใหล
ตาย ดังนั้นจึงใชคําวา “โรค” แทนคําวา “กลุมอาการ” 

2. การสะกดคําวา “ใหล” นั้นที่ถูกตองควรสะกดดวยสระ “ไ” หรือสระ “ใ” จึงเปนการถูก
ตอง ในป ค.ศ. 1990 คณะกรรมการชําระพจนานุกรมของราชบัณฑิตยสถาน3 
 คณะกรรมการจึงไดสรุปเปนขอยุติไดวาโรคนี้ควรตองเขียนวา “โรคใหลตาย” 3 
 
ลักษณะที่คลายกันในการศึกษาตาง ๆ 
 ความสนใจเกี่ยวกับโรคใหลตาย เพิ่งจะมีเกิดขึ้นอยางกวางขวางในประเทศไทย เมื่อตนป 
ค.ศ. 1990 เปนตนมา หลักจากมีรายงานการตายอยางไมคาดคิดในขณะหลับของกลุมแรงงาน
ไทยในประเทศสิงคโปร ทั้ง ๆ ที่คนงานไทยรายแรกที่ตายดวยโรคนี้เกิดขึ้นตั้งแตป ค.ศ. 1982 แลว 
แตไมมีผูสนใจที่จะรายงาน อันที่จริงการตายเชนนี้ เปนที่รูจักคุนเคยกันดี มานานนับเปนหลายสิบ
ปแลวในชาวบานบางกลุมในประเทศไทย โดยเฉพาะอยางยิ่งในภาคอีสาน 
 ลักษณะสําคัญของการตายกระทันหันที่ เกิดขึ้นกับแรงงานไทย  ดังกลาวก็มีความ
คลายคลึงกับลักษณะที่มีรายงานจากประเทศตาง ๆ 4-7 และมีลักษณะที่เขาไดกับโรคใหลตายที่พบ
ในคนไทยในประเทศคือ1 

1. เปนการตายกระทันหันในขณะหลับ 
2. เกือบทั้งหมดเปนเพศชาย 
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3. สวนใหญอยูในวัยฉกรรจ (ชวงอายุ 20 – 49 ป)  
4. ทุกรายมีสุขภาพแข็งแรงและทํางานไดเปนปรกติจนกระทั่งคืนที่ตาย 
5. ในรายที่มีผูเห็นเหตุการณกอนการตายจะพบลักษณะเหมือนมีอาการหายใจติดขัด 

ตัวเกร็ง รองครวญคราง ปลุกตื่นไดลําบากและแมปลุกตื่นไดบางรายจะตายในเวลาตอมา 
6. ในกรณีที่มีชันสูตรศพพิสูจนไมพบความผิดปรกติที่สามารถอธิบายสาเหตุการตายได 
ลักษณะการตายเชนนี้ มีรายงานครั้งแรกในประเทศฟลิปปนสเมื่อป ค.ศ. 1915 มีชื่อเรียก

เปนภาษาทองถิ่น (Tagalog) วา “Bangungut” ซึ่งแปลวา “to rise to moan” หรือหมายถึงความ
พยายามที่จะตื่นพรอมกับการรองครวญครางเหมือนมีอาการฝนราย ชาวพื้นเมืองมักหมายถึงการ
ตายเนื่องจากมีการฝนราย4  

 
ในป ค.ศ. 1948 Majoska5 ไดรายงานการตายกระทันหันในขณะหลับในชายฉกรรจชาว 

ฟลิปปนสจํานวนหนึ่งที่อพยพไปที่เกาะโฮโนลูลู  Majoska เรียกการตายนี้วา “Mystery death” 
ลักษณะที่รายงานไวเหมือนกับรายงานที่พบในประเทศฟลิปปนส ตอมา ในป ค.ศ. 1959 Sugai6

ไดรายงานการชันสูตรศพชาวญี่ปุนที่ตายขณะหลับโดยไมทราบสาเหตุ เปรียบเทียบกับกลุมที่เสีย
ชีวิตดวยอุบัติเหตุ สารพิษหรือการฆาตัวตาย พบวาเกือบทุกรายเปนชายหนุมที่มีสุขภาพแข็งแรง
เปนปกติจนกระทั่งวันที่เกิดเหตุการณ ทุกรายตายในขณะหลับ ขณะมีอาการมักมีเสียงคราง
เหมือนคนฝนราย เหมือนมีการหายใจติดขัดพรอมกับเหยียดแขนขา ลักษณะเชนนี้เคยมีชื่อเรียก
เปนภาษาญี่ปุนวา “Pokkuri-disease” ซึ่งหมายถึงปรากฏการณที่เกิดอยางทันทีและไมคาดคิดมา
กอน กลุมแพทยผูชันสูตรศพจัดกลุมการตายเหลานี้เปน “ cardiac failure of unknown origin” 
การชันสูตรศพซึ่งรวมทั้งการหาหลักฐานของการถูกสารพิษไมพบความผิดปรกติที่สามารถทําให
ตายได 

หลักจากที่มีการอพยพยายถิ่นฐานหนีภัยสงครามของชาวลาว เขมร เวียดนาม เขาไป
อาศัยในประเทศสหรัฐอเมริกาตั้งแตป ค.ศ. 1975 เปนตนมาก็ปรากฏมีรายงานการตายเหมอืนการ
ใหลตายเกิดขึ้น ใน เวลา 6 ปตอมา CDC ไดรายงานการตายที่แปลกและไมเคยพบในปรเทศสหรัฐ
อเมริกามากอนโดยรายงานครั้งแรกจํานวน 38 รายในป ค.ศ. 1981 ซึ่งรวบรวมจํานวนผูตายตั้งแต
ป  ค .ศ .1977-19812 ขณะนั้น  CDC ไดใหคําจํากัดความของ  “Sudden Unexplained Death 
Syndrome (SUDS) ” วาเปนการตายอยางไมคาดคิด ในผูอพยพจากประเทศแถบเอเชียอาคาเนย
ที่มีสุขภาพปรกติ การชันสูตรศพไมพบสาเหตุการตาย หลังจากป ค.ศ. 19847 เปนตนมา CDC ได
ใหคําจํากัดความที่มีรายละเอียดเพิ่มข้ึน ดังนี้คือ 

1. ผูที่ตายตองมีอายุมากกวา 2 ปข้ึนไป 
2. ผูที่เกิดหรือมีผูใหกําเนิดอยางนอยหนึ่งคนเกิดในประเทศแถบเอเชียอาคเนย 
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3. ไมพบสาเหตุของการตายจากการชันสูตรศพแตอยางใด 
 

สําหรับรายที่ไมมีการชันสูตรศพเพื่อยืนยันสาเหตุการตายจะเรียกวา “Probable SUDS”. 
 

ในป ค.ศ. 1984 Otto และคณะ8ไดรายงานการตายเชนนี้ในชาวลาวอพยพและอางถึง  
ชื่อเรียกในภาษาลาววา “non-laitai” ซึ่งนาจะหมายถึงชื่อนอนใหลตาย นั้นเอง ในปเดียวกันมีการ
ประชุมของนักระบาดวิทยาจํานวน 8 คน ที่สนใจศึกษาเกี่ยวกับการตายกระทันหันโดยไมทราบ
สาเหตุในขณะหลับที่เมือง Minneapolis มลรัฐ Minnesota ประเทศสหรัฐอเมริกา เพื่อหาแนวทาง
ศึกษาและขอปฎิบัติสําหรับเจาหนาที่สาธารณสุขเมื่อพบมีการตายเกิดขึ้น โดยรวบรวมความรูที่มี
อยูในขณะนั้นแลวจัดพิมพ Final Report of the SUNDS Planning Project โดยเรียกชื่อการตายนี้
วา Sudden Unexpected Nocturnal Death Syndrome (SUNDS) 9และใหคําจํากัดความภาวะ 
ตาง ๆ ของโรคนี้ไวเปน 4 ภาวะคือ 

1. SUNDS  หมายถึงการตายกระทันหันที่มีลักษณะสําคัญดังนี้ 
1.1 มีอายุคอนขางนอย (relative young)  
1.2 มีสุขภาพปรกติกอนตาย 
1.3 ผูตายเปนชาวเอเชีย 
1.4 สวนใหญเปนเพศชาย 
1.5 การเสียชีวิตเกิดขึ้นในขณะหลับ 
1.6 ไมทราบปจจัยที่ทําใหหัวใจหยุดเตน 
1.7 ไมสามารถหาสาเหตุที่อธิบายการตายไดจากการผาชันสูตรศพ 

2. Presumptive SUNDS 
หมายถึงรายที่มีลักษณะการตายเหมือน SUNDS ทุกประการ แตไมมีการชันสูตร

ศพเพื่อยืนยันสาเหตุการตาย 
3. SUNDS-like episode หรือผูที่รอดชีวิตจาก SUNDS (survivor หรือ near miss)  

หมายถึงผูที่มีลักษณะเหมือน SUNDS ที่มีหัวใจหยุดเตนหรือหยุดหายใจแลวฟน
เองหรือไดรับการชวยคืนชีพ การตรวจทางคลินิกตาง ๆ ไมพบความผิดปรกติที่สามารถอธิบาย
อาการได 

4. กลุมเสี่ยงที่จะเกิด SUNDS (high risk for SUNDS)  
หมายถึงผูที่มีลักษณะทั่วไปเหมือน SUNDS แลวมีอาการ (symptoms) อยางนอย 

3 ใน 5  อาการ หรือมีอาการแสดง (signs) อยางใดอยางหนึ่งดังตอไปนี้ 
4.1 อาการ 
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4.1.1 มีความรูสึกกลัวอยางรุนแรง 
4.1.2 มีอาการ ขยับแขน ขาไมไดเปนบางสวนหรือทั้งตัว 
4.1.3 มีความรูสึกหนักเหมือนถูกกดทับที่หนาอก 
4.1.4 มีความรูสึก เหมือน มีสิ่งแปลกปลอม (คน สัตวหรือวิญญาณ) อยูใน

หองเดียวกันหรืออยูใกลตัว 
4.1.5 มีความรูสึกวามีสิ่งรบกวนหรือ มีอาการหลอน (ทางผิวหนัง การมอง

เห็น หรือการไดยิน)  
4.2 อาการแสดงที่มีผูพบเห็นวาเกิดขึ้นในขณะหลับ 

4.2.1 หยุดหายใจในขณะหลับ (ไมไดบอกระยะเวลาวานานเทาใด)  
4.2.2 มีอาการชักเกร็งหรือมีการเกร็งของกลามเนื้อในขณะหลับ 
4.2.3 กรนเสียงดัง หายใจสําลัก หรืออาการเหมือนขาดอากาศหายใจ 
4.2.4 มีอาการเขียวคล้ํา 
4.2.5 ปลุกตื่นลําบาก 

เนื่องจากคําจํากัดความตาง ๆ ของการตายกระทันหันในขณะหลับนั้น สวนใหญไมมีการ
กําหนดอายุที่ชัดเจน มีเพียง CDC ที่ไดกําหนดอายุไวเกิน 2 ปข้ึนไป ซึ่งแมจะสามารถแยกจากการ
ตายกระทันหัน ในขณะหลับในเด็ก (Sudden Infant Death Syndrome หรือ SIDS) ได ชวงอายุที่
กําหนดนั้นก็ยังเปนชวงอายุที่คอนขางกวาง ในขณะที่การศึกษาอื่น ๆ พบวาผูตายมักเปนคนหนุม
ฉกรรจและอายุที่นอยที่สุดคือ 13 ป เพื่อใหการวินิจฉัยโรคใหลตายมีความจําเพาะสูงและเหมาะ
กับสภาพความเชื่อของชาวบานที่วาโรคใหลตายมักเกิดกับคนหนุม นักวิจัยในประเทศไทยจึงไดให
คําจํากัดความดังนี้ 

1. การตายเกิดขึ้นอยางกระทันหันในขณะหลับหรือสัมพันธกับการนอนหลับ 
2. มีอายุระหวาง 20 –49 ป บายรายงานรวมถึงอายุ 59 ป 
3. ผูตายไมเคยมีประวัติเจ็บปวยรุนแรงมากอน หรือถาเคยมี ก็ตองหายดีจนทํางานได

เปนปรกติแลวไมนอยกวา 1 ป 
4. ยังทํางานไดเปนปรกติภายใน 24 ชั่วโมงกอนตาย 
5. อาจจะมีหรือไมมีอาการเหมือนมีการหายใจติดขัด หรือฝนรายและปลุกตื่นลําบาก ใน

รายที่ปลุกตื่นได การตายในเวลาตอมาตองเกิดขึ้นในขณะหลับ 
6. เมื่อมีการชันสูตรศพ จะไมพบความผิดปรกติใด ๆ ที่อธิบายถึงสาเหตุของการเสียชีวิต

ไดชัดเจน 
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ลักษณะที่สําคัญ 
 แมการใหคําจํากัดความของโรคใหลตายในการศึกษาตาง ๆ มีความแตกตางกันในแงราย
ละเอียดบางประการ แตมักจะมีลักษณะที่สําคัญตาง ๆ เหมือนกัน ดังนั้น ในการวินิจฉัยโรคใหล
ตายจึงควรกําหนดลักษณะเหลานี้ไวทุกกรณี คือ 

1. การตายที่มีความสัมพันธกับการนอนหลับ แมจะมีรายงานในบางรายวาเกิดขึ้นใน
ขณะพักผอนหลังรับประทานอาหารหรือนอนดูโทรทัศน แตก็ไมสามารถยืนยันไดวาในขณะนั้นผูได
เคลิ้มหลับไปหรือไม 

2. ไมสามารถอธิบาย สาเหตุการตายกระทันหันได แมจะมี การชันสูตรศพอยางละเอียด
เทาที่พยาธิแพทยจะสามารถทําได 

3. ชวงอายุการตายอยูระหวาง 13-63 ป โรคนี้อาจเกิดกับคนในกลุมอายุต่ําหรือสูงกวานี้
ได แตหากตองการความจําเพาะในการวินิจฉัยโรคก็อาจกําหนดชวงอายุที่แคบลงเชน ชวงอายุ  
25-45 ป (มากกวาสามในสี่ของใหลตายมีอายุอยูในชวงนี้) หรือ 20-49 ป ซึ่งจะครอบคลุมจํานวน
ใหลตายไดมากขึ้น การกําหนดชวงอายุตาง ๆ กันนั้นจะเปนประโยชนในการวางแผนการศึกษา
วิจัยโรคนี้ 

4. ทั้งเพศชายและเพศหญิงเกิดโรคใหลตายได แตในรายงานตาง ๆ พบในเพศชายเกือบ
ทั้งนั้น เนื่องจากเพศหญิงก็มีโอกาสเกิดโรคใหลตายไดแตนอยกวา ในการวินิจฉัยโรคใหลตายใน
เพศหญิง จึงตองเพิ่มความระมัดระวังเปนพิเศษเพื่อหลีกเลี่ยงการวินิจฉัยผิด 

5. ควรมีเงื่อนไขของการมีสุขภาพที่ปรกติมากอน โดยอาศัยประวัติที่ไมเคยมีอาการเจ็บ
ปวยรุนแรงและยังทํางานไดจนกระทั่งวันที่มีการตายเกิดขึ้น 
 
ระบาดวิทยาของโรคใหลตาย1 
 แมโรคใหลตายจะปรากฏในเมืองไทยมากกวา 50 ปแลว ความสนใจตอโรคนี้ในเมืองไทย
เพิ่งจะเกิดขึ้นในชวงป ค.ศ 1990 หลังจากขาวการใหลตายของคนงานไทยในประเทศสิงคโปร ใน
ประเทศไทย เร่ิมการศึกษาโรคใหลตายครั้งแรก ในกลุมลาวและเขมรอพยพในคายผูอพยพที่บาน
วินัย จังหลัดเลยและอําเภอพนัสนิคม จังหวัดชลบุรี ในป ค.ศ.1982-1983 โดย Munger และคณะ
10 ผูวิจัยพบวามีการตายในทํานองเดียวกับที่เกิดในกลุมผูอพยพในประเทศสหรัฐอเมริกา และยัง
พบวามีประวัติการตายดวยโรคใหลตายในญาติพี่นองบของผูตายดวย นอกจากนี้ยังไดรายงานวา
ผูชายชาวลาวมง อายุ 22-44 ปในคายอพยพในประเทศไทยมีอัตราการตายดวยโรคใหลตายสูง
กวาที่พบในประเทศสหรัฐอเมริกาประมาณ 9 เทา11 
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 ในป ค.ศ. 198212ไดมีคนงานไทยอายุ 37 ป คนหนึ่งเกิดใหลตายเปนรายแรกในประเทศ
สิงคโปร ในขณะนั้น ไมมีผูสนใจรายงานการตายเชนนี้แตอยางใด จนกระทั่ง 8 ปตอมา การตาย
ของคนงานไทยในตางประเทศโดยเฉพาะอยางยิ่งในประเทศสิงคโปร และตะวันออกกลางจึงได
กลายเปนขาวแพรกระจายทางสื่อตาง ๆ เนื่องจากมีผูใหความสนใจกับสภาพการดํารงชีพของคน
งานไทยในตางแดนแลวพบมีการตายอยางลึกลับเกิดขึ้นกับคนงานไทย ซึ่งในเบื้องตนเขาใจวาเกิด
จากสารพิษที่ไดจากการใชทอพีวีซีเปนสวนประกอบของภาชนะสําหรับหุงตม และนอกจากนี้ยัง
พบวาในชวงเวลา 9 ป นับจากป ค.ศ.1982 ถึงป ค.ศ. 1990 คนงานไทยที่ตายในประเทศสิงคโปรมี
จํานวนเพิ่มข้ึนเปน 230 ราย เฉล่ียตายปละ 27 ราย ขาวนี้จึงเปนที่สนใจของนักการเมือง นักวิชา
การและบุคคลทั่วไปอยางกวางขวาง จนกระทั่งบริษัท British ‘Broadcasting Company (BBC) 
จากประเทศอังกฤษ ไดจัดทําเปนภาพยนตสารคดีและออกแพรภาพในรายการ Horizon ถายทอด
ไปทั่วโลก 
 หลังจากมีขาวการตายของแรงงานไทยเปนตนมา นักวิจัยและหนวยงานที่เกี่ยของใน
ประเทศไทยจึงไดทําการศึกษาวิจัยมากขึ้น ในป ค.ศ. 1990คณะผูวิจัยการมหาวิทยาลัยขอนแกน
ไดศึกษาหาอุบัติการของโรคใหลตายในภาคอีสานดดยการสงแบบสอบถามและติดตามยืนยันการ
ใหลตายในกลุมประชากรสามจังหวัดที่สุมไดจาก 17 จังหวัด ตามคําจํากัดความของโรคใหล
ตายพบวมีการตายที่เขากับโรคใหลตายในประชากรชายกลุมอายุ 20-49 ป ถึงปละ 25.9 คนตอ
ประชากรแสนคน13 ในเวลาใกลเคียงกันนั้น เกรียงไดรายงานการศึกษาในเขตจังหวัดขอนแกนพบ
ถึง 38 คนตอประชากรแสนคน14และอรพรรณและคณะ15ไดสํารวจทั่วประเทศ พบมีอุบัติการ 23.8 
คนประชากรตอแสนคน ในเพศชายกลุมอายุเดียวกัน (ตารางที่ 1)  
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ตารางที่ 1  แสดงขอมูลระบาดวิทยาของการตายที่ไมทราบสาเหตุแบบเฉียบพลันที่เขาไดกับ 
โรคใหลตาย 

 
ประชากร 

กลุมผูตาย/ประเทศ 
 

ชื่อโรค จํานวน
ตาย 

อัตราตาย 
ตอแสน 

อายุ 
(เฉลี่ย)  

ป ค.ศ.ที่ 
ศึกษา 

ผูอพยพอินโดจีนในไทย: 
ลาวมงพนัสนิคม11 

Sudden Denth 
In Sleep 

- 
19 

574 
- 

25-44 
20-60(34)  

1984-1986 
1984-1986 

ลาวมงบานวินัย  16 269 13-60 1985 

ชาวอีสานในขอนแกน14 Laitai 31 38 20-49(38)  1990 

ชาวอีสานในประเทศไทย13 Laitai 60 25.9 20-49(35.9)  1988-1989 

คนไทยในประเทศไทย15 Laitai 28 20.8 20-49 1990 

แรงงานไทยในสิงคโปร15 Laitai 34 98.6 20-49 1990 
 
 
ลักษณะทางคลินิก 
 เนื่องจากโรคใหลตายมักเกิดขึ้นอยางกระทันหันในเวลากลางคืน แมจะมีพยานรูเห็น 
เหตุการณ ก็มีพยานจํานวนไมมากนักที่จะรูเห็นตั้งแตเร่ิมมีอาการจนถึงตาย จากการศึกษาระบาด
วิทยาในประเทศไทย 13,14,17พบวามีพยานรูเห็นเหตุการณประมาณสามในสี่ของการเกิดใหลตาย 
และสูงกวาที่พบในรายงานใหลตายในแรงานไทยในประเทศสิงคโปรที่มีพยานเพียงหนึ่งในสามเทา
นั้น16 ซึ่งเปนขอจํากัดสําคัญที่ทําใหรายงานลักษณะทางคลินิกของโรคใหลตายมีความชัดเจนนอย
กวาโรคอื่น ๆ 
 การยืนยันสาเหตุการตายโดยการชันสูตรศพ สามารถทําไดในหลายประเทศรวมทั้งใน
ประเทศสิงคโปร ในขณะที่ในประเทศไทยมีการดําเนินการชันสูตรศพนอยมาก สวนใหญญาตจิะไม
นําศพมารับการชันสูตร เนื่องจากมีความเชื่อวาเปนการตายโดยธรรมชาติ ดังนั้น การยืนยันโรค
ใหลตายจึงตองขึ้นอยูกับคําจํากัดความที่ใชในการคนหาผูที่ใหลตาย ดวยเหตุนี้ความถูกตองของ
ลักษณะทางคลินิกของโรคใหลตายจึงอยูกับความแมนยําของวิธีการวินิจฉัยวิธีนี้ดวย 
 อยางไรก็ดี ลักษณะอาการที่ไดจากการศึกษาตาง ๆ นั้น มีความคลายคลึงกันมากจึงพอที่
จะนํามาสรุปเปนลักษณะทางคลินิก เพื่อเปนแนวทางในการศึกษาตอไปในอนาคตได ในที่นี้จะ
แบงลักษณะทางคลินิกของโรคใหลตายออกเปน 3 กลุมใหญคือ1 
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1. ลักษณะอาการกอนตาย 
2. อาการแสดงขณะเริ่มมีอาการและขณะกําลังจะตาย 
3. อากาและสิ่งตรวจพบหลังการฟนคืนชีพ 

 
1. ลักษณะอาการกอนตาย  อาจแบงไดเปน 

1.1 ไมมีอาการที่แสดงถึงความผิดปรกติ 
ในขณะทํางานและในชีวิตประจําวันไมมีความผิดปรกติแตอยางใดนอกจากอาการเจ็บ

ปวยเล็กนอยตาง ๆ ประมาณรอยละ 40 ไมมีอาการในชวง 2 สัปดาหกอนตาย13 และประมาณรอย
ละ 65 สบายดีใน 24 ชั่วโมงกอนใหลตาย17 

1.2 มีอาการเจ็บปวยเล็กนอยในชวง 2 สัปดาหกอนใหลตาย  อาการเหลานี้
ประกอบดวย 

อาการในชวง 24 ชั่วโมงกอนใหลตาย 
 อาการที่พบนอยกวารอยละ 5 ของผูตายคือ อาการใช หายใจไมอ่ิม ปวดทอง 

ปวดขา ปวดเอว หงุดหงิด สวนอาการที่พบประมาณรอยละ 5-10 ของผูตายคือ อาการปวดศีรษะ 
เหนื่อยเพลียหรือนอนไมหลับ อาการปวดทองหรือทองอืดอาหารไมยอยก็อาจเปนอาการสําคัญ
อาการหนึ่งของโรคใหลตาย  

อาการในชวง 2 สัปดาหกอนใหลตาย 
 พบวามีประวัติของอาการตาง ๆมากขึ้นตามชวงเวลาที่สอบถาม แตอาการเหลานี้

ไมรบกวนการทํางานและการใชชีวิตประจําวันของผูตาย สวนประวัติอาการปวดเมื่อยกลามเนื้อ
หรือกลามเนื้อออนแรง ประวัติการทํางานหนักและประวัติการรับประทานยาแกปวดของผูใหลตาย
ไมแตกตางจากผูชายทั่วไปที่มีวัยใกลเคียงกัน 

 ประวัติที่ควรถามเพื่อวินิจฉัยแยกโรคอื่นที่อาจเปนสาเหตุของการตายก็มีความ
สําคัญ โดยเฉพาะอยางยิ่งในรายที่ไมมีการชันสูตรศพ ประวัติเหลานี้ไดแก 18ประวัติโรคลมชัก เปน
ลมหมดสติ ประวัติภูมิแพ ภาวะหายใจลําบากหรือในขณะหลับมีการหยุดหายใจนานผิดปรกติหรือ
มีอาการงวงนอนและหลับมากในเวลากลางวัน (day time hypersomnolence) อาการแขนขาออน
แรงขยับตัวไมไดขณะตื่นนอนซึ่งเปนอาการที่ สําคัญอาการหนึ่งของ hypokalemic periodic 
paralysis19 และโรคคอพอกเปนพิษ20 นอกจากนี้ยังควรซักประวัติการตายดวยโรคกลามเนื้อหัวใจ
ขาดเลือดกอนวัย 45 ปของคนในครอบครัว ประวัติการเจ็บปวยที่ตองไปรับการรักษาเปนประจํา
กับแพทยที่คลินิกเอกชนหรือโรงพยาบาล สวนประวัติการทํางานหนักในชวงเวลากอนตายนั้นอาจ
จะไมมีประโยชนเพราะไมพบมีความแตกตางจากคนปรกติอ่ืน ๆ 
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2. อาการแสดงขณะเริ่มมีอาการและขณะกําลังจะตาย 
อาจแบงลักษณะอาการนั้นออกไดเปน 2 กลุม ตายลักษณะของการเกิดอาการ ตามชวง

เวลาและการมีหรือไมมีผูเห็นเหตุการณ 
2.1 กลุมที่ตายโดยไมมีผูเห็นเหตุการณ ไมสามารถทราบไดวามีอาการหรือไม 
ญาติพบภายหลังวาผูใหลตายไดตายแลวในขณะนอน กลุมนี้อาจเปนกลุมที่ไมมีอาการ 

ชัดเจนพอ หรือขณะมีอาการไมมีความรุนแรงเพียงพอที่จะเปนที่ผิดสังเกตของญาติ 
2.2 กลุมที่มีผูเห็นเหตุการณ แบงได 2 กลุม คือ 

กลุมที่ญาติเห็นเหตุการณต้ังแตเริ่มตน ประมาณรอยละ 10-16 ของใหลตาย
14,16,21เกิดเหตุการณขณะนอนหรือนั่งพักผอนในเวลากลางวันระหวางพักงาน เชน กําลังสนทนา  
ดูโทรทัศน ฟงวิทยุ 

กลุมที่ญาติเห็นเหตุการณเพราะถูกปลุก เนื่องจากเกิดอาการผิดสังเกตขณะ 
ผูใหลตายกําลังมีอาการ 
 

อาการและอาการแสดง 
 ในกรณีที่มีผูเห็นเหตุการณ จะไดประวัติเกี่ยวกับลักษณะอากาดังนี้ คือ มีเสียงดังในคอ
เหมือนมีอาการหายใจลําบาก หายใจขัดหรือมีอาการเหมือนสําลัก หายใจไมทัน โดยไมมเีสยีงหวดี
หวิว แตเปนลักษณะเหมือนมีเสมหะติดคอ บางรายมีเสียงกรีดรองเหมือนมีการฝนรายหรือละเมอ 
ลักษณะเชนนี้จึงเปนที่มาของชื่อ Bangungut ในภาษา Tagalog ของฟลิปปนส หรือใหลตายใน
ภาษาอีสานหรือภาษาลาว นอกจากนี้ ยังมีอาการเกร็งตัว ทองแข็ง กํามือแนน มีน้ําลายฟูมปาก 
บางรายมีปสสาวะราดรวมดวย ทุกรายจะไดประวัติการปลุกตื่นลําบาก ในระยะที่ถูกปลุกตื่นได
ญาติตองใชความพยายามหลายอยาง เพื่อทําใหผูใหลตายรูสึกเจ็บแลวตื่นขึ้นมาหรือหาทางลว
เสมหะออกจากคอโดยวิธีตาง ๆ เพราะคิดวามีการอุดตันของทางเดินหายใจ 
 ผูที่มีอาการแลวถูกปลุกตื่นได จะใหประวัติเกี่ยวกับมีปญหาของการหายใจ10 เชน รูสึก
เหมือนทางเดินหายใจอุดตัน มีความรูสึกเหมือนถูกกดทับที่หนาอก ทําใหหายใจลําบากหรือมี
อาการมึนชาออนแรง ในกรณีที่ปลุกไมตื่น สวนใหญจะตายภายใน 30 นาที และมากกวารอยละ 
90 จะตายภายในเวลาหนึ่งชั่วโมงตั้งแตเร่ิมมีอาการ10,21  
 

ใหลตายซ้ํา 
 ผูที่รอดจากอาการใหลตายเหลานี้บางรายจะตายในเวลาตอมาภายหลังลมตัวลงนอนอีก
คร้ังหรือระหวางเดินทางไปโรงพยาบาลในคืนเดียวกัน 22,23หรือในเวลาหลายชั่วโมงตอมา การใหล
ตายยังอาจเกิดซ้ําไดอีกในระยะเปนเดือนหรือปภายหลังจากอาการครั้งแรก 8,10เนื่องจากอาการ
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ขณะเกิดใหลตายมีลักษณะคลายอาการชักของโรคลมบาหมู ทําใหญาติหรือเจาหนาที่ทางการ
แพทยที่เกี่ยวของเขาใจผิด จึงเปนเหตุใหผูที่เสี่ยงที่จะเกิดใหลตายซ้ําไดเหลานี้ไมไดรับการตรวจ
รักษาที่เหมาะสม และตายในระยะเวลาตอมา  
 
 ส่ิงตรวจพบกอนตาย 
 ดังที่กลาวแลวทุกรายจะไมมีปญหาสุขภาพที่รุนแรงพอที่จะรบกวนการทํางานในชีวิต
ประจําวัน ประกอบกับสวนใหญของผูตายยังอยูในวัยฉกรรจที่แข็งแรง จึงไมไดรับการตรวจสุขภาพ
อยางจริงจังกอนตาย โดยเฉพาะอยางยิ่ง สุขภาพของระบบหัวใจและหลอดเลือด อยางไรก็ดี ใน
รายที่เคยมีการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจมากอน อาจพบมีรายงานความผิดปรกติบาง เชน 1 รายใน 7 
รา ย  ที่ ร า ย ง า น โด ย  Gotoh 24พ บ มี  complete right bundle branch block แ ล ะ  left axis 
deviation ของ QRS axis สวนอีก 6 ราย ไมไดมีการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจมากอน ผลการตรวจ
พยาธิสภาพของหัวใจทั้ง 7 ราย พบมีความผิดปรกติของระบบการเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจ 
Hayashi และคณะ25 ไดรายงานชายญี่ปุน 2 ราย ที่ไมมีความผิดปรกติของโครงสรางของหัวใจมา
กอน แตเกิดมีอาการวิงเวียนหรือหมดสติตองเขาพักรักษาตัวในโรงพยาบาลและตายในเวลากลาง
คืน  ขณะติด เครื่องตรวจจับคลื่ น ไฟฟ าหั วใจซึ่ งพบมี  ventricular flutter และ  ventricular 
fibrillation เกิดขึ้น กอนตายจะพบมีการเตนผิดจังหวะและมีลักษณะผิดปรกติของรูปรางคลื่น 
QRS ที่เขาไดกับลักษณะที่มีความผิดปรกติของการเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจ 
 
3. อาการและสิ่งตรวจพบหลังจากการฟนคืนชีพ 

ในระหวางที่ผูใหลตายมีอาการและมีการชวยคืนชีพนั้น มีรายงานตรวจพบคลื่นไฟฟา 
หัวใจลักษณะ ventricular fibrillation8,23,25ซึ่งนาจะเปนอาการทางคลินิกอาการสุดทายกอนตาย
หากไมไดรับการชวยคืนชีพมาได ในบางรายพบมีอาการเหมือนปอดบวมน้ํา ซึ่งหายไปไดภายใน
เวลา 24 ชั่วโมงหลังจากฟนจากใหลตายแลว 
 
 การตรวจวินิจฉัยเพื่อหาสาเหตุ ในผูที่รอดชีวิตจากใหลตายมักจะไดรับการตรวจที่มุง
หาความผิดปกติที่ระบบหัวใจและหลอดเลือด สมอง การเปลี่ยนแปลงของสรีรวิทยาในขณะหลับ
และการเปลี่ยนแปลงของแรธาตุตาง ๆ ที่อาจมีผลตอจังหวะการเตนของหัวใจ อยางไรก็ดี จากราย
งานการศึกษาผูที่รอดจากโรคใหลตาย8,26,27 ความผิดปรกติสวนใหญจะเปนอยูชั่วคราว เชน การ
เปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาหัวใจ คลื่น ST และ T หรือมีผิดปรกติของรูปรางของคลื่น QRS ความ
ผิดปรกติของการบีบตัวของหัวใจโดยการตวจดวยสารกัมมันตภาพรังสีและการตรวจดวยคลื่นเสียง
ความถี่สูงนอกจากนี้ ยังมีการตรวจหลอดเลือดหัวใจดวยการฉีดสี รวมทั้งการตรวจหาความความ
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ผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจโดยวิธีสวนหัวใจ (electrophysiologic study หรือ 
EPS) ดวย 
 
 ความผิดปรกติที่นาสนใจซึ่งรายงานโดย Veerakul28 ในการศึกษาผูที่รอดจาก idiopathic 
ventricular fibrillation ในคนไทย ซึ่งมีลักษณะเขาไดกับโรคใหลตายจํานวน 12 ราย คือ ตรวจพบ
ความผิดปรกติของคลื่น QRS ที่มีรูปรางเหมือน right bundle branch block และมีการยกขึ้นของ
คลื่น ST ใน lead V1 – V3 ลักษณะเชนนี้เคยมีรายงานในผูปวย idiopathic ventricular fibrillation
โดยBrugada29ความผิดปรกตินี้เปลี่ยนกลับเปนปรกติไดเมื่อไดรับยา isoproterenol และกลับผิด
ปรกติเหมือนเดิมเมื่อไดรับยา lidocaine ผูปวยทุกรายสามารถถูกกระตุนใหหัวใจเตนผิดจังหวะ
แบบ ventricular flutter หรือ fibrillation ดวยวิธีการตรวจ EPS ความผิดปรกตินี้ยังพบไดในการ
ศึกษาของ Corrado และคณะ30ซึ่งศึกษาในผูที่รอดชีวิตจากการตายกระทันหันในคนอายุนอย 
(นอยกวา 36 ป) ซึ่งมีทั้งเพศชายและเพศหญิง ในจํานวน 3 รายที่มีความผิดปรกติของคลื่นไฟฟา
ลักษณะดังกลาวทั้ งสองลักษณะรวมกันนั้นพบมีหลักฐานของโรค  arrhythmogenic right 
ventricular cardiomyopathy และมีความผิดปรกติของระบบการเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจซีกขวา
ดวยอยางไรก็ดี ความผิดปรกตินี้ก็อาจจะมีความสําคัญในการชวยสืบหาผูที่เสี่ยงตอการเกิดใหล
ตายในอนาคต หามีการศึกษาเพื่อยืนยันความสัมพันธของความผิดปรกติของคลื่นไฟฟาหัวใจเชน
นี้ กับความเสี่ยงตอการเกิดโรคใหลตายในจํานวนผูปวยที่มากพอตอไป การรักษาที่อาจจะเปน
ประโยชนสําหรับผูที่รอดจากใหลตายที่ตรวจดวย EPS แลวพบวาเกิด inducible sustained 
polymorphic ventricular tachycardia หรือ VT/VF ได คือ ยาปดกั้นเบตา หรือยา amiodarone 
และเครื่อง Automatic Implantable Cardioverter Defibrillator (AICD) แมการตายกระทันหัน
ของคนวัยนี้ในประเทศเอเชียตะวันออกเฉียงใตนาจะเขาไดกับโรคใหลตายไดมากที่สุด ดังที่กลาว
ในตอนตนแลว การตายเชนนี้ก็ยังอาจเกิดไดจากสาเหตุอ่ืน หากมีการชันสูตรศพหรือการตรวจหลัง
จากรอดชีวิตจากโรคใหลตายแลวอยางละเอียด ก็จะทําใหทราบถึงสาเหตุอ่ืนที่ทําใหเกิดการตาย
ลักษณะคลายคลึงกันเพิ่มเติม แตหากไมมีการชันสูตรศพหรือตรวจหาความผิดปรกติแตอยางใด 
อาจทําใหมีการวินิจฉัยผิดพลาดมากขึ้น  
 
พยาธิวิทยาของโรคใหลตาย1 
 ในชวงเวลามากกวา 80 ป นับต้ังแตมีรายงานการตายที่มีลักษณะเดียวกันกับโรคใหลตาย
เปนครั้งแรกในประเทศฟลิปปนสนั้น จนถึงปจจุบันความรูเกี่ยวกับพยาธิสภาพที่จะสามารถอธิบาย
ถึงสาเหตุของการเกิดโรคใหลตายยังไมมีความคืบหนาไปเทาที่ควรซึ่งอาจมีสาเหตุหลายประการ
คือ 
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1. การชันสูตรศพในบางประเทศยังทําไดนอยและไมคอยเปนที่ยอมรับของชุมชน เมื่อมี
การตรวจที่ไมพบสาเหตุที่ชัดเจนเกิดขึ้นเปนประจําในการชันสูตรศพแรก ๆ ก็อาจจะนําไปสูความ
สับสนและขอสรุปวาเปนการตายที่ไมทราบสาเหตุโดยเฉพาะอยางยิ่ง เมื่อตรวจไมพบความผิด
ปรกติที่หัวใจ ซึ่งเปนสาเหตุที่สําคัญของการตายกระทันหันดวยแลว ก็ยิ่งจะนําไปสูขอสรุปของการ
ตายอยางไมมีสาเหตุในการชันสูตรศพตอ ๆ มาเสมอทั้งนี้อาจเนื่องจากความละเอียดพิถีพิถันใน
การตรวจลดลงไป 

2. กลไกการตายของโรคใหลตาย นาจะเกิดจากความผิดปรกติของสวนใดสวนหนึ่งของ
อวัยวะที่ไมอาจตรวจพบดวยการตรวจชันสูตรศพดวยวิธีปรกติ เชน ความผิดปรกติของระบบ
เหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจ 

3. โรคใหลตายอาจเกิดความผิดปรกติของการทํางานอวัยวะที่สําคัญ ไมวาจะมีความผิด
ปรกติของโครงสรางรวมดวยหรือไมก็ได 

4. โรคใหลตายอาจเกิดจากผลรวมของหลายปจจัยที่เกิดรวมกันในเวลาที่พอเหมาะ บาง
อยางอาจเกิดขึ้นและสิ้นสุดลงทันที ภายหลังจากเกิดใหลตาย เชน ความผิดปรกติของการทํางาน
ของระบบประสาทอัตโนมัติ จึงไมเหลือหลักฐานใหตรวจพบได 
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พยาธิสภาพเทาที่มีการตรวจพบและรายงานในการศึกษาตาง แบงออกเปนสาม 
สวนใหญ ๆ คือ ความผิดปรกติของหัวใจ ความผิดปรกติของอวัยวะอื่น ๆ และการตรวจหาสารพิษ 
ดังนี้ 

 
1. ความผิดปรกติของหัวใจ 

1.1 ความผิดปรกติของกลามเนื้อหัวใจ 
พบในเกือบทุกรายที่มีการชันสูตรศพ4,6,22 พบมีขนาดของหัวใจโตขึ้น อาจจะพบไดทั้งหัวใจ

ซีกขวาหรือซายหรือทั้งสองซีก แตเห็นเดนชัดที่หัวใจซีกขวา Kirschner31ไดเปรียบเทยีบน้าํหนกัของ
หัวใจของผูใหลตายกับน้ําหนักเฉลี่ยของหัวใจของคนปรกติซึ่งคํานวณจากคาน้ําหนักของหัวใจใน
คนปรกติจะหนักเทากับรอยละ 0.45 ของน้ําหนักตัว พบวา 14 ใน 18 รายมีหัวใจหนักกวาของคน
ปรกติ ในจํานวนนี้ 7 รายมีขนาดหัวใจโตเขาขายมีพยาธิสภาพ (pathological hypertrophy) การ
โตขึ้นของหัวใจที่พบนี้เกิดจากมีการเพิ่มความหนาของผนังกลามเนื้ออยางสมมาตร และมีการโปง
ขยายของหองหัวใจ (dilatation) รวมดวย และนอกจากนี้ยังพบมีการเปลี่ยนแปลงของผนังสวน 
endocardium (endocardial fibroelastosis) บริเวณทางนําเลือดไหลออกจากหัวใจหองลาง 
(Ventricular outflow tract) ซึ่งพบไดถึงสองในสามของผูที่ตาย ซึ่งเขาใจวาอาจจะสัมพันธกับกล
ไกเดียวกันกับกลไกที่ทําใหหัวใจโตขึ้น 

 นอกจากขนาดหัวใจเปล่ียนไปแลวยังพบวาเซลกลามเนื้อก็เปลี่ยนไปจากการศึกษาของ 
Zhu และคณะ32 ซึ่งรายงานการตรวจดูเซลกลามเนื้อหัวใจของผูที่ตายลักษณะเดียวกับโรคใหล
ตายในประเทศจีนจํานวน 8 ราย เปนชายลวนอายุระหวาง 19-49 ป โดยอาศัยเทคนิคการยอมดู
เซลวิธี immunohistochemical เพื่อหาปริมาณของ myoglobin, myosin และเอนไซม creatine 
kinase ทั้งชนิด CK-MM และ CK-MB ซึ่งปรกติพบไดมากมายในเซลกลามเนื้อหัวใจ เอนไซมเหลา
นี้หลุดร่ัวออกจากเซลของกลามเนื้อหัวใจ เมื่อกลามเนื้อหัวใจเกิดการอักเสบหรือขาดเลือดดังเชนที่
พบในโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด เนื่องจากหลอดเลือดหัวใจของผูตายทุกราย ไมมีความผิด
ปรกติและลักษณะที่พบคลายกับลักษณะมีการขาดเลือดของกลามเนื้อหัวใจจึงทําใหผูศึกษาตั้ง
สมมุติฐานวา อาจมีการหดตัวของหลอดเลือดหัวใจแลวทําใหกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเกิดการเตน
ผิดจังหวะของหัวใจตามมา ขบวนการเปลี่ยนแปลงตาง ๆ เหลานี้เกิดขึ้นไดอยางรวดเร็ว แมจะมี
การขาดเลือดเพียง 30 นาที 

1.2 ความผิดปรกติของหลอดเลือดหัวใจ 
 สวนใหญของรายงานจะไมพบพยาธิสภาพของหลอดเลือดอยางเดนชัด จึงมักรายงานวา
ไมมีความผิดปรกติของหลอดเลือด33 หรือพบแคมีการหนาตัวเพียงเล็กนอยของผนังของหลอด
เลือดจาก atherosclerosis (นอยกวารอยละ 25 ของพื้นที่หนาตัดของขนาดรูหลอดเลือด) 31 
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1.3 ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจ 
เนื่องจากการชันสูตรศพผูที่ใหลตายไมพบความผิดปรกติที่สามารถอธิบายกลไกการตาย

ไดอยางชัดเจน แมการตรวจนั้นจะมีทั้งการตรวจเพื่อหาวามีการตีบตันของหลอดเลือดหัวใจ ความ
ผิดปรกติของหัวใจ และสาเหตุอ่ืน ๆ รวมทั้งการแตกของหลอดเลือดในสมอง การตรวจไมพบความ
ผิดปรกติดังกลาวรวมกับลักษณะการตายที่เกิดอยางทันทีทันใดในผูที่มีสุขภาพแข็งแรงดีอายุ
ระหวาง 20-49 ปนั้น ทําใหเกิดขอสมมุติฐานสาเหตุการตายวานาจะเกิดจากการเตนผดิจงัหวะของ
หัวใจแบบ ventricular fibrillation ซึ่งเปนกลไกที่สําคัญของการตายกระทันหันดดยไมทราบสาเหตุ
ในวัยหนุมในซีกโลกตะวันตก ดังที่มีรายงานในชื่อโรค idiopathic ventricular fibrillation 34 
 ดังนั้นการตรวจหาพยาธิสภาพของระบบเหนี่ยนําไฟฟาหัวใจจึงมีความสําคัญอยางยิ่ง 
ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจที่พบในรายงานตาง ๆ มีตังแตความผิดปรกติของ
หลอดเลือดที่มาเลี้ยงบริเวณ sinoatrial node (SAN) การหักงอเปนรูปตัว (U) หรือมีการแยกแขนง
ของหลอดเลือดกอนที่เขาถึง SAN24,35 ลักษณะเชนนี้อาจเปนเหตุให SAN ไดรับเลือดหลอเลี้ยงไม
เพียงพอจึงอธิบายการพบ fibrosis ที่ SAN ของผูตายได 
 สําหรับความผิดปรกติของ atrioventricular node (AVN) ในการศึกษาของ Gotoh 24และ 
Okada 35นั้น พบมีการหนาตัวของผนังหลอดเลือดและ fibrosis ที่ His bundle เพียงเล็กนอยเทา
นั้น ในขณะที่ Kirschner 31พบความผิดปรกติที่บริเวณนี้ถึง 17 ใน 18 ราย สวนใหญ (14 ราย) มี
ลักษณะของ AVN คลายลักษณะที่พบในหัวใจของทารกในครรภ คือ มีการกระจายของใยประสาท
เหนี่ยวนําไฟฟา ปกติแลวในบริเวณนี้ของหัวใจจะมีการปรับตัวของกลุมเซลเปนรูปรางที่ชัดเจน
ขณะที่มีอายุมากขึ้น ทําใหใยประสาทเหนี่ยวนําไฟฟาใน AVN ที่อยูกระจัดกระจายอยางหลวม ๆ 
มีการจัดเรียงตัวอยางหนาแนนขนาดเล็กลงและมีขอบเขตชัดเจนมากขึ้น พรอมทั้งมีการแทรกตัว
อยางเปนอิสระอยูที่บริเวณสวนยอดของผนังกั้นระหวางหองหัวใจลางในผูใหญ นอกจากความผิด
ปรกติดังกลาวแลว ประมาณ 11 รายใน 18 รายมี accessory pathway ซึ่งเปนทางเชื่อมตอของ
การเหนี่ยวนําไฟฟาที่เปนสวนเกินนอกเหนือจาก AVN และ His bundle 
 ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาดังกลาวอาจจะนําไปสูการเตนผิดจังหวะชนดิราย
แรงและตายกระทันหันได ซึ่งจะเห็นไดจากการศึกษาของ Bharati และ Lev36 ที่พบวาแมจะ
สามารถแบงกลุมของการตายในผูที่ตายกระทันหัน ไดถึง 12 กลุม เชน กลุมที่ตรวจไมพบสาเหตุ
การตายที่อธิบายได กลุมที่มีการตายกระทันในครอบครัว กลุม sudden infant death syndrome 
infant death syndrome กลุมที่เกิดกับนักกีฬา เปนตน แตก็มีส่ิงที่คลายคลึงกันคือทุกรายจะมี
พยาธิสภาพของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจอยางใดอยางหนึ่งเสมอ ที่พบบอยมากก็คือ พยาธิ
สภาพที่ His bundle ซึ่งมีทั้ง fibrosis, fragmentation, lobulation และพบมีพยาธิสภาพที่สวน
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ยอดของผนังกั้นระหวางหองหัวใจลาง รวมกับ arteriosclerosis หรือ atherosclerosis ในแทบทุก
ราย 
 ดังนั้น ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวที่ตรวจพบในการศึกษาของ Kirschner, 
Gotoh และ Okada นั้น ก็นาจะเปนความผิดปรกติที่นําไปสูการตายกระทันหันได โดยคนเหลานี้
อาจมีสุขภาพปรกติมาตลอดเวลาแมจะมีพยาธิสภาพดังกลาวเปนปจจัยเสี่ยงที่ซอนเรนอยู จน
กระทั่งเมื่อมีปจจัยเสริมที่เกิดขึ้นในเวลาที่พอเหมาะ เชน ขณะมีความเครียดรวมกับสรีระของการ
นอนหลับที่ผิดปรกติ ก็จะเกิดอาการใหลตายไดภายในเวลาเปนนาที 
 
2. ความผิดปรกติที่อวัยวะอื่น  
 จากการศึกษาของ Moritz และคณะ  37 ในการชันสูตรศพทหารวัย  18-40 ป  ที่ตาย 
กระทันหันในขณะกลังออกกําลังกาย ขณะพักหรือแมแตขณะหลับ สามารถแบงสาเหตุการตาย
ออกเปนกลุมใหญ ๆ ไดหลายสาเหตุ คือ โรคหัวใจซึ่งสวนใหญเปนโรคของหลอดเลือดหัวใจ โรค
เลือดออกในสมอง meningococcemia โรคอื่น ๆ และการตายที่ไมทราบสาเหตุ 
 สําหรับผูที่ตายดวยโรคหลอดเลือดหัวใจและการตายที่ไมทราบสาเหตุวามีการคั้งของ
เลือดในปอดและอวัยวะภายในชองทองเสมอ ซึ่งมีทั้งเลือดออกในปอดหรือปอดบวมน้ํา บางราย
พบมีเลือดออกที่บริเวณตับออนรวมดวย พยาธิสภาพที่พบเหลานี้จึงนาจะเปนพยาธิสภาพที่ไม
จําเพาะเจาะจงกับโรคโดยเฉพาะและพบไดคอนขางบอยในผูที่มีการตายกระทันหันไมวาจะเกิด
จากสาเหตุใด มีรายงานเกี่ยวกับพยาธิสภาพเหลานี้ในผูปวยใหลตายในหลายการศึกษา4,22,33 ซึ่ง
ลวนแลวแตอธิบายกลไกการตายไมได อยางไรก็ตาม ความผิดปรกติที่พบอาจจะเปนผลของการ
ลมเหลวของระบบหมุนเวียนของเลือดในรางกายอยางกระทันหันมากกวา 
 สวนภาวะตับออนอักเสบและมีเลือดออกในตับออน พบในรายงานการศึกษาของประเทศ
ฟลิปปนส แตพบนอยในการศึกษาตอ ๆ มา จึงทําใหความสําคัญของการตรวจพบนอยลงไปและ
ยังอธิบายกลไกลการเกิดไม ได  sugai 6ไดรายงานความผิดปรกติของเซลระบบประสาท 
sympathetic ที่บริเวณ superior และ inferior ganglia และ ในระบบประสาทสวนกลาง พบมีทั้ง
จํานวนเซลลดลงและการฝอของเซล (hypoplasia) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ตายกระทัน
หันดวยเหตุอ่ืน ซึ่งนาจะอธิบายไดวากอนตายมีการเปลี่ยนแปลงของระบบประสาทอัตโนมัติชนิด 
Sympathetic อยางมาก ทําใหเกิดแนวคิดวาระบบประสาทนี้อาจเกี่ยวของกับการตายกระทันหัน
และมีผลตอการทํางานของระบบหัวใจและหลอดเลือด  
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3. การตรวจหาสารพิษ 
 การชันสูตรศพในการศึกษาตาง ๆ เกือบทุกการศึกษาจะมีซักประวัติอาชีพที่เกี่ยวของกับ
การไดรับสารพิษหรืออาการเปนพิษจากการใชยาฆาสัตวหรือแมลงหรือการไดรับสารพิษอ่ืน ๆ มี
การตรวจหาสารที่เปนพิษตอรางกายสารที่มีการตรวจเสมอคือสารโลหะหนัก curare, barbiturate 
สาร alkaloid สารเสพยติดประเภท cocaine, heroin, morphine, amphetamine เหลา เปนตน 
ไมมีรายงานใดตรวจพบหรือมีหลักฐานสนับสนุนการตายที่เกิดจากการไดรับพิษแตอยางใด 
 
การนอนหลับกับโรคหลายตาย 

การเปลี่ยนแปลงที่อาจจะอธิบายการเกิดใหลตายไดมีดังตอไปนี1้ 
1. การปรับ เปลี่ ยนของระดับการทํ างานของระบบประสาท  sympathetic และ 

parasympathetic ซึ่งมีผลตอการปรับตัวขึ้นลงของระดับความดันโลหิต การเตนผิดจังหวะของหัว
ใจ และภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดชั่วคราว 

2. การหายใจที่ผิดปรกติ โดยเฉพาะอยางยิ่งในเพศชายอาจทําใหเกิดใหลตายไดงายขึ้น
แมจะเคยมีการศึกษาพบวาผูปวยที่มี sleep apnea syndrome ไมไดมีความเสี่ยงตอการตายใน
ขณะหลับมากกวาคนปรกติ 

3. การเปลี่ยนแปลงของคุณสมบัติและสวนประกอบของเลือด รวมทั้งระดับของฮอรโมน
และแรธาตุตาง ๆ ที่เอ้ือตอการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดหรือการเตนผิดจังหวะ 
 
ความเครียด สมองและหัวใจกับโรคใหลตาย1 
 เนื่องจากสาเหตุและบางสภาพของโรคใหลตายไมชัดเจนดวยขอจํากัดตาง จึงมีขอสมมุติ
ฐานถึงความสัมพันธระหวางโรคใหลตายกับภาวะตาง ๆ ของทั้งรางกายและจิตใจ 
 

ความเครียด 
 ความเครียดเปนภาวะตอบสนองของรางกายและจิตใจตอการเปลี่ยแปลงของปจจัยใหญ 
ๆ สองปจจัย คือ ปจจัยดานสิ่งแวดลอมและปจจัยดานบุคคล 

1. ปจจัยดานสิ่งแวดลอม ประกอบดวย ปจจัยที่เกี่ยวกับความสัมพันธระหวางบุคคล 
ความเชื่อ วัฒนธรรมขององคกร สถาบันสภาพความเปนอยู ความคาดหวังและความยุงยากทาง
สังคมเปนตน 

2. ปจจัยดานบุคคล ประกอบดวย อายุ เพศ เชื้อชาติ เศรษฐานะ ประสบการณ ภูมิหลัง 
การรับรูและการจัดการปญหา คุณสมบัติสวนตัวของบุคคล สภาพรางกายจิตใจ 
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ปจจัยเหลานี้มีความสัมพันธกับชีวิตประจําวันของทุกคน และมีการปรับเปลี่ยนเสมอ เพื่อ 
ใหเกิดความปรกติสุขของจิตใจและรางกาย การเปลี่ยนแปลงเหลานี้อาจจะประเมินไดจากความ
รุนแรงของความเครียดที่เปนผลจากเหตุการณตาง ๆ ที่เกิดขึ้นในชีวิตครอบครัว ชีวิตสวนบุคคล
และชีวิตการทํางาน ปจจัยเหลานี้อาจจะเปนปจจัยที่เกิดขึ้นชั่วคราวหรือปจจัยที่เกิดขึ้นแลวคงอยู
นานจนกลายเปนความเครียดเรื้อรังไปในที่สุด 
 เปนที่ทราบและยอมรับกันอยางกวางขวางแลววาปจจัยทางดานจิตใจและอารมณหรือ
ความเครียดนี้ มีความสัมพันธกับการเกิดอาการทางโรคหัวใจมากมาย ตัวอยางของอาการเหลานี้ 
คือ อาการเจ็บแนนหนาอก อาการหัวใจเตนผิดจังหวะ หัวใจลมเหลว โรคกลามเนื้อหัวใจตายและ
ยังรวมถึงการตายกระทันหันเนื่องจากหัวใจ มีหลักฐานที่แสดงวาความกลัวหรืออาการตื่นตระหนก 
มีผลทําใหเกิดการตายเพิ่มข้ึนได ดังที่พบมีการตายที่เรียกวา voodoo death ในกลุมชน Bantu 
เขาใจวาการตายกระทันหันนี้เกิดจากการที่ถูกกีดกันออกจากกลุม แลวเกิดความรูสึกทอแทสิ้นหวัง 
จึงเปนไปไดวาความเครียดนาจะมีบทบาทสําคัญในการทําใหเกิดการตายกระทันหันในโรคตาง ๆ 
ซึ่งรวมทั้งโรคใหลตาย  
 
ขอมูลที่แสดงถึงความสัมพันธของความเครียดและใหลตาย 
 จากการศึกษาของ Baron และคณะ 18ในกลุมผูอพยพจากประเทศในแถบเอเชียตะวัน
ออกเฉียงใต โดยเปรียบเทียบประวัติของกลุมใหลตายกับกลุมควบคุมที่มีอายุใกลเคียงกัน เชื้อชาติ
เดียวกัน พบวามีปจจัยที่ทําใหเกิดความเครียดทางอารมณที่สัมพันธกับการเกิดใหลตายหลาย
ปจจัย ๆ เหลานี้ คือ 

- ความสามารถในการปรับตัว ตอการมีหรือไมมีเครื่องอํานวยความสะดวกตาง ๆ เชน 
รถยนต โทรทัศน เปนตน 

- ความสามารถในการปรับตัว ในเรื่องภาษา และสมรรถภาพในการฝกงานใหมหรือใน
ขณะมีปญหาสุขภาพ 

- การเปลี่ยนแปลงของสภาพการกินอยูและภาวะโภชนาการ 
 

Goh และคณะ16 พบวาเมื่อเปรียบเทียบปญหาทางจิตใจ อารมณของคนงานไทยที่เกิด
ใหลตายโดยการซักประวัติเกี่ยวกับปญหาตาง ๆ จากผูใกลชิด เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมซ่ึง
เปนแรงงานไทยในประเทศสิงคโปรพบวาในกลุมที่เกิดใหลตายมีปญาหทางอารมณมากกวากลุม
ควบคุม แตไมมีความแตกตางของปญหาการนอนหลับหรือเร่ืองซึมเศราระหวางกลุมทั้งสองใน
ขณะที่ผลของการศึกษาของ อรพรรณและคณะ15 ซึ่งไดเปรียบเทียบขอมูลของแรงงานไทยและผู
ใหลตายในประเทศสิงคโปรกับขอมูลแรงงานในไทยพบวาจํานวนรอยละของผูใหลตายในสิงคโปร
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มีปญหาภาวะหนี้สินมากกวาผูใหลตายในไทยเกือบเทาตัว มีจํานวนภาระหนี้สินและบุคคลที่เปน
ภาวะตองเลี้ยงดูโดยเฉลี่ยสูงกวา นอกจากนี้ สภาวะสิ่งแวดลอมของที่พักอาศัยก็แออัดกวา มีการ
ยายที่พักอาศัยบอยกวาแรงงานที่ใหลตายในประเทศไทย และเมื่อเปรียบเทียบปญหาสุขภาพจิต
ของแรงงานไทยในประเทศสิงคโปรกับในประเทศไทย ดวยการใชแบบประเมินกับสุขภาพจิตชนิด 
Symptom checklist 90 (SCL-90) และ  Health Opinion Survey 20 (HOS-20) แลวพบวาแรง
งานไทยในสิงคโปรมีปญหาสุขภาพจิตสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในหลายปญหา เชน ความ
รูสึกวาตนเองมีปญหาเกี่ยวกับสุขภาพ ความรูสึกทอแท ความรูสึกไมสบายใจ ความซึมเศรา ความ
วิตกกังวล และปญหาการนอนหลับเชน การนอนไมหลับ ฝนราย หรือหลับ ๆ ตื่น ๆ เปนตน 

จากการศึกษาตาง ๆ พบวาโรคใหลตายมักจะเกิดขึ้นภายในชวง 2 ปแรกของการยายถิ่น
ฐานโดยมีคามัธยฐานของเวลาที่เกิดใหลตายประมาณ 8 เดือนหลังการอพยพ ซึ่งเปนชวงเวลาที่
ส้ันกวาที่พบในกลุมเปรียบเทียบในแตละการศึกษา11,16,18,38  

ดังนั้นอาจกลาวไดวา การอพยพนําไปสูปญหาของการปรับตัวเขากับสภาพสิ่งแวดลอม 
การกินอยู การใชภาษาใหม ซึ่งหากผูอพยพมีปญหาในการปรับตัวก็อาจนําไปสูความเครียด และ
เส่ียงที่จะเกิดการตายกระทันหัน โดยเฉพาะอยางยิ่ง ในกลุมที่มีปจจัยเสี่ยงบางอยางที่อาจทําให
เกิดโรคใหลตายอยูกอนแลว 
 
ขอมูลที่สนับสนุนความสัมพันธของสมอง หัวใจ และความเครียดกับโรคใหลตาย 
 การตรวจหาพยาธิสภาพของหัวใจดวยวิธีที่ทํากันเปนประจํานั้น มักจะไมพบความผิด
ปรกติที่สามารถอธิบายถึงกลไกการเสียชีวิตในโรคใหลตายได แตเมื่อมีการศึกษาเพิ่มเติม โดยใช
วิธีการตรวจพิเศษ ก็ทําใหพบความผิดปรกติที่อาจเปนปจจัยเสริมที่สนับสนุนใหมีการเตนผิด
จังหวะของหัวใจได โดยเฉพาะอยางยิ่งความผิดปรกติตาง ๆ เหลานี้ คือ 

1. ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจ24,31,35ทั้งที่ sinoatrial node (SAN) , 
atrioventricular node (AVN) และ accessory pathway (AP) และอาจมีความผิดปรกติของ
บริเวณโครงสรางของฐานของหัวใจ เชน ความผิดปรกติของตําแหนงของรูเปดของหลอดเลือดหัว
ใจรวมดวยหรือไมก็ได 

2. การรั่วของสารประเภทเอนไซมออกนอกเซลกลามเนื้อหัวใจ เชน myosin, myoglobin 
เปนตน และการลดลงของ contraction band ในเซลกลามเนื้อหัวใจ พยาธิสภาพเชนนี้สนับสนุน
ขอสมมุติฐานที่วาการตายกระทันหันอาจเกิดจากกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดอยางทันทีทันใด32  

3. Sugai 6ไดรายงานผลการเปรียบเทียบ ganglion ของประสาท sympathetic ในผูที่
ใหลตายเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม พบวามีการฝอของเซลใน ganglion มากกวาปรกติ ซึ่งบงชี้
วาโรคใหลตายบางรายมีความผิดปรกติของประสาท sympathetic นี้อยูกอนตาย 
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 นอกจากนี้ ยังมีการศึกษาพบวากอนที่ผูใหลตายจะเกิดอาการ ในบางรายมีการเตนผิด
จังหวะของหัวใจรวมกับอาการเปนลม25 ในรายที่มีการชวยคืนชีพไดทัน จะตรวจพบมีหัวใจเตนผิด
จังหวะชนิด ventricular fibrillation เมื่อมีการตรวจหัวใจดวยวิธี electrophysiologic study และ
กระตุนหัวใจดวยกระแสไฟฟาจะสามารถกระตุนหัวใจใหเกิดการเตนผิดจังหวะชนิด sustained 
polymorphic ventricular tachycardia39,40ดวย และยังพบความผิดปรกติของคลื่นไฟฟาหัวใจ
แบบ  right bundle branch block และ ST elevation ใน  lead V1-V3 28ในผูที่รอดจาการตายที่
คลายใหลตายบางราย ลักษณะของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบนี้เคยพบในผูที่รอดชีวิตจากการตายกระ
ทันหันและตรวจไมพบสาเหตุของการเตนผิดจังหวะอยางรุนแรงของหัวใจได จํานวน 8 ราย ซึ่งราย
งาน โดย Brugada และ Brugada ในป ค.ศ. 199229 จึงเปนไปไดวากลไกที่นําไปสูการใหลตาย 
โดยเฉพาะอยางยิ่งในชวงสุดทายของชีวิตนั้น นาจะเกิดจากมีความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนํา
ไฟฟาหัวใจและเกิดการเตนผิดจังหวะขึ้นกอนที่จะใหลตาย 
 เนื่องจากโรคใหลตายเกิดขึ้นในขณะนอนหลับ แมจะพบมีบางรายเกิดขึ้นในขณะพักผอน 
แตในชวงเวลาดังกลาวอาจมีการเคลิ้มหลับรวมดวยก็เปนได ดังนั้น การที่จะอธิบายถึงความ
สัมพันธของความเครียดกับโรคหัวใจในการเกิดใหลตายนั้น จึงตองอธิบายถึงกลไกที่ความเครียดมี
ผลตอการเตนหัวใจ ในขณะที่มีการพักผอนหรือนอนหลับ มากกวาขณะตื่นหรือขณะออกกาํลงักาย 
ลักษณะนี้เปนลักษณะสําคัญที่ใชวินิจฉัยแยกโรคใหลตายออกจากการตายกระทันหันเนื่องจากหัว
ใจที่มีการรายงานในประชากรภูมิภาคอื่นของโลก  
 
ความสัมพันธของระบบประสาทและหัวใจ 
 การทํางานของหัวใจจะขึ้นอยูกับความสัมพันธของระบบประสาท sympathetic และ 
parasympathetic ซึ่งมีผลตอความไวของการเตนผิดจังหวะของหัวใจ การกระตุนระบบประสาท 
sympathetic จะทําใหระดับ (threshold) ที่ทําใหเกิด ventricular arrhythmaia ลดลง หัวใจจึงเตน
ผิดจังหวะไดงายขึ้นอยางไรก็ตาม การเตนผิดจังหวะของหัวใจจะนอยลง เมื่อมีการกระตุนระบบ
ประสาท  parasympathetic ผานทางเสนประสาท  vagus รวมดวย  แตถาในขณะนั้นระบบ
ประสาท sympathetic ไมไดกําลังทํางานอยูดวย การกระตุนผานทางระบบประสาท vagus ก็จะ
ไมทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงแตอยางใด 
ขอมูลสนับสนุนความสัมพันธกับการตายกระทันหัน 

การศึกษาทั้งในสัตวทดลองและทางคลินิกพบวา ในขณะเครียดจะมีการกระตุนระบบ
ประสาท sympathetic เพิ่มขึ้น โดยตรวจพบระดับฮอรโมน catecholamine ในกระแสเลือดเพิ่ม
ข้ึน หัวใจเตนเร็วและความดันโลหิตสูงขึ้นพรอมทั้งพบการเตนผิดจังหวะของหัวใจบอยขึ้น ในผูที่มี
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ความเครียดมากกวาปรกติพบมีอุบัติการของการตายกระทันหันเพิ่มข้ึน นอกจากนี้ ยังพบวาเมื่อ
ลดการกระตุนระบบประสาท sympathetic จะลดอัตราการตายลงได ดังจะเห็นจากการรักษาและ
ปองกันการเตนผิดจังหวะของหัวใจ โดยการผาตัด left stellate ganglionectomy หรือการใหยา 
กลุมปดกั้นเบตา ในผูปวยที่มี congenital QT prolongation และในผูปวยที่มีโรคกลามเนื้อหัวใจ
ตายจากการขาดเลือด อยางไรก็ดี การศึกษาตาง ๆ มักจะกลาวถึงความสัมพันธของความเครียด
กับการเตนผิดจังหวะของหัวใจในขณะตื่นหรือขณะทํากิจกรรมตามปรกติ ในขณะที่โรคใหลตาย
เกิดขึ้นไดในขณะพักหรือขณะนอนหลับจึงตองพิจารณาในแงนี้มากเปนพิเศษ 

ความเครียดเองมีผลรบกวนการนอนหลับไดทําใหมีความผิดปรกติไดตั้งแตการนอนไม
หลับ ฝนราย (nightmare) นอนละเมอ (night terror) ในภาวะนอนละเมอนี้จะพบไดบอยในชวง
แรก ๆ ของการหลับ และมีลักษณะบงถึงการกระตุนระบบประสาท sympathetic อยางมาก และ
อาจเปนกลไกหนึ่งของการใหลตาย 39Lown และคณะ พบวา ในระหวางหลับจะมีการเตนผิด
จังหวะของ ventricle บอยที่สุดในระยะที่มีการกลอกตาอยางรวดเร็ว (rapid eye movement หรือ 
REM sleep) และจะนอยที่สุดในชวงการนอนหลับแบบ non-REM ขั้นที่ 3 และ 4 40ซึ่งแสดงใหเห็น
วานาจะมีการสลับข้ึนลงของอิทธิพลของระบบประสาทอัตโนมัติทั้งสองชนิดและอาจจะเห็นไดจาก
การวิเคราะหดูอัตราสวนของความถี่สูงและความถี่ต่ําของความแปรปรวนของอัตราการเตนของชพี
จร (heart rate variability) ในขณะตื่นและขณะหลับโดยการใชเครื่องตรวจจับคล่ืนไฟฟาหัวใจ
ชนิดพกพาตลอด 24 ชั่วโมง ในการวิเคราะหความแปรปรวนนี้ดวยเทคนิค power spectral 
analysis พบวา ในคนปรกติ  ค าความถี่ สู ง  (high frequency = HF) และความถี่ ต่ํ า  (low 
frequency = LF) จะเปนดรรชนีบ งชี้ถึงอิทธิพลของระบบประสาท  parasympathetic และ 
sympathetic ที่มีตอการทํางานของ sinoatrial node ตามลําดับ ในการตรวจจับคลื่นไฟฟาหัวใจ
ตลอด 24 ชั่วโมงจะพบ LF สัมพันธกับประสาท sympathetic ซึ่งพบมากในเวลากลางวัน และ HF 
สัมพันธกับประสาท parasympathetic ที่พบมากในเวลากลางคืน ในรายที่เส่ียงที่จะเกิดการตาย
กระทันหันจากโรคหัวใจหรือหัวใจเตนผิดจังหวะอยางรายแรง มักจะพบมีการเพิ่มของระบบ
ประสาท sympathetic และมีการลดลงของระบบประสาท parasympathetic อยางไรก็ดี แมจะยัง
ไมมีรายงานการศึกษาเชนนี้ในผูที่เสี่ยงที่จะเกิดหรือผูที่รอดชีวิตจากโรคใหลตาย แตก็มีการตรวจ
พบความผิดปรกติที่บริเวณ SAN, AVN, AP รวมทั้งความผิดปรกติของหลอดเลือดที่เลี้ยงสวน 
ตาง ๆ เหลานี้ในผูที่ใหลตาย ความผิดปรกติที่พบนี้อาจเปนปจจัยเสริมทําใหหัวใจมีความไวตอการ
เตนผิดจังหวะ และหากผูที่มีความผิดปรกตินี้มีความเครียดเกิดขึ้น แลวทําใหมีการนอนหลับที่ผิด
ปรกติ ก็จะเปนการเพิ่มอิทธิพลของระบบประสาท sympathetic พรอมทั้งมีการสลับข้ึนลงกับ
ระบบประสาท parasympathetic 41บอยขึ้น การสลับข้ึนลงของประสาทอัตโนมัติเชนนี้อาจนําไปสู
การขาดเลือดของกลามเนื้อหัวใจซึ่งอธิบายไดดังนี้  
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1. ในชวงเวลาที่มีการกระตุนประสาทสวนกลาง เนื่องจากความเครียดหรือความตื่นเตน
จะมีการกระตุนระบบประสาท sympathetic ทําใหมีการหดตัวของหลอดเลือดและเพิ่มความดัน
โลหิตสูงขึ้นความดันโลหิตที่สูงขึ้นนี้ ทําใหมีแรงดันตานกับการหดตัวของหลอดเลือดหัวใจ ซึ่งเกิด
จากอิทธิพลของสาร catecholamine ที่กระตุนที่ receptor ชนิดแอลฟาของหลอดเลือด จึงทําให
ผลรวมของแรงตานทานในหลอดเลือดไมเปลี่ยนแปลง เลือดจึงไหลเขาเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจเปน
ปรกติ แตเมื่ออิทธิพลจากระบบประสาท sympathetic หยุดลงทันทีหลังจากความเครียดผานพน
ไป ความดันโลหิตก็ลดลงอยางรวดเร็วทําใหแรงตานการหดตัวของหลอดเลือดตกต่ําลง ในขณะ
เดียวกันหลอดเลือดหัวใจจะหดตัวไดมากข้ึนเนื่องจากอิทธิผลของฮอรโมน catecholamine ที่ยัง
เหลือคางที่หลอดเลือดหัวใจ เมื่อเปนเชนนี้แรงตานทานในหลอดเลือดหัวใจจึงสูงขึ้น ผลลัพธคือ
ปริมาณเลือดไหลผานไปเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจไดนอยลง 

2. หัวใจของผูใหลตายจํานวนหนึ่ง มีขนาดของหัวใจโตและปริมาณของกลามเนื้อหัวใจมี
มากกวาปรกติเมื่อเทียบกับขนาดของหลอดเลือดหัวใจ และบางรายก็มีความผิดปรกติของหลอด
เลือดหัวใจดังที่ไดกลาวแลว ดังนั้นในขณะที่มีการปรับเปลี่ยนขึ้นลงของอัตราการเตนของหวัใจและ
ความดันโลหิต ตามอิทธิพลของระบบประสาทอัตโนมัติและฮอรโมน กลามเนื้อหัวใจมีความเสี่ยง
สูงตอภาวะการขาดเลือดอยางทันทีทันใดได ซึ่งผลของการศึกษาของ Ishiyama และ Zhu 32ที่พบ
มีการรั่วของ myosin, myoglobin และเอนไซมตาง ๆ ของ creatine kinase ออกนอกเซลกลาม
เนื้อหัวใจและมีการลดลงของ contraction band นั้น จะสนับสนุนขอสมมุติฐานของกลไกการขาด
เลือดนี้ไดเปนอยางดี 
 

ความผิดปรกติของกลามเนื้อและเซลของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาของหัวใจที่มีอยูกอน ทําให
หัวใจมีแนวโนมที่จะเกิดการเตนผิดจังหวะรุนแรงไดงาย โดยเฉพาะอยางยิ่งเมื่อมีภาวะที่มี
ความเครียดและภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดกระทันหันเกิดขึ้น นอกจากนี้ ยังมีกลไกเสริมการ
เตนผิดจังหวะรุนแรงอีก คือ 

- ฮอรโมน catecholamine ที่เพิ่มข้ึน ทั้งในกระแสเลือดและในกลามเนื้อหัวใจ มีผลทํา
ใหคุณสมบัติการเหนี่ยวนําไฟฟาของเซลกลามเนื้อหัวใจ ทั้ง conduction velocity และ refractory 
period มีการเปลี่ยนแปลงที่เอื้อตอการเตนผิดจังหวะ 

- ในขณะที่มีการกระตุนระบบประสาท sympathetic นั้นจะมีการกดระบบประสาท 
parasympathetic พรอมกัน  เมื่ออิทธิพลของประสาท  sympathetic หยุดลงจะมีการกระตุน
ประสาท parasympathetic เกิดขึ้นทันที ในขณะที่ฮอรโมน catecholamine ในกระแสเลือดยังอยู
ในระดับสูง การเปลี่ยนแปลงนี้มีผลกระทบตอระบบเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจ และทําใหเกิดการ
แปรปรวนงายขึ้น บทบาทของประสาท parasympathetic ผานทางเสนประสาท vagus ในการทํา
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ใหเกิดการเตนผิดจังหวะชนิดรุนแรงแลวนําไปสูการตายกระทันหันนี้มีการศึกษาที่สนับสนุน คือ 
การศึกษาของNakazawa และคณะ42ศึกษาในผูที่รอดจากการตายกระทันหันในขณะหลับ จํานวน 
5 ราย ที่ไมมีความผิดปรกติของหัวใจ จากการตรวจดู heart rate variability พบมีการเปลี่ยนแปลง
ที่บงวามีอิทธิพลของระบบประสาท parasympathetic เพิ่มข้ึนในชวงกอนเกิด polymorphic 
ventricular tachycardia และกอนตายกระทันหันเนื่องจากมีความแปรปรวนของคุณสมบัติทางไฟ
ฟาของกลามเนื้อหัวใจในชวง refractory period แลวเกิด reentry circuit ข้ึน ภาวะเหลานี้เกิดขึ้น
ในเวลาใกลเคียงกันจึงสงเสริมใหเกิดการเตนผิดจังหวะรุนแรงและตายกระทันหันได 
 

ขบวนการตาง ๆ ที่ทําใหเกิดการตายกระทันหันเหลานี้ นาจะเขาไดกับความเชื่อของ Lown 
และคณะ 40ที่กลาววา การเกิด Ventricular fibrillation เปนผลของปฎิกริยารวมกันของ 3 องค
ประกอบคือ 

องคประกอบแรกที่สําคัญที่สุด คือ จะตองมีกลามเนื้อหัวใจที่ออนไหวตอการเปลี่ยนแปลง
ของกระแสไฟฟา หรือมีความผิดปรกติของคุณสมบัติในการเหนี่ยวนําไฟฟา ซึ่งสวนใหญแลวจะ
พบในกลามเนื้อหัวใจที่อยูในภาวะขาดเลือด 
 องคประกอบที่สอง มีภาวะผิดปรกติทางอารมณหรือจิตใจที่รุนแรงพอที่จะมีผลตอการ
ดําเนินชีวิตประจําวัน สวนใหญจะทําใหเกิดอาการซึมเศราหรือเกิดภาวะหมดหวัง หาทางออกของ
ชีวิตหรือปญหาไมได 
  องคประกอบสุดทาย มีเหตุการณทางจิตหรืออารมณที่เปนตัวกระตุน (trigger) หรือเปน
ชนวนที่ทําใหเกิดขบวนการทั้งหมด Reich และคณะไดศึกษาพบวาประมาณหนึ่งในหาของผูที่มี
การเตนผิดจังหวะของหัวใจชนิดรุนแรงมีเหตุการณทางจิตหรืออารมณเปนชนวนของการเตนผิด
จังหวะนั้น 
 

จากเหตุผลทั้งหมดดังกลาว จึงเปนไปไดอยางยิ่งวาผูใหลตายอาจมีปญหาของการนอน
หลับที่เกิดจากมีความเครียดเรื้อรัง รวมกับการมีความผิดปรกติที่หัวใจในระดับจุลภาค โดยเฉพาะ
อยางยิ่งที่ระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจ แตยังไมมีอาการผิดปรกติเกิดขึ้นในการดําเนินชีวิตประจําวัน 
จนกระทั่งมีเหตุการณทางจิตใจหรืออารมณที่กอใหเกิดอาการเครียดมาก ถึงกับมีผลกระทบตอการ
นอนหลับ ทําใหมีความผิดปรกติรุนแรงพอที่จะเปนชนวนใหเกิดการเตนของหัวใจผิดจังหวะรุนแรง
ในขณะพักหรือหลับแลวเสียชีวิตไปในที่สุด 
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ส่ิงแวดลอมและกรรมพันธุกับโรคใหลตาย1 
 
โรคใหลตายกับสิ่งแวดลอม 

 
1. สารพิษกับใหลตาย 
โอกาสที่จะไดรับสารพิษสะสมทั้งจากการปฏิบัติงานและจากการรับประทานอาหาร ก็เปน

อีกปจจัยหนึ่งที่มีการศึกษาเพิ่มเติม สารพิษที่ไดรับความสนใจมากคือสารพิษที่อาจจะเกิดเนื่อง
จากการใชทอพีวีซีเปนสวนประกอบของหมอนึ่งขาวเหนียว โดยเฉพาะอยางยิ่งในหมูคนงานชาว
อีสานในประเทศสิงคโปร พฤติกรรมเชนนี้ไดมีการปฏิบัติติดตอกันมาหลายป นายแพทยวิฑูร อัตน
โถ แหงภาควิชาเวชศาสตรปองกันและสังคม คณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัย
มหิดล43 ไดรายงานเกี่ยวกับสารพิษที่เกิดจากทอพีวีซีที่มีสารพลาสติกไศเซอรเจิอปน สารพิษเหลา
นี้ คือ Triorthocresyl phosphate (TOCP) , Dioctyl phthalate (DOP) และสารตะกั่ว อยางไรก็ดี 
การตรวจพบสารตาง ๆ นี้ยังไมสามารถนํามาสรุปไดวาเปนสาเหตุของการใหลตายดวยเหตุผล
หลายประการคือ 

1. ไมมีหลักฐานของการสะสมของสารพิษตางๆ ในเลือดของคนงานไทยมากพอที่จะทํา
ใหเกิดมีอาการ แมจะมีการวิเคราะหหาคาโลหะหนักในทอพีวีซีไดสูงกวาคามาตรฐาน และพบ
ระดับสารตะกั่วในเลือดอยูระดับสูงกวาคนไทยปรกติหรือคนงานไทยในประเทศไทย 

2. การใหลตายเกิดไดในชุมชนในภาคตางๆ ของประเทศไทยและเกิดในชนชาติอ่ืนที่ไมได
ใชทอพีวีซีในการหุงตม และมีรายงานการเกิดโรคใหลตายกอนหนาที่จะมีการใชทอชนิดนี้ 

3. อัตราการเกิดโรคใหลตายยังอยูในอัตราที่ใกลเคียงกับปกอนๆ แมมีการใหคําแนะนําให
เลิกใชทอพีวีซีแลว 
 

ผลของการศึกษาตางๆ จึงไมสนับสนุนการมีสารมีสารพิษเปนสาเหตุของการตายแตอยาง
ใด นอกจากนี้ ยังมีเหตุผลอ่ืน ๆ ที่คานขอสมมุติฐานที่วาสารพิษเปนสาเหตุของโรคใหลตายคือ 

1. การเกิดอาการเนื่องจากไดรับสารพิษข้ึนอยูกับปริมาณของสารเมื่อเทียบกับขนาดหรือ
น้ําหนักตัวของผูที่ไดรับสารพิษ ระยะเวลาที่สัมผัสถูกสารพิษ และคุณสมบัติของสารพิษในการเขา
สูรางกาย ดังนั้น ผูไดรับสารพิษในปริมาณที่สูงพอและนานพอก็ควรจะเกิดอาการทุกราย อีกทั้งไม
ควรจะมีอาการเฉพาะเพศใดเพศเดียวและพบบอยเฉพาะในกลุมอายุ หรือเฉพาะเผาพันธุ ดังเชนที่
พบในโรคใหลตาย 
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2. ระยะเวลาที่ไดรับสารพิษยิ่งนานก็ยิ่งจะมีอาการมากขึ้นแตปรากฏวาแรงงานไทยหรือผู
อพยพจะมีการตายเพิ่มข้ึนในระยะแรกที่มีการยายถิ่นฐาน และจะตายนอยลงเมื่อระยะเวลายาว
นานขึ้น 

3. ขณะนี้แมจะยังไมมีการศึกษาพบวาโรคใหลตายมีการอุบัติการเพิ่มข้ึนหรือไม ภายหลัง
จากมีการใชปุย สารเคมีหรือยาฆาแมลงในการทําการกสิกรรม แตก็พออนุโลมจากขอมูลที่ไดจาก
การสอบถามผูอาวุโสในหมูบาน ในการศึกษาของ ปยทัศน ทัศนาวิวัฒน และคณะ วาไมมีการ
กลาวถึงการตายเนื่องจากโรคใหลตายเพิ่มข้ึนในชุมชนแตอยางใด ยกเวนมีการกลาวถึงโรคใหล
ตายมากขึ้นภายหลังจากที่ขาวการใหลตายของแรงงานไทยในประเทศสิงคโปรกลายเปนขาว
ครึกโครมทางสื่อมวลชนตาง ๆ แลว 

4. สารพิษนาจะกอใหเกิดอาการเปนพิษกับบุคคลที่มีพฤติกรรมการดําเนินชีวิตคลาย ๆ 
กันได แตในโรคใหลตายกลับพบอัตราการเกิดต่ํามากประมาณ 26 – 38 คน ตอประชากรแสนคน
ตอป ในกลุมชายอายุระหวาง 20 – 49 ป ทั้ง ๆ ที่สวนใหญของประชากร กลุมนี้เปนกสิกรหรือแรง
งานที่มีพฤติกรรมการกินอยูคลายกัน 
 

2. โรคติดเชื้อกับใหลตาย 
โรคติดเชื้อเปนปญหาที่พบบอยในประเทศกําลังพัฒนาและดอยพัฒนา ดังนั้นเมื่อมีการ

ตายเกิดขึ้น จึงมีความพยายามในการตรวจหาโรคติดเชื้อที่อาจจะเปนสาเหตุของการเกิดใหลตาย 
Aponte 22ไดรายงานการตรวจเพาะเชื้อในเลือดที่ไดจากหัวใจและหลอดเลือดของผูตาย 2 ราย พบ
วาจากจํานวนการเพาะเชื้อ 4 ตัวอยาง มีเพียงตัวอยางเดียวที่เพาะไดเชื้อ Escherichia coli โดยไม
มีหลักฐานอื่นที่สนับสนุนวาการติดเชื้อเปนสาเหตุของการตายนี้ Goh และคณะ 16ไดตรวจหา
ความสัมพันธของโรคเมลิออยโดสิสที่พบชุกชุมในภาคอีสานซ่ึงเปนถิ่นที่มีโรคนี้ชุกชุมและเปนถิ่น
เดิมของแรงงานไทยสวนใหญในสิงคโปร การศึกษาทําโดยการตรวจเลือดของผูตาย 16 รายเปรียบ
เทียบกับกลุมแรงงานไทยที่มีสุขภาพปรกติ 73 ราย พบวาในกลุมใหลตายมีอัตราการไดรับเชื้อมา
กอนหรือกําลังติดเชื้อโรคสูงกวากลุมปกติ (โดยพิจารณาจากระดับของผลการตรวจที่ titer >= 
1:10 ดวยวิธี Indirect immunofluorescence IgM antibody และ titer >= 1:4 ดวยวิธี Indirect 
hemagglutination inhibition) ทุกรายไมมีอาการของการติดเชื้อที่ชัดเจนแตอยางใด ยกเวน 1 ราย 
ใน 16 รายที่พบมีนิ่วและมีหนองที่ไต ผลการตรวจทางพยาธิวิทยาก็ไมมีลักษณะของการติดเชื้อ 
pseudomonas pseudomallei ซึ่งเปนสาเหตุของโรค เมลิออยโดสิส อยางไรก็ดี การตรวจพบนี้ไม
เพียงพอที่จะอธิบายไดวาเชื้อโรคนี้เปนสาเหตุของโรคใหลตาย เพราะระดับ titer ที่ใชในการตัดสิน
การติดเชื้อนั้นแตกตางจากการศึกษาอื่น ประกอบกับประชากรที่ใชศึกษาเปรียบเทียบ แมจะเปน
ประชากรจากภาคอีสานเหมือนกัน แตไมไดบงวามาจากหมูบานหรืออําเภอเดียวกันกับผูใหลตาย
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หรือไม เนื่องจากความชุกของเชื้อโรคนี้ในแตละทองถิ่นแตกตางกันมาก จึงเปนไปไดที่ระดับของ 
titer ที่ตรวจพบนั้นแตกตางกันเนื่องจากประชากรมาจากถิ่นฐานที่ตางกันแตไมใชเพราะอัตราการ
เปนโรคตางกัน และการที่พบความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจในกลุมใหลตาย 1 ราย 
ก็ไมไดยืนยันวาเปนผลจากโรคเมลิออยโดสิสแตอยางใด ซึ่งเหตุผลนี้มีขอมูลสนับสนุนจากการ
ศึกษาผูปวยเมลิออยโดสิส จํานวน 500 ราย ของ Dance และคณะ 44ที่พบความผิดปรกติของหัว
ใจนอยมาก ในผูที่ยังไมมีอาการของโรคจะไมพบความผิดปรกติของหัวใจเลย นอกจากนี้ Goh 
และคณะ ยังไดตรวจหาหลักฐานของการติดเชื้อไวรัสชนิดตาง ๆ เชน ไวรัสชนิด influenza, 
respiratory virus และ enterovirus ในชิ้นเนื้อของหัวใจและปอดแตไมพบ 
 

3. การขาดสารอาหารกับใหลตาย 
3.1 ระดับสารวิตามินบีหนึ่ง  

มีหลายการศึกษาที่ศึกษาหาความสัมพันธของวิตามินบีหนึ่งกับโรคใหลตาย หรือ
ตรวจหาระดับของวิตามินนี้ในสารอาหารหรือเลือดของกลุมประชากรที่มีโรคใหลตายชุกชุม ขอมูล
ของการศึกษามีดังนี้ 

- เมื่อเปรียบเทียบระดับวิตามินบีหนึ่งและบีสองในเลือด เนื้อสมอง หัวใจ ปอด 
และอวัยวะในชองทองของผูใหลตาย กับผูที่ตายดวยอุบัติเหตุหรือฆาตัวตายแลว พบวากลุมผูใหล
ตายมีระดับตํ่ากวา6  

- ปริมาณ Thiamin ในอาหารที่ชาวลาวอพยพในคายอพยพในประเทศไทยรับ
ประทานตอวัน มีปริมาณประมาณครึ่งหนึ่งของคากําหนดระดับตํ่าสุดของเกณฑมาตรฐานของ
องคการอนามัยโลก45  

- มีการศึกษาพบวาชาวอีสานมีความชุกชุมของภาวะพรองวิตามินบีหนึ่งมาก
กวาชาวกรุงเทพฯ46 เมื่อวัดดวยการตรวจหาคาเอนไซม transketolase ในเม็ดเลือดแดงและคา 
thiamin pyrophosphate effect ซึ่งเปนลักษณะที่บงบอกถึงการไดรับวิตามินบีหนึ่งจากอาหารไม
เพียงพอแบบเรื้อรัง และไมพบความแตกตางของภาวะนี้ระหวางเพศชายและเพศหญิง  

 
แมภาวะการขาดวิตามินบีหนึ่งจะทําใหเปนโรคเหน็บชาที่รุนแรงถึงขั้นมีอาการหัวใจลม

เหลวและตายในที่สุด ก็ยังมีเหตุผลหลายประการที่ขัดแยงกับความเชื่อที่วาการขาดวิตามินบีหนึ่ง
เปนหนึ่งในสาเหตุของโรคใหลตายเหตุผลเหลานี้คือ 

1. ลักษณะของการขาดวิตามินบีหนึ่งที่รุนแรงมักมีอาการบวมหัวใจลมเหลว แตในกรณี
ของใหลตายไมพบอาการผิดปรกติเหลานี้นํามากอน การพบลักษณะของปอดบวมน้ําในการ
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ชันสูตรศพของผูใหลตายก็ไมไดหมายถึงภาวะหัวใจลมเหลวเสมอไป เพราะลักษณะเชนนี้พบไดใน
ผูที่ตายกระทันหันจากสาเหตุอ่ืน เชน ภาวะหลอดเลือดในสมองแตก เปนตน 

2. ทั้งเด็ก ผูใหญและทั้งเพศชาย เพศหญิงมีความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะพรอง วิตามินบี
หนึ่งไดเมื่อบริโภคอาหารที่มีวิตามินไมเพียงพอ การที่พบโรคใหลตายในเพศชายมากกวาเพศหญิง
และพบในวัยทํางานมากกวาวัยเด็กหรือวัยชรา จึงไมอาจจะอธิบายการเกิดโรคใหลตายเนื่องจาก
ขาดวิตามินหนึ่งโดยตรงไดดีนัก 

3. ในผูที่มีภาวะพรองวิตามินบีหนึ่งและมีอาการหัวใจลมเหลว เมื่อไดรับการรักษาดวย
วิตามินบีหนึ่ง อาการจะดีขึ้นเสมอ ดังนั้นจึงไมสามารถอธิบายปรากฏการณที่ยังมีการใหลตายใน
คนงานไทยในสิงคโปรเกิดขึ้น แมในขณะที่กําลังไดรับยาวิตามินบีรวมในอาหารมานานมากกวา
หนึ่งสัปดาหขึ้นไปแลว 
 

3.2 ระดับสารโปตัสเซียมในเลือด 
ในรายงานตางๆ ของโรคใหลตายตั้งแตรายงานแรกที่มีในชาวฟลิปปนส จนถึง

รายงานลาสุดในคนงานไทยในสิงคโปร16 ยังไมพบขอมูลที่บงชี้วาผูที่ใหลตายมีภาวะโปตัสเซียมใน
เลือดต่ํา ในขณะที่การศึกษาอื่น ๆ มีขอมูลที่สนับสนุนขอสมมุติฐานวา ภาวะโปตัสเซียมต่ํานาจะ
เกี่ยวของกับการเกิดโรคใหลตาย คือ  

1. พบมีภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะชนิด ventricular flutter-fibrillation ในขณะเกิด
ใหลตาย25,39 

2. มีการตายลักษณะคลายใหลตายในชาวเขมรอพยพผูหนึ่ งที่มีประวัติ 
โรคคอพอกเปนพิษ และมีอาการแขนขาออนแรงเปนครั้งคราวพรอมกับมีภาวะระดับโปตัสเซียมใน
เลือดต่ําลง 

3. การพบโรคใหลตายชุกชุมในประชากรภาคอีสานมากกวาประชากรภาคอื่น ๆ 
ของประเทศ 17 ทั้งนี้อาจจะอธิบายปรากฏการณนี้ดวยเหตุผลและขอมูลดังตอไปนี้ 

3.1 ประชากรภาคอีสานมีความชุกของโรคหลายโรคที่อาจเกี่ยวของกับการ
เกิดภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ํา เชน  distal renal tubular acidosis, hypokalemic periodic 
paralysis และโรคนิ่วไต47,48 และภาวะโปตัสเซียมต่ํายังอาจจะเปนผลของแรธาตุ vanadium ที่พบ
ทั้งในดินและน้ําในภาคอีสาน ในเนื้อเยื่อของไต ปอดและปสสาวะ ของคนอีสานในปริมาณที่สูง
กวาเมื่อเปรียบเทียบกับคนกรุงเทพฯ แรธาตุนี้จะมีปฏิกริยาปดกั้นการทํางานของเอนไซม Na, K-
ATPase และ H, K-ATPase ของเซลในรางกายทําใหระดับของโปตัสเซียมในเลือดลดต่ําลงได 

3.2 ประชากรอีสานบริโภคอาหารประจําวัน ที่มีปริมาณโปตัสเซียมต่ํา จึง
อาจจะอธิบายการมีระดับโปตัสเซียมในเลือดต่ํากวาประชากรภาคกลางได 
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อยางไรก็ดี แมภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ําเปนสาเหตุที่ทําใหหัวใจเตนผิดจังหวะไดบอย 

แตมักจะมีอาการของกลามเนื้อออนแรงกอนเกิดการตายกระทันหัน ดังจะเห็นไดจากรายงานของ 
แพทยหญิงเยาวลักษณ เอื้ออนันต 49ซึ่งรายงานผูปวยโรคอัมพาตจากภาวะระดับโปตัสเซียมใน
เลือดต่ําจํานวน 35 รายซึ่งมีคาเฉลี่ยของโปตัสเซียมในเลือดเทากับ 2.29 mmol/L (คาเบี่ยงเบน
มาตรฐาน  = 0.48) ในจํานวนมี เพียง 3 รายที่มีภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะชนิด  ventricular 
fibrillation (VF) ทุกรายมีอาการกลามเนื้อแขนขาออนแรงเกิดขึ้นกอน กอนที่จะมีการหยุดเตนของ
หัวใจ ซึ่งไมใชลักษณะอาการที่พบไดในโรคใหลตาย อยางไรก็ดี อาจจะอธิบายกลไกการเกิด VF 
ในผูปวย 3 รายนี้ไดโดยที่ผูตายมีความผิดปรกติในเบื้องตนคือภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ํามาก จน
กระทั่งทําใหมีการออนแรงของกลามเนื้อของการหายใจรุนแรงพอที่จะทําใหมีภาวะออกชิเจนใน
เลือดต่ําแลวกระตุนระบบประสาท sympathetic เพิ่มข้ึน การกระตุนระบบประสาท sympathetic 
ในขณะที่มีระดับโปตัสเซียมในเลือดต่ําจะทําใหเกิด VF ไดงายขึ้น กลไกเชนนี้มีการศึกษาในสัตว
ทดลองสนับสนุนการเกิดได นอกจากนี้ ผูที่ตายดวยโรคอัมพาตจากภาวะระดับโปตัสเซียมในเลือด
ต่ําก็มักจะไมตายกระทันหันแบบใหลตาย การมีภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ํารวมกับการมีความผิด
ปรกติของหัวใจ เชน หัวใจโตจากโรคความดันโลหิตสูงหรือกลามเนื้อหัวใจตาย อาจทําใหเกิดการ
เตนผิดจังหวะชนิดรุนแรงถึงขั้นเกิด VF ได ดังนั้น ภาวะโปตัสเซียมต่ําจึงอาจจะเปนเพียงปจจัยหนึง่
ที่เปนชนวนทําใหเกิดการตายกระทันหันในใหลตาย 

การที่พบระดับโปตัสเซียมในเลือดต่ําในผูที่ไดรับการชวยคืนชีพมาไดก็ไมไดยืนยันวา 
ภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ําเปนสาเหตุของการตาย เพราะมีการศึกษาพบวาระดับโปตัสเซียมใน
เลือดภายหลังการชวยคืนชีพในผูปวยที่มีหัวใจหยุดเตนเนื่องจากโรคกลามเนื้อหัวใจตายนั้นต่ําลง
ได กวารอยละ 40 ของผูปวยมีระดับของโปตัสเซียมในเลือดต่ํากวา 3.5 mEq/L กลไกที่ทําใหเกิด 
ปรากฎการณนี้ยังไมแนชัด เขาใจวาในขณะที่มีการชวยคืนชีพนั้น การใหยาโซเดียมไบคารบอน
เนตและการชวยหายใจ มีสวนทําใหมีการเคลื่อนยายของสารโปตัสเซียมออกจากเลือดเขาไปใน
เซลจึงทําใหระดับโปตัสเซียมในเลือดลดลง ภาวะนี้กลับสูระดับปรกติอยางรวดเร็วในเวลา
ประมาณครึ่งวัน ทั้ง ๆ ที่ผูปวยเพิ่งไดรับสารโปตัสเซียมเพียงหนึ่งในสามของปริมาณที่ควรจะไดรับ
เทานั้น 

4. ฤดูกาล 
อิทธิพลของสิ่งแวดลอมอีกประการหนึ่ง คือ ฤดูกาล รายงานการศึกษาสวนใหญ

ไมพบความสัมพันธของการเกิดใหลตายกับชวงฤดูใดฤดูหนึ่งโดยเฉพาะ ในการศึกษาของ 
Munger และคณะ พบวาการเกิดใหลตายในกรุงมะนิลา ประเทศฟลิปปนส มีมากขึ้นในชวงเดือน
ธันวาคมถึงเดือนมกราคม และการศึกษาของ Tatsanavivat และคณะ พบวาการใหลตายเกิดชุก
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ในชวงฤดูรอนคือเดือนมีนาคมถึงเดือนพฤษภาคมและแตกตางจากชวงฤดูหนาวอยางชัดเจน 
ความสัมพันธเชนนี้ยังหาเหตุผลอธิบายไมได อาจจะเปนไปไดวาชวงเวลานั้นมีการทาํงานหนกัมาก
กวาปรกติเพราะเปนชวงฤดูเก็บเกี่ยวขาวในชวงฤดูรอน เปนตน 
 
โรคใหลตายกับกรรมพันธุ 
 ตั้งแตป ค.ศ. 1983 เปนตนมา มีรายงานการตายลักษณะเดียวกับโรคใหลตายในญาติพี่
นองของผูที่ใหลตายบางประปราย จนกระทั่ง ป ค.ศ. 1990 เมื่อมีขาวการใหลตายในแรงงานไทย
ในประเทศสิงคโปร จึงมีรายงานการใหลตายในเครือญาติของผูที่ใหลตายออกมาหลายรายงาน
และเปนการศึกษาในคนไทยทั้งหมด 

ในป ค.ศ. 1991 Tatsanavivat และคณะ50ไดทําการสัมภาษณเครือญาติและเพื่อนบาน 
ผูใกลชิด เพื่อสอบสวนยืนยันความชุกของการตายที่มีลักษณะอาการเขากับหลักเกณฑและคํา
นิยามของใหลตายในครอบครัวที่มีการใหลตายเกิดขึ้น การสอบสวนทําในสายเครือญาติทุกระดับ
ชั้นและทุกครอบครัวที่เกี่ยวของ มีการทดสอบยืนยันความถูกตองของประวัติที่ได โดยการถามราย
ละเอียดจากผูรูเห็นเหตุการณเดียวกันหลาย ๆ คนพบวาในสมาชิก 49 ครอบครัว จํานวน 418 คน 
มีการตายที่มีลักษณะเขาไดกับโรคใหลตายถึง 25 คนใน 14 ครอบครัว ผูตายทุกคนเปนชาย มีอายุ
เฉล่ีย 31.26 ป และมีชวงอายุระหวาง 25-50 ป ในจํานวนนี้มีการตายในครอบครัวพอแมเดียวกัน
ถึง 6 ครอบครัวมีการตายของพี่ชายนองชายรวม 3 คนในครอบครัวเดียวกันถึง 3 ครอบครัว และ 2 
คน ในอีก 3 ครอบครัว การตายของเหยื่อใหลตายเหลานี้ตายในเวลา สถานที่ ชวงอายุและอาชีพที่
แตกตางกัน ระยะหางของเวลาที่เกิดการตายระหวางพี่และนองชายในครอบครัวเดียวกันโดยเฉลี่ย
ประมาณ 6.67 ป (พิสัย 2-24 ป) การที่โรคใหลตายเกิดขึ้นในชวงเวลาสถานที่และอาชีพที่แตกตาง
กันนั้น ทําใหความเปนไปไดที่โรคใหลตายจะเกิดจากอิทธิพลของสิ่งแวดลอมลดลงไป แตอยางไรก็
ดี อาจจะยังมีอิทธิพลของสิ่งแวดลอมที่เกิดขึ้นระหวางการไดรับการเลี้ยงดูภายในสภาพสิ่งแวด
ลอมของครอบครัวเดียวกันตั้งแตเด็ก ซึ่งในชวงเวลานั้นอาจจะเปนชวงเวลาที่ไดรับผลกระทบ
เหมือนกันระหวางการดําเนินชีวิตรวมกัน เชน มีการติดเชื้อ การไดรับสารอาหารหรือยาบางอยาง 
รวมทั้งสมุนไพรที่อาจมีผลตอรางกายทําใหมีความผิดปรกติซอนเรนอยู โดยเฉพาะอยางยิ่งที่หัวใจ
และระบบประสาทอัตโนมัติ ความผิดปรกตินี้จะแสดงอาการเมื่อไดรับปจจัยเสริมหรือปจจัยที่เปน
ชนวนในเวลาที่พอเหมาะทําใหเกิดใหลตายขึ้นในเวลาที่แตกตางกัน 

ในชวงระยะเวลาใกลเคียงกัน ไดมีรายงานการศึกษาตาง ๆ ทั้งใน ประเทศไทยในระดับ
จังหวัด14 ระดับภาค13 ระดับประเทศ15 และในกลุมคนงานไทยในประเทศสิงคโปร16 พบวาประมาณ
รอยละ 14-18 ของผูที่ใหลตายมีประวัติการตายลักษณะเดียวกันในพี่ชายหรือนองชายและ
ประมาณรอยละ 26 มีญาติสายตรงตายในลักษณะเดียวกันและประมาณรอยละ 40 – 48 มีญาติ
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คนใดคนหนึ่งในครอบครัวตายดวยโรคนี้ นอกจากนี้ อรพรรณ และคณะ 15 ยังพบวา เมื่อศึกษา
เปรียบเทียบอัตราการใหลตายที่เกิดขึ้นในญาติสายตรงระหวางกลุมใหลตายกับกลุมควบคุมที่เปน
เพื่อนบาน เพศเดียวกัน อายุใกลเคียงกันและไมมีความเกี่ยวของทางเครือญาติกับผูใหลตายเลย
พบวาคา odds ratio ของการมีประวัติโรคใหลตายในญาติสายตรงของกลุมใหลตายมีมากกวา
กลุมเปรียบเทียบประมาณ  5.5 เทา (95% CI = 2.50 – 12.27) (P < 0.001) Tangsanga และ
คณะ14 8ก็ศึกษาพบคา odds ratio ของการมีประวัติใหลตายในครอบครัวในกลุมใหลตายมากกวา
กลุมเปรียบเทียบประมาณ 8.75 เทา (95% CI = 3.18 –24.51) (P<0.001) ซึ่งหมายความวา ใน
กลุมผูที่ใหลตายมีโอกาสที่จะพบมีการตายดวยลักษณะใหลตายในเครือญาติไดมากกวา หรืออีก
นัยหนึ่งก็คือโรคนี้พบไดบอยขึ้นในเครือญาติของผูใหลตายมากกวาคนปรกติ  

 
 

              
 

รูปที่ 1  ตัวอยางของพงศาวลีครอบครัวที่มีโรคใหลตายในครอบครัวเดียวกัน1 
 

จากขอมูลดังกลาว จึงทําใหมีความเปนไปไดที่โรคใหลตายจะเปนโรคที่ถายทอดทาง
กรรมพันธุ และหากดูลักษณะการถายทอดจะพบวามีการตายในเพศชายมากกวาในเพศหญิง ซึ่งก็
เปนขอมูลเบื้องตนที่ใกลเคียงกับหลักการของการถายทอดทางพันธุกรรมตามทฤษฎีหรือขอ
สันนิษฐานของ Mendel ที่สนับสนุนการถายทอดในรูปแบบของลักษณะดอยทางพันธุกรรมที่อยู
บนโครโมโซมเอกซของคน 
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โดยสรุปแลว การที่จะระบุวาสาเหตุของโรคหรือความผิดปรกติอยางใดอยางหนึ่ง เกิดจาก
ส่ิงแวดลอมหรือกรรมพันธุนั้น ทําไดดวยความยากลําบากเพราะในหลาย ๆ กรณี ทั้งสองปจจัยมี
ความสัมพันธและมีอิทธิพลตอกัน จนบางครั้งแยกออกจากกันไมไดในทางระบาดวิทยา จึงอาจทํา
ไดเพียงหาขอบงชี้ที่จะบอกแนวโนววาปจจัยใดมีอิทธิพลเดนกวา ขอบงชี้เหลานี้จะนําเอาการเกิด
โรค หรือความผิดปรกติที่เกิดในครอบครัวมารวมพิจารณาดวยขอบงชี้ดังกลาวมี 4 ประการคือ 

1. ขอบงชี้เปนกรรมพันธุที่ตองพบความผิดปรกติเกิดซ้ําในครอบครัว สิ่งแรกที่มักตอง
ถามคือ มีโรคหรือความผิดปรกติเกิดขึ้นในครอบครัวเดียวกันหรือไม หากมีการกระจายของ
ลักษณะที่ผิดปรกติการกระจายบงบอกการถายทอดในลักษณะใดเขาไดกับลักษณะของขอ
สันนิษฐานของเมนเดลหรือไม (Mendelian assumption) เชนถาเปนลักษณะเดนพบในพอหรือแม 
ประมาณครึ่งหนึ่งของจํานวนลูกทั้งหมดจะมีลักษณะนั้น หรือถาเปนลักษณะดอยในพอหรือแมก็
จะพบเพียงหนึ่งในสี่ในรุนลูกเปนตน แตหากลักษณะหรือความผิดปรกตินั้นเกิดจากหลายยีนส 
(polygenic) ก็คงตองอาศัยการวิเคราะหที่ซับซอนขึ้น การวิเคราะหการถายทอดทางพันธุกรรมใน
ครอบครัว มักตองอาศัยจํานวนครอบครัวเปนพงศาวลี (family tree) ใหญหรือหลาย ๆ ครอบครัว 
การถายทอดลักษณะทางพันธุกรรมอาจจะถายทอดแตกตางจากขอสันนิษฐานของเมนเดลดวย
เหตุผลหลายประการเชน มีการตายของผูที่ไดรับการถายทอดยีนส กอนที่จะมีการตรวจพบความ
ผิดปรกติ หรือกอนที่ลักษณะนั้นจะแสดงออกใหเห็นกอนตาย หรือเนื่องจากในประชากรมีรูปแบบ
ของของยีนสหลายรูปแบบปะปนอยูกับความผิดปรกติที่ไมไดเปนกรรมพันธุ หรืออาจเปนเพราะ
ยีนสที่มีการถายทอดมาไมมีการแสดงออกใหเห็นตามที่ควรจะเปน (penetrance) นอกจากนี้โรค
บางโรคมีลักษณะที่แยกไมออกระหวางกรรมพันธุและสิ่งแวดลอม หรือมีการถายทอดมาหลาย
ปจจัยพรอมกัน (multifactorial หรือ polygenic inheritance) จึงตองอาศัยการวิเคราะหโดยการ
ประมาณการถายทอด (heritability estimates) ซึ่งก็อาจมีปญหาเกิดขึ้น เนื่องจากอิทธิพลของสิ่ง
แวดลอมทําใหยีนสบางยีนสถายทอดไมได (natural selection) หรือมีการเปลี่ยนแปลงไปจากตน
แบบเดิม (biological interaction) แตถาพบลักษณะบางอยางที่ถายทอดมารวมกันในยีนสที่มีการ
เชื่อมกันและถายทอดไปรวมกัน (linkage) ก็จะสนับสนุนความเปนโรคทางพันธุกรรมได  

2. ขอบงชี้เปนกรรมพันธุแตไมจําเปนตองพบในครอบครัวเดียวกัน เชนการถายทอด 
biological marker บางอยาง เชน การพบ HLA typing ในโรคตาง ๆ เปนตน 

3. ขอบงชี้เปนสิ่งแวดลอมแตพบรวมกันในครอบครัวเดียวกัน ปจจัยเหลานี้บงถึงผลของ
ส่ิงแวดลอมที่เกิดขึ้นในครอบครัวรวมกันได และการถายทอดไมเขากับแบบของการถายทอดทาง
พันธุกรรมแตอยางใด เชนการเกิดโรคติดเชื้อระบาดในครอบครัว ผลของการไดรับสารเคมีรวมกัน 
เปนตน การเกิดโรคอยางเฉียบพลันในครอบครัวเดียวกัน ทําใหบอกไดงายวาเกิดจากอิทธิพลของ
ส่ิงแวดลอม แตหากเปนโรคเรื้อรังและอาการไมชัดเจนก็อาจจะทําใหการพิจรณาแบงแยกระหวาง
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ผลของกรรมพันธุ หรือผลของสิ่งแวดลอมทําไดยาก ดังเชนที่มีการใหลตายในครอบครัวเดียวกันได
หลายคนดังไดกลาวแลวในตอนตน โรคบางโรคมีลักษณะที่พบบอยในเพศใดเพศหนึ่ง เชน โรคใหล
ตาย หรือ pyloric stenosis อาจจะทําใหเขาใจวา เปนโรคที่ถายทอดไปบนโคโมโซมเอกซของคน 
แลวทําใหพบในเพศชายมากกวา ซึ่งสามารถอธิบายไดโดยทฤษฎี polygenic inheritance ที่กลาว
วาในเพศที่ไมคอยมีอาการ (ในกรณีนี้คือเพศหญิง) ตองไดรับการถายทอดยีนสที่ควบคุมลักษณะ
ของโรคดังกลาวในจํานวนที่มากพอ จึงสามารถแสดงลักษณะอาการของโรคออกมาใหเห็นได ใน
ขณะที่การแสดงลักษณะออกมาใหเห็นในเพศชาย นั้นตองมีปริมาณยีนส ที่ถายทอดลักษณะของ
โรคนอยกวา 

4. ขอบงชี้ของสิ่งแวดลอมที่ไมตองเกิดในครอบครัวเดียวกัน เชนการพบโรคในกลุม 
เศรษฐานะเดียวกันแตตางครอบครัวกัน หรือการพบโรคในกลุมที่อาศัยอยูในถิ่นฐานเดิม ในกรณี
ใหลตายก็อาจจะเปนผลจากความเครียด ที่เกิดขึ้นเนื่องจากตองมีการปรับตัวเขากับส่ิงแวดลอ
มมาก จึงทําใหเสี่ยงที่จะตายมากขึ้น และผลกระทบนี้เกิดไดกับทุกคน โดยไมจําเปนตองเกิดใน
ครอบครัวเดียวกัน 

จากความรูดังกลาว จึงทําใหการสรุปวา โรคใหลตายเปนโรคทางพันธุกรรมหรือเปนผล
จากอิทธิพลของสิ่งแวดลอมหรือเปนผลรวมของทั้งคูทําไดยาก แตก็พอจะแสดงใหเห็นวา การที่จะ
ไดขอสรุปนั้นตองมีการศึกษาเพิ่มเติมอีกมากและอาจตองมีการจัดทําทะเบียนของโรคใหลตาย 
เพื่อรวบรวมขอมูลพงศาวลีของครอบครัวที่ใหญ และหลายครอบครัว จนกระทั่งมากพอที่จะนํามา
ศึกษาวิเคราะหดวยความมั่นใจ เพื่อใหไดแนวทางการประมาณ การถายทอดลักษณะทางพันธุ
กรรมของโรคใหลตาย ดังเชนกรณีที่ เคยมีการดําเนินการมาแลวในการศึกษาโรค Long QT 
syndrome ซึ่งเปนการศึกษาระดับนานาชาติและติดตามโรคในครอบครัวที่มีปญหาเปนระยะเวลา
นานจนกระทั่งปจจุบัน ไดขอมูลทางคลินิกที่เปนประโยชนมากมาย และในที่สุดก็จะตองมีการ
พัฒนาการตรวจวินิจฉัยที่รวดเร็วและจําเพาะเจาะจงมากขึ้น โดยอาศัยเทคนิคของ molecular 
genetics เพื่อใหไดการวินิจฉัยตั้งแตเร่ิมแรกแลว นําไปสูการปองกันโรคใหลตายหรือการรักษาที่
เฉพาะกรณีตอไป 
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กลุมอาการบรูกาดา 
 
คําจํากัดความ51, 52, 53 

กลุมอาการที่การแสดงอาการทางคลินิกดวยเรื่อง เปนลมหมดสติ, การรอดจากตายเฉียบ
พลันและการตายเฉียบพลัน ในผูปวยที่ไมมีความผิดปกติทางโครงสรางของหัวใจ รวมกับตรวจพบ
คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบเฉพาะคือ มีลักษณะ QRS complex เหมือน right bundle branch 
block (RBBB) รวมกับมีการยกขึ้นแบบลาดลงของ ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1 ถึง V3  
(รูป 2)  

อาการทางคลินิกดวยเรื่องเปนลมหมดสติ, การรอดจากตายเฉียบพลัน, หรือการตายเฉียบ
พลัน เกิดการเตนของหัวใจผิดปกติแบบ polymorphic ventricular tachycardia หรือ ventricular 
fibrillation (รูป3) ซึ่งการเตนหัวใจผิดปกติแบบ polymorphic ventricular tachycardia นี้ไมมี
ลักษณะคลื่นหัวใจแบบการยืดของ QT intervalในขณะหัวใจเตนปกติแบบที่พบไดบอยในกลุม
อาการ long QT และไมพบวามีการเพิ่มอัตราการเตนหัวใจกอนเกิดหัวใจเตนผิดปกติเหมือนดัง 
ผูปวย cathecolamine-dependent polymorphic ventricular tachycardia  

ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดาจะแสดงใหเห็นในขั้วไฟฟาหัวใจที่ V1-V3 
โดยในขั้ว V1 ลักษณะ QRS complex จะเปนแบบ RBBB ที่สิ้นสุดของ QRS จะมีลักษณะยกขึ้น
เปน r' หรือ J wave ตามดวยการยกขึ้นแบบลาดลงของ ST segment และ T wave หัวกลับ โดยที่
QT interval ปกติหรือส้ันกวาปกติ ในขั้วไฟฟาหัวใจตอมาการเปลี่ยนแปลงจะคลายคลึงกันแต
ลักษณะ ST segment จะยกขึ้นแบบแนวนอนและเดนชัดนอยกวา ลักษณะการยก ST segment 
ในขั้วไฟฟาหัวใจที่หนาอกดานขวาจะไมพบการต่ําลงของ ST segment ในขั้วไฟฟาตรงกันขาม 

มีการแบงลักษณะการยกของ ST segment เปน 3 แบบ (รูปที่ 4) คือ52 
1. Major (coved type หรือ dome shape) เชื่อวาสัมพันธกับชวงที่มี acute electrical 

instability 
2. Minor (saddle-black type) สัมพันธกับระยะ chronic course ของโรค 
3. Triangular type 
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รูปที่ 2 ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจเฉพาะของกลุมอาการบรูกาดา แสดงรูปแบบ right bundle 
branch block, P-R prolongation,และ การยกของ ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V351 

 
 
 

 
รูปที่ 3  spontaneous polymorphic ventricular tachycardia ขณะตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจในผู
ปวยกลุมอาการบรูกาดา และตองหยุดดวย DC shock51 
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รูปที่ 4 แสดงลักษณะความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจของกลุมอาการบรูกาดาแบบตาง ๆ 
 
 
 
ประวัติ51 
 กลุมอาการบรูกาดาไดมีรายงานเบื้องตนครั้งแรกในการประชุม North American Society 
of Pacing and Eletrophysiology (NASPE) ในป  ค.ศ. 1991 โดยผูปวยรายแรกพบในป  ค.ศ. 
1986 เปนเด็กผูชายชาวโปรแลนดอายุ 3 ป มาดวยเรื่อง หมดสติเปนซ้ําหลาย ๆ คร้ังและไดรับการ
ชวยเหลือคืนชีพจากบิดาของเขา ผูปวยมีนองสาวที่เสียชีวิตไปเมื่ออายุได 2 ป ดวยอาการเดียวกัน
คลื่นไฟฟาหัวใจของผูปวยทั้งสองมีลักษณะผิดปกติเหมือนกัน (รูป 5), ในป ค.ศ. 1992 Pedro และ 
Josep Brugada 58, 54 ไดมีรายงานผูปวยจํานวน 8 ราย ที่มีสุขภาพแข็งแรงกอนจะรอดจากการ
ตายกระทันหันโดยการชวยเหลือคืนชีพ พบวาคลื่นไฟฟาหัวใจมีลักษณะ RBBB รวมกบัการยกของ 
ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1 ถึง V3, หลังจากนั้นก็มีการตรวจพบผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 
จํานวนมากทั่วโลก 

ในปทศวรรษ 1980 CDC (Center of Disease Control) ของสหรัฐอเมริกา7 ไดรายงาน
การตายเฉียบพลันเพิ่มขึ้นผิดปกติในคนวัยหนุมสาวที่ยายถิ่นฐานมาจากเอเชียตะวันออกเฉียงใต 
จากการชันสูตรยังไมทราบสาเหตุการตายที่แนนอนเรียกกลุมอาการนี้วากลุมอาการตายเฉยีบพลนั
โดยไมทราบสาเหตุ (sudden unexplained death syndrome, SUDS) ในประเทศไทยมีการตาย
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ลักษณะนี้เรียกโรคนี้วา โรคใหลตาย1 มีรายงานวาผูปวยใหลตายสวนหนึ่งมีอาการและอาการ
แสดงแบบกลุมอาการบรูกาดา ความชุกชุมของกลุมอาการนี้ในบางพื้นที่ทําใหสามารถอธิบายได
วา กลุมอาการนี้ถายทอดทางพันธุกรรม  
 

 
 
รูปที่ 5 แสดงคลื่นไฟฟาหัวใจในผูปวย 2 รายแรกตามลําดับ ทั้งคูเปนพี่นองกันอายุ 2 และ 3 ป 
เปรียบเทียบกับรูปที่ 251 
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อุบัติการณ 
 การตายเฉียบพลันจากหัวใจ พบในสหรัฐไดมากกวา 3แสนรายตอป56 ซึ่ง 3-9% เปนการ
ตายนอกโรงพยาบาลที่ไมเกี่ยวของกับการตายเฉียบพลันกลามเนื้อหัวใจ, ประมาณวา 4-12% 
ของการตายเฉียบพลันที่ไมทราบสาเหตุเกิดจากกลุมอาการนี้ และอาจมากถึง 50% ของการตาย
เฉียบพลันที่ตรวจไมพบความผิดปกติของหัวใจ กลุมอาการนี้พบวาเปนสาเหตุสวนใหญของการ
ตายเฉียบพลันในชาวเอเชียตะวันออกเฉียงใตที่อายุนอยกวา 50 ป และไมมีความผิดปกติทางโครง
สรางหัวใจ53 อุบัติการและความชุกชุมของกลุมอาการบรูกาดาประเมินไดยากเนื่องจากกลุมอาการ
นี้อาจมาดวยลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติจําเพาะดังที่กลาวมา แตบางรายอาจมาตรวจไมพบ
ความผิดปกติหรืออาจตรวจพบความผิดปกติเปนครั้งเปนคราว57, 58, 59 ลักษณะความผิดปกติคลื่น
ไฟฟาหัวใจอาจกระตุนใหแสดงออกมาไดดวยยา ajmaline, flecainide หรือ procainamide การ
ทดสอบดวยยามีความจําเพาะสูงและแนะนําใหใชยากระตุนในผูปวยทุกรายที่มีประวัติเปนลม
หมดสติโดยไมทราบสาเหตุ หรือ มีการเตนหัวใจผิดปกติแบบ ventricular fibrillation โดยไมทราบ
สาเหตุ การทดสอบดวยยานี้ไมไดทําโดยทั่วไปดังนั้นจึงไมนาสงสัยที่พบความชุกชุมของกลุม
อาการนี้จะต่ํากวาความเปนจริง จากการศึกษาไปขางหนาในผูใหญชาวญีปุนจํานวน 22, 027 ราย 
พบมีความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดา 12 ราย (0.05%) 60 การศึกษาที่สอง
ในเมืองอาวา ประเทศญี่ปุนพบอุบัติการ 0.6% (66 รายใน 10, 420 ราย) 51 การศึกษาที่สามในเด็ก
ชาวญี่ปุนพบอุบัติการแค 0.0006% (1 รายใน 163, 110 ราย) 51จากผลการศึกษาเหลานี้เชื่อวา
กลุมอาการบรูกาดานาจะแสดงออกในวัยผูใหญ  ซึ่งเขาไดกับอายุเฉล่ียผูที่ตายเฉียบพลัน  
(35 ถึง 40 ป) ผูปวยอายุนอยสุดที่พบอายุเพียง 6 เดือน ในขณะที่ตายเฉียบพลัน และอายุมากสุด
ถึง 74 ป 
 จากขอมูลปจจุบัน พบวากลุมอาการบรูกาดาถูกพบกระจายไปทุกสวนของโลก ในบาง
ประเทศที่ไมมีรายงานอาจเปนเพราะไมไดคํานึงถึงมากกวาที่จะไมมีโรคนี้ ในอนาคตนาจะมีการ
ตรวจพบมากขึ้น  
 
ขอมูลทางคลินิก 
 Marco Aling 53รวบรวมผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 163 ราย พบวา เปนชาย 150 ราย 
หญิง13 ราย (11.5 :1) 95 ราย เปนชาวเอเชีย (58%) อายุที่มีการเตนหัวใจผิดปกติครั้งแรกตั้งแต 
22 ถึง 65 ป โดยพบบอยที่อายุประมาณ 40 ป 36 ราย (22%) มีประวัติเปนลมหมดสติ หรือตาย
เฉียบพลันในครอบครัว ผูปวย  104 ราย  มีอาการพบวา 76 ราย  (73%) มาดวย  ventricular 
fibrillation 28 ราย (27%) มาดวยเปนลมหมดสติ ที่เหลือ 59 ราย พบคลื่นไฟฟาหัวใจผดิปกตขิณะ
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ตรวจรางกายทั่วไปและขณะตรวจกรองเนื่องจากมีประวัติตายเฉียบพลันในครอยบครัว ขอมูลเกีย่ว
กับกิจกรรมขณะเกิด arrhythmia 21 ราย พบวา 17 ราย เกิดขณะพักหรือนอนหลับ ทั้งหมดเปน
ชาวเอเชีย (9 ราย เปนคนไทย) ที่เหลือ 4 ราย พบวาการดื่มสุรากระตุนใหเกิดการเตนผิดปกติหัวใจ 
  ผูปวยไดรับการตรวจ echocardiogram 157 ราย ไมพบความผิดปกติทางกายภาพของ
หัวใจ , 32 ราย  ไดทํา  endomyocardial biopsy ทุกรายไดผลปกติ , 82 ราย  ไดทํา  coronary 
angiographyและพบวาปกติ, 76 ราย ไดตรวจ electrophysiologic study (EPS) 20 ใน 21 ราย
พบมี prolong H-V interval เขาไดกับ conduction defectใน His-purkinje system 58 ราย ไดรับ
ก ารก ระตุ น ด ว ย ไฟ ฟ า  มี  50 ราย  เกิ ด  ventricular fibrillation 8 ราย  เกิ ด  nonsustained 
polymorphic ventricular tachycardia, จากการตรวจ  signal-averaged ECG 22 ใน  27 ราย 
พบ late potential 
 
พยาธิวิทยา 
 จากขอมูลทางพยาธิวิทยาไมพบวามีความผิดปกติทางโครงสรางของหัวใจ กอนหนานี้มี
ความสงสัยวากลุมอาการนี้อาจจะสัมพันธกับโรค arrhythmogenic right ventricular dysplasia52 
ทั้งที่ตรวจไมพบความผิดปกติโดย MRI หรือ echocardiography จากการศึกษาทาง genetic ใน
กลุมอาการบรูกาดาไมพบวาความสัมพันธในตําแหนง gene ที่ทําใหเกิดโรค arrhythmogenic 
right ventricular dysplasia61, 62 
 
ลักษณะทางคลินิก 
 อายุผูปวยพบไดตั้งแต 4 ถึง 70 ป 52 (โดยเฉลี่ยอยูในชวงอายุ 30 กวาป) กลุมอาการบูรกา
ดาจะมาดวยเรื่อง polymorphic ventricular fibrillation (รูปที่ 3) รวมกับมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 
แบบ right bundle branch block รวมกับ ST segment elevate ในขั้วไฟฟา V1 ถึง V3 (รูป 2, 4) 
ในผูปวยสวนใหญการเตนหัวใจผิดปกติจะเกิดในขณะพักและหลาย ๆรายเปนขณะนอนหลับ โดย
เฉพาะผูปวยชาวญี่ปุน และเอเชียตะวันออกเฉียงใต พบวาความเครียด63 การดื่มสุรา64 อาจเปน
ปจจัยกระตุนใหหัวใจเตนผิดปกติในผูปวยบางราย ลักษณะ polymorphic ventricular fibrillation 
จะพบเปนครั้งคราว ชวงที่เกิดแลวหยุดไดเองผูปวยจะมีอาการเปนลมหมดสติ แตถาเกิดขึ้นแลว
เปนตลอดไมหยุดเอง ผูปวยจะเสียชีวิตกระทันหัน ลักษณะอาการแสดงจะหลากหลายพบไดตั้งแต
ไมมีอาการจนถึงมาดวยการตายเฉียบพลัน อาจพบวาผูปวยมีอาการเปนลมหมดสติแตตรวจไมพบ
สาเหตุ หรือวินิจฉัยวาเปนลมหมดสติจาก vaso-vagal หรือ idiopathic ventricular fibrillation 51 
ในบางรายเมื่อติดตามการรักษาตอไปอาจพบการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกา
ดาเกิดขึ้นเอง  
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 ผูปวยอาจไมมีอาการแตพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาซึ่งอาจพบได
จากการตรวจทั่วไป หรือการตรวจคัดกรองในครอบครัวของผูปวยตายเฉียบพลัน จากการติดตาม
ไป 2-3 ป ไมพบความแตกตางในผูปวยที่มีอาการหรือไมมีอาการ ที่มีคลื่นไฟฟาผิดปกติเกิดขึ้นเอง
หรือจากการกระตุนดวยยา มีโอกาสเกิดการเตนหัวใจผิดปกติแบบ polymorphic ventricular 
fibrillation ไดเหมือนกันถึง 40 %51 ยกเวนในผูไมมีอาการที่เปนพาหะและความผิดปกติคลื่นไฟฟา
เกิดจากการกระตุนดวยยา 
การวินิจฉัย 
 การวินิจฉัยโรคทําไดโดยการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ ถาพบความผิดปกติคลื่นไฟฟา 
หัวใจผิดปกติอยางชัดเจน (รูป 2) รวมกับประวัติเปนลมหมดสติจาก idiopathic polymorphic 
ventricular fibrillationหรือประวัติรอดจากการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุจากการตรวจ
วินิจฉัยทางหัวใจ แตถาความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจไมชัดเจนตองวินิจฉัยแยกโรคภาวะ ST 
segment elevation กับโรค acute septal infarction, pericarditis, ventricular aneurysm, early 
repolarization และอื่นๆ (ตารางที่ 2)  
ตารางที่ 252 แสดงความผิดปกติตาง ๆ ที่มีการยกของ ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V3 
  Right or left bundle branch block, left ventricular hypertrophy 

Acute myocadial infarction 
Left ventricular aneurysm 
Exercise test- induced 
Acute myocarditis 
Right ventricular infarction 
Dissecting aortic aneurysm 
Acute pulmonary thromboembolism 
Various central and autonomic nervous system abnormalities 
Heterocylic antidepressant overdose 
Duchenne muscular dystrophy 
Friedreich ataxia 
Thiamine deficiency 
Hypercalcemia 
Hyperkalemia 
Compression of the right ventricular outflow tract by metastatic tumor 
Cocaine intoxication 
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ปญหาในการวินิจฉัยกลุมอาการบรูกาดาเกิดจากการความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจมีการ

เปลี่ยนแปลงไมคงที่อาจตรวจพบผิดปกติไดเปนครั้งคราว และการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจ
อาจเกิดจากระบบประสาทอัตโนมัตหรือจากยาตานการเตนผิดปกติหัวใจ51, 52 การกระตุนระบบ
ประสาท sympathetic จะลดระดับการยก ST segment ในขณะที่การกระตุนระบบประสาท 
parasympathetic จะมีฤทธิ์ตรงกันขาม การใหยาตานการเตนหัวใจผิดปกติในกลุม Ia, Ic, III จะ
ยกระดับ ST segment การออกกําลังกายมีผลไดทั้งเพิ่มหรือลด ST segment การเปลี่ยนแปลง
การเตนหัวใจโดยการกระตุนหัวใจหองขวาบนดวยไฟฟาพบวา ST segmentจะต่ําลงเมื่อหัวใจเตน
เร็วขึ้นและสูงขึ้นเมื่อหัวใจเตนชาลงแตการเปลี่ยนแปลงตรงกันขามก็อาจพบได 

ในผูปวยที่มาดวยเรื่องเปนลมหมดสติไมทราบสาเหตุ หรือผูปวยที่สงสัยวาเปนโรคนี้และ
ตรวจไมพบความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจ ควรทําการกระตุนดวยยา ajmaline, procainamide 
หรือ flecainide เพื่อชวยในการวินิจฉัยตอไป 
 
กลไกระดับเซลล และ ionic51, 52, 53 
 ลักษณะคลื่นไฟฟาผิดปกติ และการเกิดการเตนหัวใจผิดปกติในกลุมอาการบรูกาดาเชื่อ
วาเกิดจากมีความแตกตาง (heterogeneity) ในการเกิด repolarization ของ action potential ที่
บริเวณทางออกของหัวใจหองลางขวา (right ventricular outflow tract, RVOT) ปกติ  action 
potential ของ  epicardium cell จะมีลักษณะ  spike and dome (รูปที่  6) ซึ่ งแตกตางจากที่ 
endocardium cell ที่ไมมีลักษณะดังกลาว เนื่องจากใน epicardium cell มี transient outward 
current(Ito)  ในขณะที่ใน endocardium cell ไมมี 
 รูปราง spike and dome เปนผลจาก current อยางนอย 3 ชนิดไดแก sodium current 
(INa), transient outward (Ito) และ L-type calcium current (L-type ICa) ขนาดและระยะเวลาของ 
INa ในชวง phase 0 ของ action potential จะกําหนดระดับความตางศักยเร่ิมตน phase 1 ซึ่งจะมี
ผลกระทบตอการกระตุนและการยับยั้ง โดยตรงตอ Ito และโดยออมตอ L-type ICa การรบกวน ion 
current เหลานี้สามารถทําใหเกิดการลดลงของ action potential ของ epicardium ทําใหเกิด
ความแตกตางในการ repolarization ของ epicardium และ endocardium  
 ในการทดลองพบวารูปราง spike and dome ของ action potential จะตรงกับ J wave 
ในคลื่นไฟฟาหัวใจ การหายไปของ action potential dome ของ epicardial cell โดยไมมีผลตอ 
endocardial cell ทําให เกิด  transmural heterogeneity และ  ST segment ยกขึ้นเปนผลจาก 
transmural current flow จาก endocardium ไป epicardium (รูปที่ 6)  
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รูปที่ 6 แสดงความแตกตางรูปรางของ action potential ของ epicardium และ endocardium  
รูปบนซายแสดง action potential ของ epicardium ที่มีลักษณะ spike และ dome (รูปบนซาย),มี 
phase I เดนตรงกับ J wave ของคลื่นไฟฟาหัวใจ (รูปลางซาย) เมื่อมีการสูญเสียลักษณะ dome 
ของ action potential ของ epicardium ทําให action potential duration ส้ันลงทําใหเกิด 
transmural heterogeneity และ ST-segment ยกขึ้น(รูปลางขวา)52  
 
 

สาเหตุที่คลื่นไฟฟาหัวใจมีความผิดปกติใน right chest lead 53สันนิษฐานเนื่องมาจาก 
1. หัวใจหองลางขวามีผนังบางทําใหโดยเปรียบเทียบกับหัวใจหองลางซายแลวผลของ 

epicardial action potential ตอคลื่นไฟฟาหัวใจมีมากกวา 
2. จากการทดลองในสุนัขพบวา Ito ที่ทําใหเกิด phase 1 ทํางานเดนชัดกวาในหัวใจหอง

ลางขวามากกวาหองลางซาย 
 

ในทางทฤษฎีการลด INa และL-type ICa หรือการเพิ่ม Ito จะทําใหเกิด ST segment ยกขึ้น 
จากการทดลองในหัวใจสุนัขพบวา การใหยากลุม sodium channel blocker จะลด amplitude 
ของ phase 0 ทําใหมี Ito เกิดการลดของ phase 1 และการทํางานของ L-type ICaลดลง นอกจาก
นั้นยังพบวายา  flecainide จะไปลด  action potential durationใน  epicardium แต ไมผลตอ 
endocardium ทําใหเกิด electrical heterogeneity และ phase 2 reexcitation 
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นอกจากนั้นยังพบวาระบบประสาทอัตโนมัติยังผลตอการเกิด electrical heterogeneity 
โดยยากระตุน beta-adrenoreceptorและ ยายับยั้ง alpha-adrenoreceptor จะลดระดับการยก
ข อ ง  ST segment ใน ขณ ะ ที่ ย า ยั บ ยั้ ง  beta-adrenoreceptor แ ล ะ ย า ก ร ะ ตุ น  alpha-
adrenoreceptor จะเพิ่มระดับการยกของ ST segment เนื่องจากการกระตุน beta-adrenergic 
จะลด electrical heterogeneity โดยการกระตุน  L-type ICaทําให epicardial action potential 
dome คงอยู ในขณะที่การกระตุน alpha-adrenergic และ muscarinic ทําให ST segment สูง
ขึ้นเชื่อวาเปนผลจากการควบคุม INa, Ito และ L-type ICa ซึ่งกําลังศึกษาอยู53  

ทฤษฎีอ่ืนเกี่ยวกับการเกิดการเตนผิดปกติหัวใจ มาจากขอมูลการศึกษา signal average 
ECG และ body surface mapping พบวามี conduction delay ที่บริเวณ anterior และ septum 
ของ RVOT ซึ่งจะรุนแรงขึ้นโดยการกระตุนประสาท vagal การเกิด J waveในคลื่นไฟฟาหัวใจอาจ
เกิดจาก epicardial conduction delay โดยไมขึ้นกับลักษณะ spike and dome ซึ่งทฤษฎีนี้ชวย
อธิบายการเกิด ventricular fibrillation ในตอนนอนหลับ53 
 
การศึกษาสรีรวิทยาทางไฟฟา (electrophysiology) 51 
 พบวาในผูปวยสวนใหญ sinus node ทํางานไดปกติ แตมีผูปวยสวนหนึ่งการทํางานของ 
sinus node ผิดปกติและตองใสเครื่องกระตุนหัวใจ (pacemarker) ประมาณ 10% ของผูปวยมี 
paroxysmal atrial fibrillation ในผูปวยที่มีอาการสามารถกระตุนใหการ polymophic ventricular 
fibrillation ได และพบวาประมาณ 80% ใชโปรแกรมการกระตุนเพียง 1-2 ventricular premature 
beats ก็ เกิดการเตนผิดปกติแลว  ในทุกรายการเตนหัวใจผิดปกติจะเปนอยูนานจนเกิด 
hemodynamic collapse และต องหยุดด วย  external DC shock แต การเกิด  polymorphic 
ventricular tachycardia หรือ fibrillation โดยโปรแกรมการกระตุนดวยไฟฟา ไมไดเปนลักษณะ
เฉพาะสําหรับกลุมอาการนี้เพราะ ในคนหัวใจปกติก็กระตุนใหเกิดได 
 ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาจะมีการนําไฟฟาผิดปกติ พบวามี H-V interval ยาวขึ้นเมื่อ
เปรียบเทียบคนปกติที่อายุ 40ปแตจะยาวขึ้นไมมาก พบนอยที่จะยาวเกิน 70 ms ซึ่งอธิบาย
ลักษณะการยืดยาวของ P-R interval ในชวงการเตนปกติจากคลื่นไฟฟาหัวใจ (รูป 2)  
 
ความผิดปกติของ Gene ในกลุมอาการบูรกาดา 
 จากการทดลองในสุนัข การใหยากลุมตาน sodium channel ทําใหเกิดการสูญเสีย 
action potential dome จากการทําใหเกิด negative shift ของ voltage เมื่อตอนเริ่มตน phase 1 
ของ action potential65, 66 ทําใหสันนิษฐานวา gene mutation ที่ทําใหเกิดการลดจํานวนหรือหนา
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ที่ของ sodium channel อาจเปนสาเหตุใหเกิดโรคนี้ ในขณะที่ gene mutation ที่ทําให Ito เดนชัด
ขึ้นหรือ ICa ทํางานแยลงก็อาจจะเปนสาเหตุได 
 gene ที่สัมพันธกับกลุมอาการบรูกาดารายงานครั้งแรกในป 1998 โดยChen และคณะ 67

ศึกษา 6ครอบครัวและ 2 sporadic cases โดยใช molecular genetic method พบวาใน 3ครอบ
ครัวมี  mutation ของ  cardiac sodium channel gene (SCN5A) ซึ่ งเปน  gene เดียวกับกลุม
อาการ long QT (LQT3) (รูป 7) แตเปนคนละตําแหนง จากการศึกษา electrophysiologic ใน 
mutation ซึ่ งคิดวา เป นสาเหตุของ  ventricular fibrillation จากการที่ มี  heterogeneity ของ 
refractory period เนื่องจากมีทั้งเนื้อเยื่อปกติและ mutated sodium channel ในเนื้อเยื้อเดียวกัน 
(ในราย missense mutation) หรือโดยการลดจํานวนของ sodium channel (ในราย deletion และ 
insertion mutation) พบวามีอยางนอย 1 ครอบครัว ที่ตรวจไมพบความผิดปกติที่ gene SCN5A 
ทําใหคิดวากลุมอาการบรูกาดานาจะมี genetic heterogeneity 
 

                         
 
 
 
รูปที่ 7 แสดงโครงสรางของ cardiac sodium channel และตําแหนง mutation ที่ทําใหเกิดกลุม
อาการบรูกาดา  โดย channel ประกอบดวย 4 putative transmenbrane domain (DI-DIV) ;ซึ่ง
แตละ domain ประกอบไปดวย 6 transmembrane segments (S1-S6)   mutation ของกลุม
อาการบรูกาดาแสดงในวงกลมที่มีตัวหนังสือสีดํา ในขณะที่ mutation ของกลุมอาการ long QT  
แสดงในวงกลมที่มีตัวหนังสือสีขาว52 
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การรักษาและ การพยากรณโรค51 
 ในผูปวย Brugada Syndromeที่ไมไดรับการรักษาจะมีการพยากรณโรคที่เลวราย หนึ่งใน
สามของผูปวยที่มีอาการเปนลมหมดสติ หรือไดรับการชวยคืนชีพจากการตายเฉียบพลัน จะเกิด 
polymorphic ventricular tachycardia/ventricular fibrillation ซ้ําใหมใน  2 ป ในขณะที่กลุมผู
ปวยที่ไมมีอาการแตมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติก็มีการพยากรณโรคเลวรายเชนกันพบวาเมือ่ติดตาม
ไป 2ปจะเกิดการเตนหัวใจผิดปกติคร้ังแรกแบบ polymorphic ventricular tachycardia หรือ 
fibrillation ไดถึงหนึ่งในสาม (รูป 8) ในขณะนี้ยังไมมียาตัวใดที่พิสูจนไดวาสามารถปองกันการ
ตายเฉียบพลันในผูปวยบรูกาดาได มีเพียงเครื่อง implantable cardioverter-defibrillator เทานั้น
ที่มีประสิทธิภาพในการรักษา ventricular arrhythmias เมื่อใชเครื่องมือนี้พบวาอัตราตายผูปวย
กลุมอาการบรูกาดาลดเหลือ 0% เมื่อติดตามไป 10 ป ซึ่งไมนาแปลกใจเพราะผูปวยกลุมนี้มักอยู
ในวัยหนุมสาว โครงสรางของหัวใจปกติดี ไมมีโรคหลอดเลือดหัวใจและไมเสียชีวิตจากหัวใจวาย
หรือผลแทรกซอนจากกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด ดังนั้นโดยหลักการแลวผูปวยที่มีอาการควรไดรับ
เครื่องมือนี้ทุกราย ในกลุมผูปวยที่ไมมีอาการ จากรายงานพบวามีผูปวยที่ไมมีอาการ 6 ราย เสีย
ชีวิตกระทันหันในขณะติดตามการรักษา ผูปวย 4 รายอยูในครอบครัวที่เปนโรคนี้ 2 ราย เปน
sporadic และขอมูลทางการศึกษาสรีระไฟฟาหัวใจ (electrophysiology) ก็ไมไดชวยในการ
พยากรณโรค  
 ถึงขณะนี้เชื่อวาแนวทางการรักษาสามารถแบบผูปวยออกเปน 3 กลุม คือ  

1. ผูปวยที่มีอาการไมวาจะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติอยูตลอดเวลาหรือมีความผิดปกติ
เปนพั ก  ๆ  จะมีการพยากรณ โรคเหมือนกัน  กลุมนี้ ควรได รับการใส เครื่อง  implantable 
cardioverter defibrillator 

2. ผูปวยที่ไมอาการแตมีความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจเองโดยไมตองกระตุนดวย 
ยา  และสามารถกระตุนให เกิด  polymorphic ventricular tachycardia หรือ  fibrillation จาก
electrophysiologic study  กลุมนี้ควรไดรับการใสเครื่อง implantable cardioverter defibrillator 
เชนกัน  

3. ผูปวยที่ไมอาการและคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติเมื่อไดรับการกระตุนดวยยา และไม
สามารถกระตุนใหเกิดการเตนหัวใจผิดปกติ กลุมนี้ควรใหการติดตามอยางใกลชิดโดยเฉพาะ
อาการที่สงสัยวาเกิดการเตนหัวใจผิดปกติเชน การเปนลมหมดสติ  

อยางไรก็ตามแนวทางการรักษานี้อาจจะเปลี่ยนแปลงไดเมื่อมีขอมูลใหม ๆ เพิ่มข้ึน 
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รูปที่ 8 แสดงอัตราปลอดจากการเตนหัวใจผิดปกติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่มีอาการและไม
มีอาการ   อัตราการรอดชีวิตในผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย implantable cardioverter-
defibrillator ,ยา และไมไดัรับการรักษาแสดงใหเห็นวา ICD เทานั้นที่ไดผล51 
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แนวทางการศึกษากลุมอาการบรูกาดา51 
1. บุคคลที่ถูกสงสัยหรือวินิจฉัยวาเปนกลุมอาการนี้ ควรไดรับการซักประวัติโดยละเอียด

โดยเฉพาะอาการที่สงสัยวาจะเกิดจากหัวใจเตนผิดปกติเชน อาการใจสั่น เวียนศีรษะ เปนลมหมด
สติ และประวัติในครอบครัวเกี่ยวกับการเปนลมหมดสติที่หาเหตุไมได การตายเฉียบพลันและ
ประวัติตายจากอุบัติเหตุที่หาเหตุอธิบายไมไดซึ่งอาจเกิดจากการหมดสติขณะเกิดเหตุ 

2. การตรวจรางกายซึ่งแมวาจะปกติ แตควรระวังเหตุที่อาจกระตุนใหเกิดอาการได 
3. เนื่องจากลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดาอาจตรวจพบปกติไดเปนครั้ง

คราวจึงแนะนําใหบันทึกคลื่นหัวใจ 12-lead กอนและหลังกระตุนดวยยาดังนี้ 
3.1 ajmaline 1 mg/kg IV ใน 5 นาที หรือ 
3.2 flecainide 2 mg/kg IV ใน 10 นาที หรือ 
3.3 procainamide 10 mg/kg IV ใน 10 นาที 

การทดสอบนี้ควรกระทําในสถานที่ที่สามารถทําการชวยคืนชีพได เพราะมีโอกาสเกิด 
ventricular fibrillation ได 0.5%51 ยาที่ควรใชคือ ajmaline เพราะมีชวงคร่ึงชีพสั้นมาก และกอน
ทําการทดสอบควรไดรับอนุมัติจากคณะกรรมการจริยาธรรมเสียกอน การทดสอบถือวาไดผลบวก
เมื่อ ST segment หลัง J wave 0.08 วินาที ยกขึ้นอยางนอย 1 ม.ม. 

4. ผูปวยที่ทดสอบไดผลบวก ควรไดรับการตรวจ programmed ventricular stimulation 
เพื่อทดสอบวาสามารถกระตุนให เกิด  ventricular arrhythmia หรือไม  โดยใช pacing cycle 
lengths แตกตางกัน 2 ชวงที่หัวใจหองลางขวาและอยางนอย 2 ventricular premature beat 
และเพื่อตรวจวัด conduction interval (H-V interval มักจะยาวผิดปกติในกลุมอาการบรูกาดา)  

5. เก็บตัวอยางเลือดเพื่อตรวจหาความผิดปกติทาง genetic  
6. การตรวจคัดกรองในครอบครัวผูปวยเนื่องจากมีโอกาสเกิดความผิดปกติในครอบครัว

สูง 
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ความสัมพันธระหวางกลุมอาการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุ (sudden 
unexplained death syndrome, SUDS) และกลุมอาการบรูกาดา 
 
 SUDS ในคนเอเชียที่อพยพไปอยูในประเทศสหรัฐ พบไดตั้งแต 1 : 2500 ถึง 1 : 108718,55 
SUDS มีลักษณะดังนี้ 1. ผูปวยอยูในวัยหนุม สุขภาพแข็งแรงดี  2. การตายเกิดในชวงนอนหลับ  
3. ผลชันสูตรไมพบความผิดปกติ  Aihara และคณะ68 เปนกลุมวิจัยแรกที่รายงานเกี่ยวกับลักษณะ
คลื่นไฟฟาหัวใจที่มีการยกขึ้น  ST segment ในขั้วไฟฟาที่หนาอกดานขวา  ในผูปวยที่ เกิด  
idiopathic ventricular fibrillation ในขณะหลับหรือรุงสาง 

Nademanee และคณะ 69 ศึกษาในผู ป วย  SUDS survivors 17 ราย  และ  probable 
SUDS 10 ราย ทั้งหมดเปนชาวไทย เพศชายและมีประวัติการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุ 
ในครอบครัว  พบวา  14 ใน  17 SUDS survivors และ  2 ใน  10 probable SUDS มีลักษณะ 
คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอากาบรูกาดา ในกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติศึกษา 
electrophysiology พบวาสามารถกระตุนใหเกิด VT/VF ได 13 ใน 14ราย, มี late potential จาก
การตรวจ signal average ECG 11 ใน 13 ราย, มี prolong HV interval (เมื่อเปรียบกับกลุมที่ไม
คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ)และมีการตายมากกวากลุมไมมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 
  
 
การเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ 
  

พบในผูปวย SUDS ที่มีลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา ในบาง
เวลาอาจตรวจไมพบลักษณะความผิดปกตินี้ทําใหยากแกการวินิจฉัย Veerakul G และคณะ70 
รายงานการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V3 ใหสูงขึ้น 1-2 ชองซี่โครง ทําใหสามารถตรวจพบ
ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาไดดีข้ึน พบวาการเลื่อนขั้วไฟฟาหัวใจสูง
ขึ้น 1-2 ชองซี่โครงมี ความไว 95% และความจําเพาะ 98% เมื่อเปรียบเทียบกับข้ัวไฟฟาหัวใจ
ตําแหนงปกติมีเพียง 56%     Sangwatanaroj S และคณะศึกษา71 ในผูปวยที่รอดจากการตาย
เฉียบพลัน (SUDS survivors) และญาติของผูปวยเหลานี้ พบวาการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ
(รูปที่ 9) รวมกับการใหยา procainamide ในญาติผูปวยทําใหตรวจพบความผิดปกติไดดีขึ้น  
(56.7% ในกลุมที่เลื่อนตําแหนง (-V1 ถึง –V3 และ –2V1 ถึง –2V3 ) VS 13.3% ในกลุมตําแหนง
ปกติ V1ถึง V3) , P <0.001)  
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รูปที่ 9  แสดงตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจปกติ V1-V6 (ในวงกลม) และการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัว
ใจสูงขึ้น 1 ชองซีโครง ( -V1 ถึง –V3,ในสี่เหลี่ยม) ,สูงขึ้น 2 ชองซีโครง ( -2V1 ถึง –2V3,ในสี่
เหลี่ยม)71 

 



 

 

บทที่ 3 
ระเบียบวิธีวิจัย 

 
 
ประชากรและตัวอยาง 

 
นิยามของประชากรและตัวอยาง  
1. ประชากรเปาหมาย (population) คือครอบครัวผูปวย SUDS ที่เปนประชากรไทย 
2. ประชากรตัวอยาง (sample) คือครอบครัวผูปวย  SUDS ชาวไทยที่ เสียชีวิตใน

ประเทศสิงคโปรหรือในกรุงเทพฯ ที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ Brugada syndome 
เกณฑในการคัดเลือกผูปวย (Inclusion Criteria)  

ครอบครัวผูปวย SUDS ที่เสียชีวิตในตางประเทศหรือในกรุงเทพ ฯ  
เกณฑในการคัดเลือกออก (Exclusion Criteria)  
1. ผูที่ไมยินยอมรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ หรือ ทําการกระตุนโดยยา procainamide 
2. ผูที่คลี่นไฟฟาหัวใจมี prolong QT interval (QTc >0.44 sec) มากกวา 3 lead หรือมี 

second, high grade หรือ third degree AV block 
3. ผูที่มีประวัติแพยา procainamide 
4. หญิงตั้งครรภหรือกําลังใหนมบุตร 
5. เด็กอายุ นอยกวา 5 ป 

 
วิธีดําเนินการวิจัย 

1. หารายชื่อผูเสียชีวิตชาวไทยที่ไดรับผาศพตรวจจากสถาบันนิติเวชประเทศสิงคโปร 
เฉพาะรายที่ตรวจไมพบสาเหตุการตายที่ชัดเจน 

2. ติดตอขอทราบที่อยูครอบครัวผูเสียชีวิตจากโรงพยาบาลที่ติดตอขอขอมูล 
3. ติดตอครอบครัวผูเสียชีวิตโดยวิธีการที่สะดวกที่สุดเชน โทรศัพท, โทรเลข, หรือ  

จดหมาย เพื่ออธิบายวัตถุประสงคการวิจัย และสอบถามความยินดีเขารวมการวิจัย 
4. ติดตอขอความรวมมือกับโรงพยาบาลในภูมิลําเนาครอบครัวผูเสียชีวิตเพื่อใหเจาหนา

ที่โรงพยาบาล ไปสอบถามรายละเอียดสมาชิกในครอบครัว เพื่อทําพงศาวลีของครอบครัวที่ 
ยินยอมเขาการวิจัย 
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5. เจาหนาที่โรงพยาบาล จะนัดครอบครัวผูเสียชีวิตที่ยินดีเขารวมการวิจัยมายังโรค
พยาบาลที่ใกลภูมิลําเนา ผูทําการวิจัยเดินทางไปที่โรงพยาบาล เพื่อซักประวัติ ตรวจรางกาย และ
ตรวจคลื่นหัวใจในครอบครัวผูเสียชีวิตทุกราย 

6. ในกรณีที่คลื่นไฟฟาหัวใจไมมีลักษณะ ผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา ในขั้วไฟฟา
หัวใจตําแหนงมาตราฐาน ( V1-V3) จะทําการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V3ขึ้นไป1-3 ชองซี่
โครง (-V1ถึง –V3 และ –2V1ถึง –2V3 ) แลวทําการตรวจซ้ํา 

7. ในกรณีที่ยังไมมีลักษณะผิดปรกติอีกจะกระตุนดวยยา procainamide ในขนาด 10 
mg/kg ในอัตราไมมากกวา 50 mg/min จนกวาจะเกิดคลื่นหัวใจผิดปรกติแบบ RBBB และ ST  
elevateใน lead V1-3 ,-V1ถึง –V3 และ –2V1ถึง –2V3  จึงหยุดใหยา ในระหวางที่ใหยาจะวัด
ความดันโลหิตและชีพจรเปนระยะ ๆ และสังเกตุอาการขางเคียงตาง ๆ อยางใกลชิด ถามีความ
ผิดปกติจะหยุดใหยาทันที่ การใหยานี้จะกระทําในโรงพยาบาลที่มีความพรอมในการชวยกูชีวิต    

8.    ถาไมพบความผิดปรกติของคลื่นไฟฟาหัวใจดังกลาวหลังไดยา จะตรวจคลื่นหัวใจซ้ํา
ภายในครึ่งชั่วโมงหลังไดรับยาหมด   

9.    ในรายที่ตรวจพบความผิดปกติจะใหคําแนะนําเกี่ยวการปฎิบัติตัว และจะติดตาม
ญาติที่มีความสัมพันธโดยตรง (first degree relatives ) มาตรวจเพิ่มเติม 

9.   ในการออกตรวจแตคร้ังจะไมสามารถเก็บขอมูลญาติผูปวยใหลตายไดครบทุกคนจึงจํา
เปนตองออกตรวจหลายครั้งและพยายามเก็บรวบรวมขอมูลใหมากที่สุด ในรายที่ไมไดพักภูมิ
ลําเนาที่ไปตรวจ จะขอที่อยูที่ติดตอไดและนัดมาตรวจที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  
 
การรวบรวมขอมูล  

1. บันทึกขอมูลประวัติสวนตัวของญาติผูใหลตายเชน อายุ เพศ น้ําหนัก สวนสูง ภูมิ
ลําเนา อาชีพ เชื้อชาติ ความเกี่ยวพันทางเครือญาติกับผูใหลตาย ประวัติเจ็บปวยในอดีต ประวัติ
แพยา ประวัติความพิการแตกําเนิด ประวัติเปนลมหมดสติหรืออาการที่สงสัยวาจะรอดจากโรค
ใหลตาย การตรวจรางกายทั่วไป วัดชีพจร ความดันโลหิต 

2. บันทึกขอมูลประวัติครอบครัว การแตงงานในเครือญาติ ประวัติบุคคลอื่นในครอบครัว
ที่สงสัยวาเสียชีวิตจากโรคใหลตาย หรือเสียชีวิตจากสาเหตุอ่ืน อายุเมื่อเสียชีวิตและสาเหตุที่ทํา
ใหเสียชีวิต 

3. รางโครงสรางพงศาวลีครอบครัว 
4. บันทึกผลการตรวจการตรวจคลื่นหัวใจโดยตําแหนงมาตราฐานและเลื่อนตําแหนงขั้ว

ไฟฟาใหสูงขึ้น กอนและหลังกระตุนดวยยา procainamide ลงในพงศาวลีครอบครัว 
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การวิเคราะหขอมูล  
 ศึกษาจากพงศาวลีแตละครอบครัวดูจํานวนผูที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ

กลุมอาการบรูกาดาวามีทั้งหมดกี่คน เปนเพศชายหรือหญิง อยูในgenerationไหน สัมพันธกับผู
ใหลตายอยางไร มีการถายทอดจากบิดาไปบุตรชายหรือไม(เพื่อตัดการถายทอดแบบ X- linked 
recessive)  ดูวาทั้งหมดวาเขาไดกับแบบแผนการถายทอดทางพันธุกรรมแบบใดไดบางและนา
จะเปนแบบใดมากที่สุด 

เกณฑสําหรับวินิจฉัยผลการตรวจคลื่นหัวใจ 
1. จากการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงปกติ และ การเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจสงู

ขึ้น 1-2 ชองซี่โครง จะถือวาไดผลบวกเมื่อคลื่นไฟฟาหัวใจมีลักษณะผิดปกติเหมือน
กลุมอาการบรูกาดา (ดังรูปที่ 2 และ 4) 

2. ในรายที่ตรวจไมพบความผิดปกติ และไดรับการกระตุนดวยยา procainamide การ
ทดสอบถือวาไดผลบวกเมื่อ ST segment หลัง J wave 0.08 วินาที่ ยกขึ้นอยาง
นอย 1 ม.ม. 

3. ในกรณีที่ผลไมชัดเจน จะใชความเห็นอายุรแพทยโรคหัวใจ 2 ใน 3 ทานเปนคํา
วินิจฉัย 

 
เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ autosomal dominant 
1. ผูที่มีลักษณะผิดปกติจะมีพอหรือแมฝายใดฝายหนึ่งผิดปกติ (ยกเวนในกรณีที่ผูนั้น

เปน new mutation ซึ่งจะมีพอและแมปกติทั้งคู) 
2. โดยเฉลี่ย ผูที่มีลักษณะผิดปกติจะมีสัดสวนของลูกที่ผิดปกติกับปกติเทากับ 1:1 หรือ 

ลูกที่ผิดปกติเทากับ ½ ของลูกทั้งหมด 
3. ผูที่มีลักษณะปกติจะไมถายทอดความผิดปกติไปใหลูกหลาน 
4. ทั้งเพศชายและเพศหญิงเสี่ยงตอการมีลักษณะผิดปกติและตอการถายทอดความ

ผิดปกติไปใหลูกหลานเทากัน 
ในทางปฏิบัติถาพบวาครอบครัวใดมีการถายทอดลักษณะผิดปกติเปนแบบvertical ถึง 3 

ชั่วอายุคน (หรือมากกวา) พบความผิดปกติไดทั้งชายและหญิง มีการถายทอดจากบิดาไปยังบุตร
ชาย เราสามารถบอกไดแนนนอนวาการถายทอดลักษณะนั้นเปนแบบ autosomal dominant  
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เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ autosomal recessive 
1. ผูที่ลักษณะผิดปกติสวนใหญมีพอและแมปกติ 
2. ลักษณะผิดปกติพบเฉพาะในพี่นองทองเดียวกัน และโดยเฉลี่ยจํานวนผูที่ลักษณะผิด

ปกติจะเทากับ ¼ ของพี่นองทั้งหมด 
3. ทั้งเพศชายและเพศหญิงมีการเสี่ยงตอการเปนโรคเทากัน 
4. สําหรับลักษณะผิดปกติที่หายาก พอแมของผูที่มีลักษณะผิดปกติจะมีอัตราการแตง

งานระหวางญาติสูงกวาในประชากรทั่วไป 
ในทางปฏิบัติสําหรับลักษณะผิดปกติที่เกิดจากยีนที่หายาก จะพบคนที่มีลักษณะ ผิด

ปกติแตในพี่นองทองเดียวกัน (sibship) เทานั้น การถายทอดเปนแบบ horizontal  พบลักษณะ
ผิดปกติไดทั้งในพี่นองเพศชายและเพศหญิง การพบวาพอแมของผูปวยเกี่ยวของเปนญาติกัน 
เปนเงื่อนงําหนึ่งที่ชี้แนะวาความผิดปกติในผูปวยอาจถายทอดแบบ autosomal recessive  

สําหรับลักษณะ autosomal recessive ที่เกิดจากยีนซึ่งพบไดบอยในประชากร(เชน โรค 
thalassemia)  อัตราการแตงงานระหวางญาติในพอแมของผูปวยจะเทากับในประชากร อาจพบ
ผูที่มีลักษณะผิดปกติในพี่นองหลาย sibship (เนื่องจากมีการแตงงานระหวาง heterozygote 
หลายคู) หรือในหลายชั่วคน  (เนื่องจากมีการแตงงานระหวาง homozygote กับ heterozygote) 
ก็ได 

 
เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ X-linked recessive 
1. อุบัติการในเพศชายสูงกวาในเพศหญิงมาก 
2. ผูชายที่ลักษณะผิดปกติจะถายทอดความผิดปกติไปใหบุตรสาวของตนทุกคน และ

โดยเฉลี่ยจะถายทอดไปใหหลานตาที่เปนเพศชายเทากับ ½ ของจํานวนหลานตาที่
เปนเพศชายทั้งหมด 

3. ไมพบการถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชาย 
4. ในครอบครัวซึ่งมีลักษณะผิดปกติถายทอดโดยหญิงทีเปนพาหะหลายคน จะพบวา 

ผูชายที่ผิดปกติมีความเกี่ยวของกันทางญาติฝายหญิง 
ในทางปฎิบัติถาในครอบครัวใดพบผูผิดปกติเปนเพศชายมากกวา 1 คน (โดยอาจจะเปน

พี่ชาย นองชาย หรือญาติผูชาย 2 คน ที่เกี่ยวของกันทางญาติผายหญิง), การถายทอดเปนแบบ 
oblique โดยที่ผูหญิงเปน carrier, บุตรชายของผูชายที่ผิดปกติเปนปกติทุกคน เราจะบอกได
แนนอนวาการถายทอดในครอบครัวเปนแบบ X-linked recessive  
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ถาพบความผิดปกติในพี่นองผูชายชั่วคนเดียว ตองไมลืมวานอกจากการถายทอดจะเปน
แบบ X-linked recessive  ไดแลวยังอาจเปนแบบ autosomal recessive ที่บังเอิญเปนแตในพี่
นองผูชายก็ได 

 
เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ X-linked dominant 
1. ผูชายที่ผิดปกติจะถายทอดความผิดปกติไปใหบุตรสาวทุกคน 
2. ผูหญิงที่ผิดปกติจะถายทอดความผิดปกติดังแบบ autosomal dominant ทุกประการ 
3. ลักษณะผิดปกติที่ถายทอดแบบนี้พบในผูหญิงบอยกวาผูชายเปน 2 เทาและมักมี

ความรุนแรงนอยกวา 
 

           เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ  mutation ของ  mitochondrial chromosome 
1. อุบัติการและความรุนแรงของโรคในเพศชายเทากับในเพศหญิง 
2. การถายทอดความผิดปกติจะถายทอดผานทางเพศหญิง บุตรของผูชายจะปกติ 
3. บุตรของผูหญิงที่ผิดปกติ มีโอกาสผิดปกติไดทุกคน 
4. ในครอบครัวเดียวกัน  ลักษณะการแสดงออกมีความแปรปรวนสูง (extreme 

variability of expression) ,ในบางรายอาจไมแสดงออก (nonpenetrance) 
5. การแสดงออกความผิดปกติข้ึนกับอายุ (age dependent)  



บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 
 
ทบทวนรายงานผลชันสูตรคนงานไทยที่ตายเฉียบพลันในประเทศสิงคโปร 
 ผลชันสูตรศพคนงานไทยที่เสียชีวิตเฉียบพลันในประเทศสิงคโปรตั้งแตเดือนมกราคม พ.ศ. 
2537 ถึงเดือนมกราคม พ.ศ. 2538 โดยสถาบันนิติเวชประเทศสิงคโปร พบวามีคนงานไทยตาย
เฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุจํานวน 41 ราย มีภูมิลําเนาในประเทศไทยดังนี้ จังหวัดนครพนม 19 
ราย,สกลนคร 9 ราย, บุรีรัมย 8 ราย, นครราชศรีมา 2 ราย, ศรีสะเกษ 2 ราย และสุรินทร 1 ราย ทั้ง
เปนชายอายุระหวาง 21-47 ป เฉลี่ย 35 ± 9.5 ป ไมมีขอมูลเกี่ยวกับเวลาที่เสียชีวิตและอาการ
ขณะกําลังเสียชีวิต 
 
การรวบรวมขอมูลบุคคลในครอบครัวผูตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุ 
 รายงานนี้ศึกษาในจังหวัดที่มีความชุกชุมมากสุด 2 ลําดับแรก ไดแกจังหวัดนครพนมและ
สกลนคร จํานวนทั้งหมด 28 ครอบครัว โดยการติดตอเจาหนาที่สาธารณสุขอําเภอที่อยูใกล 
ภูมิลําเนาผูตาย ออกสํารวจขอมูลเกี่ยวกับบุคคลในครอบครัว อายุ เพศ ความสัมพันธกับผูตาย 
โรคประจําตัว ถามความสมัครใจในการเขารวมโครงการวิจัย และที่อยูที่สามารถติดตอได แลวนํา
ขอมูลทั้งหมดมาสรางพงศาวลีครอบครัว โดยใชเกณฑคัดเลือกครอบครัวที่เขารวมโครงการวิจัยคือ 

1. มีบุคคลในครอบครัวจํานวนมากสมัครใจเขารวมโครงการ  
2. บิดาและ/หรือมารดาผูเสียชีวิตควรมีชีวิตอยู 
3. มีบุคคลอื่นในครอบครัวนอกจากผูตาย มีประวัติตายโดยไมทราบสาเหตุที่สงสัยวาจะ

เปนโรคใหลตาย 
4. ควรมีบุคคลในครอบครัวอยางนอย 3 ชวงอายุคน 

 
การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจและการกระตุนดวยยา procainamide 

จากเกณฑดังกลาวคัดเลือกครอบครัวที่จะศึกษาไดทั้งหมด 10 ครอบครัว ไดมีการตรวจ
คัดกรองญาติสายตรง (บิดา มารดาทุกคนและ พี่นอง บุตรบางคน) ของผูตายเฉียบพลันที่สิงคโปร
โดยการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจแบบปกติ ,แบบเลื่อนขั้วไฟฟาหัวใจสูงขึ้น และการกระตุนดวยยา 
procainamide พบวามีจํานวน 4 ครอบครัว ที่มีบุคคลในครอบครัวมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ
กลุมอาการบรูกาดา และไดทําการศึกษาอยางละเอียดใน 4 ครอบครัว  
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ผลการศึกษาในครอบครัวที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา 
 ใน 4 ครอบครัว ผูใหลตายทั้งหมดเปนชาย อายุในชวง 26 ถึง 42 ป อายุเฉลี่ย 33 ± 7.78 
ป (ตารางที่ 3) 2 รายอาศัยอยูจังหวัดสกลนคร, 2 รายอาศัยอยูจังหวัดนครพนม, 2 ราย (ครอบครัว
ที่ A, B ) มีบุคคลในครอบครัวมีประวัติสงสัยใหลตายดังตารางที่ 4 มีญาติผูตายที่ไดรับการตรวจ
จํานวน 89 คน เปนชาย 41 ราย หญิง 48 ราย อายุในชวง 5 ถึง 84 ป จากการกระตุนดวยยา 
procainamide พบวาผลขางเคียงเพียงเล็กนอยเชน เวียนศีรษะ ความดันโลหิตต่ําลงประมาณ10 
mmHg ไมพบวามีความดันโลหิตต่ําจน shock หรือการเตนหัวใจผิดปกติอยางรุนแรง (VT,VF) พบ
ผลขางเคียงไดประมาณ 30%ของผูถูกตรวจและอาการหายไปใน 5 นาที  ตรวจลักษณะคลื่นไฟฟา
หัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาจํานวน 26 ราย เปนชาย 15 ราย (36%ของชายที่ตรวจ) หญิง 11 ราย 
(23%ของหญิงที่ตรวจ) อายุตั้งแต 5 ถึง 84 ป อายุเฉลี่ย 39.7 ± 18.7 ป รายละเอียดดังตารางที่ 5  
 
 
 
ตารางที่ 3  ขอมูลพื้นฐานของผูใหลตาย 

ครอบ
ครัว 

เพศ อายุ อาชีพ สถานะ
สมรส 

เชื้อ
ชาติ 

วันที่เสีย
ชีวิต 

สาเหตุที่
เสียชีวิต 

ประวัติ 
PSUDSใน
ครอบครัว 

A ชาย 42 กรรมกร คู ไทย 18/4/94 ไมทราบ มี 
B ชาย 37 กรรมกร คู ไทย 5/6/94 ไมทราบ มี 
C ชาย 26 กรรมกร คู ไทย 30/1/95 ไมทราบ ไมมี 
D ชาย 27 กรรมกร คู ไทย 18/4/94 ไมทราบ ไมมี 

 
 
 
ตารางที่ 4 ขอมูลพื้นฐานของผูที่สงสัยวาใหลตาย(PSUDS) 
ครอบครัว เพศ อายุ สถานะสมรส ความสัมพันธกับผูใหลตาย 

A ชาย 47 คู ลูกพี่ลูกนอง 
B ชาย 40 คู ลูกพี่ลูกนอง 
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ตารางที่ 5 ขอมูลพื้นฐานของญาติผูใหลตายที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา 
 

ครอบครัว
และ 

ผูที่ตรวจพบ 
เพศ อายุ ความสัมพันธ

กับผูใหลตาย

โรคประจําตัว 
 
 

Post 
procainamide 
standard ECG 

Post 
procainamide 

higher ICS 
ECG 

Family A       
II 10 หญิง 84 มารดา โรคกระเพาะ Positive Positive 
III 1 หญิง 60 พีสาว ความดันสูง Negative positive 
III 5 หญิง 50 พี่สาว เบาหวาน Positive Positive 
III 9 ชาย 39 นองชาย - Positive Positive 
III 13 ชาย 45 ลูกพี่ลูกนอง โรคกระเพาะ Positive Positive 
III 15 ชาย 40 ลูกพี่ลูกนอง - Positive Positive 
III 16 หญิง 35 ลูกพี่ลูกนอง หอบหืด Positive Positive 
IV 1 ชาย 38 หลานชาย - negative Positive 
IV 5 ชาย 28 หลานชาย - Negative Positive 
IV 18 ชาย 31 หลานชาย - Negative Positive 
IV 24 หญิง 11 หลานสาว - positive positive 
Family B        
II 6 หญิง 73 มารดา - Positive Positive 
III 6 ชาย 50 ลูกพี่ลูกนอง โรคกระเพาะ Positive Positive 
IV 3 หญิง 30 หลานสาว ภูมิแพ positive Positive 
Family C       
II 3 ชาย 56 บิดา - positive Positive 
II 5 ชาย 46 ลุง - positive Positive 
III 1 หญิง 36 พี่สาว โรคเครียด negative Positive 
III 7 หญิง 29 นองสาว - negative Positive 
IV 6 หญิง 5 หลานสาว - negative Positive 
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ตารางที่ 5 ขอมูลพื้นฐานของญาติผูใหลตายที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา 
(ตอ) 
       

ครอบครัว
และ 

ผูที่ตรวจพบ 
เพศ อายุ ความสัมพันธกับ

ผูใหลตาย โรคประจําตัว 

Post 
procainamide 

standard 
ECG 

Post 
procaina

mide 
higher 

ICS ECG 
Family D       
II 3 ชาย 60 บิดา - Positive Positive 
II 10 ชาย 54 บิดานองสะใภ - Positive Positive 
III 6 ชาย 30 นองชาย - Negative Positive 
III 9 ชาย 18 นองชาย - Negative Positive 
III 12 หญิง 26 นองสะใภ -  Positive 
III 14 ชาย 23 นองชาย 

นองสะใภ - positive Positive 

IV  3 ชาย 7 หลานชาย - negative Positive 
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ครอบครัว A (รูปที่ 10) 
 ในครอบครัว A ผูใหลตาย (III 6) อายุ 42 ป เสียชีวิตเมื่อวันที่ 18 เมษายน 2537 เขามี
ญาติทางฝายมารดา (III 11) เสียชีวิตขณะนอนหลับโดยไมทราบสาเหตุสันนิษฐานวาเปนจากโรค
ใหลตาย (PSUD) อายุ 47 ป ขณะเสียชีวิต บิดาผูใหลตายเสียชีวิตขณะอายุ 75 ป ดวยดวยโรค 
หัวใจขาดเลือด ญาติรายอื่น (I1, I2, I3, I4, II1, II2, II3, II5, II6, II9, II11) เสียชีวิตโดยไมมีประวัติ
เปนลมหมดสติหรือเสียชีวิตกระทันหัน (not PSUD) บุคคลในครอบครัวนี้ไดรับการตรวจ 32 ราย 
เปนญาติที่สัมพันธทางสายเลือดเปนชาย 13 ราย หญิง 14 ราย ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสาย
เลือด (spouse) เปนชาย 1 ราย หญิง 4 ราย ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือดทุกรายตรวจ
ไมพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ ในครอบครัวนี้ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 11 ราย เปนชาย 6
ราย หญิง 5 ราย เมื่อรวมกับ SUDS และ PSUDS คิดเปนความผิดปกติเปน 48 % (13 ราย ใน 27 
ราย) นอกจากนั้นยังพบการถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชาย (III11 to IV18)ในครอบครัวนี้ 

รูปที่10 แสดงพงศาวลีครอบครัว A   
ส่ีเหลี่ยมหมายถึงเพศชาย ,วงกลมหมายถึงเพศหญิง,สีดําหมายถึงผูที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบกลุมอาการบรูกาดา ผูถูกสงสัยวาใหลตายหรือผูใหลตาย ,สีขาวหมายถึงผูที่ตรวจไมพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ ,สีเทาหมายถึงผูที่ไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ, เสนขีดขวางหมายถึงผูที่
เสียชีวิต, ลูกศรหมายถึง ผูใหลตาย(SUDS) , ดอกจันหมายถึง ผูถูกสงสัยวาใหลตาย( PSUDS) 

 
 



 62

ครอบครัว B (รูปที่ 11) 
 ในครอบครัว B ผูใหลตาย (III 16) อายุ 37 ป เสียชีวิตเมื่อวันที่ 5 มิถุนายน 2537 เขามี
ญาติทางฝายมารดา (III 2) เสียชีวิตขณะนอนหลับโดยไมทราบสาเหตุสันนิษฐานวาเปนจากโรค
ใหลตาย (PSUD) อายุ 40 ป ขณะเสียชีวิต บิดาผูใหลตายเสียชีวตขณะอายุ 69 ป ดวยดวยโรค 
ติดเชื้อ พี่ชาย (III 14) เสียชีวิตจากเลือดในทางเดินอาหารสวนตน พี่สาว (III15) เสยีชวีติจากมะเรง็ 
บุคคลในครอบครัวนี้ไดรับการตรวจ 23 ราย เปนญาติที่สัมพันธทางสายเลือดเปนชาย 8 ราย หญิง 
12 ราย ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือด (spouse) เปนหญิง 3 ราย ญาติที่ไมมีความ
สัมพันธทางสายเลือดทุกรายตรวจไมพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ ในครอบครัวนี้ตรวจพบคลื่นไฟ
ฟาหัวใจผิดปกติ 3 ราย เปนชาย 1 ราย หญิง 2 ราย เมื่อรวมกับ SUDS และ PSUDS คดิเปนความ
ผิดปกติเปน 24 % (5 รายใน 21 ราย) ครอบครัวนี้ไมพบการถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชาย  

 
 รูปที่11 แสดงพงศาวลีครอบครัว B   
ส่ีเหลี่ยมหมายถึงเพศชาย ,วงกลมหมายถึงเพศหญิง,สีดําหมายถึงผูที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบกลุมอาการบรูกาดา ผูถูกสงสัยวาใหลตายหรือผูใหลตาย ,สีขาวหมายถึงผูที่ตรวจไมพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ ,สีเทาหมายถึงผูที่ไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ, เสนขีดขวางหมายถึงผูที่
เสียชีวิต, ลูกศรหมายถึง ผูใหลตาย(SUDS), ดอกจันหมายถึง ผูถูกสงสัยวาใหลตาย(PSUDS) 
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ครอบครัว C (รูปที่ 12) 
ในครอบครัวC ผูใหลตาย (III 4) อายุ 26 ป เสียชีวิตเมื่อวันที่ 30 มกราคม 2538 มีญาติ

หลายราย (I1, I2, I3, I4, II2,II4 ) เสียชีวิตโดยไมมีประวัติเปนลมหมดสติหรือเสียชีวิตกระทันหัน  
(not PSUD) บิดาและมารดายังมีชีวิตอยู ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติในบิดา อา พี่สาว นองสาว
และหลานสาว (II3, II5, III1, III7, IV6) บุคคลในครอบครัวนี้ไดรับการตรวจ 18 ราย ตรวจพบความ
ผิดปกติในญาติฝายบิดาแตไมพบความผิดปกติในญาติทางฝายมารดา เมื่อรวมผูที่ตรวจพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ กับ SUDS คิดเปนความผิดปกติเปน 46 % (6 รายใน 13 ราย) การถายทอด
จากบิดาไปยังบุตรชายพบในครอบครัวนี้ไดแก II3 ไปยัง III4 
 
 

รูปที่12 แสดงพงศาวลีครอบครัว C   
ส่ีเหลี่ยมหมายถึงเพศชาย ,วงกลมหมายถึงเพศหญิง,สีดําหมายถึงผูที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบกลุมอาการบรูกาดา ผูถูกสงสัยวาใหลตายหรือผูใหลตาย ,สีขาวหมายถึงผูที่ตรวจไมพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ ,สีเทาหมายถึงผูที่ไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ, เสนขีดขวางหมายถึงผูที่
เสียชีวิต, ลูกศรหมายถึง ผูใหลตาย(SUDS), ดอกจันหมายถึง ผูถูกสงสัยวาใหลตาย(PSUDS) 
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ครอบครัว D (รูปที่ 13) 
 ในครอบครัว D ผูปวยใหลตาย (III 4) อายุ 27 ป เสียชีวิตเมื่อวันที่ 18 เมษายน 2537 มี
ญาติหลายราย (I1, I2, I3, I4, II1, II2, II4, II5) เสียชีวิตโดยไมมีประวัติเปนลมหมดสติหรือเสีย
ชีวิตกระทันหัน (not PSUD) บิดาและมารดายังมีชีวิตอยู ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติในบิดา 
นองชาย 2 ราย และหลานชาย (III 6, III9, IV3) บุคคลในครอบครัวนี้ไดรับการตรวจ 14 ราย เปน
ญาติที่สัมพันธทางสายเลือดเปนชาย 7 ราย หญิง 4 ราย ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือด
เปนหญิง 1 ราย  (III12), ชาย  4 ราย (II10, III13, III14, III15) ภรรยาของนองชายผูปวยใหล
ตาย(III12) ตรวจพบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติทําใหตองติดตามญาติมาตรวจก็พบบิดาและนอง
ชายก็มีความผิดปกติดวย เมื่อรวมผูที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ กับ SUDS คิดเปนความ
ผิดปกติเปน 47 % (8 รายใน 17 ราย) การถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชายพบในครอบครัวนี้ไดแก 
II3 ไปยัง III4, III6, III9 
 

รูปที่13 แสดงพงศาวลีครอบครัว D   
ส่ีเหลี่ยมหมายถึงเพศชาย ,วงกลมหมายถึงเพศหญิง,สีดําหมายถึงผูที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบกลุมอาการบรูกาดา ผูถูกสงสัยวาใหลตายหรือผูใหลตาย ,สีขาวหมายถึงผูที่ตรวจไมพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ ,สีเทาหมายถึงผูที่ไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ, เสนขีดขวางหมายถึงผูที่
เสียชีวิต, ลูกศรหมายถึง ผูใหลตาย(SUDS), ดอกจันหมายถึง ผูถูกสงสัยวาใหลตาย(PSUDS) 
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จากการศึกษาพงศวลีครอบครัวทั้ง 4 จะพบวาผูใหลตายมีบิดาหรือมารดาคนใดคนหนึ่ง
ผิดปกติ ความผิดปกติพบไดใน 3 รุน อายุ ทั้งเพศชายและเพศหญิง แตพบไดในเพศชายมากกวา
เพศหญิง (ชาย:หญิง 1.56:1) โอกาสพบความผิดปกติในครอบครัวประมาณ 50% ทั้งยังพบการ
ถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชายไมเขากับการถายทอดแบบ X-linked recessive ทําใหเชื่อไดวา 
ผูปวยใหลตายชาวไทยที่คลื่นหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดามีการถายทอดแบบ  autosomal 
dominant ยกเวนในครอบครัวที่ 2 มีความผิดปกติในครอบครัวเพียง 23.8% ซึ่งอาจเปนจากเรา
ตรวจญาติผูใหลตายไมไดทุกคนซึ่งคนที่ไมไดตรวจอาจจะมีความผิดปกติก็ได หรืออาจเปนจาก
ภาวะ incomplete penetrance  

ในญาติผูใหลตายที่มีความสัมพันธทางสายเลือดตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ
กลุมอาการบรูกาดาหลังจากกระตุนดวยยา procainamide มีอยู 13 ราย ตรวจพบโดยคลื่นไฟฟา
หัวใจตําแหนงมาตราฐาน และมีอยู 23 ราย ตรวจพบโดยคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงสูงขึ้น 1-2 ชอง 
(ตารางที่ 6) และญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือดพบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติโดยคลื่น
ไฟฟาตําแหนงมาตราฐาน 2 ราย (ครอบครัว D,II10,III14) , ตรวจพบความผิดปกติโดยคลื่นไฟฟา
หัวใจตําแหนงสูงขึ้นมีอยู 3 ราย (ครอบครัวD,II10,III12,III 14)  การที่ตรวจพบความผิดปกติใน
ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือดโดยคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตราฐานทําใหเขาใจไดวา
โรคนี้มีความชุกชุมพอสมควรที่ทําใหตรวจพบในคนทั่วไปได หรืออาจเปนไปไดที่การตรวจวิธีนี้มีผล
บวกลวง ถาการตรวจพบนี้ไมใชผลบวกลวงและโรคนี้มีความชุกชุมพอสมควร การตรวจพบผลบวก
โดยการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ 1รายที่ไมไดเกี่ยวพันธทางสายเลือด (ครอบครัว D,III12) ทํา
ใหสันนิษฐานไดวาการกระตุนดวยยา procainamide รวมกับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงสูง
ขึ้น 1-2 ชองชวยเพิ่มความไวในการตรวจหาโรคนี้และไมนาจะเปนจากผลบวกลวง  
 
 
ตารางที่ 6 แสดงจํานวนญาติผูใหลตายที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติหลังไดยาprocainamide โดย
การตรวจดวยคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตราฐานและการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟา 

ECG leads SUDS relative (n=67) Non relatives or 
spouses (n=17) 

Standard V1 to V3 13 2* 
Higher intercostal space lead 23 3** 

* ครอบครัว D , individual II10,III14            ** ครอบครัว D ,individual II10,III12, III 14 
 



บทที่ 5 
สรุปผลการวิจัย อภิปรายผล และขอเสนอแนะ 

 
 จากพงศาวลีครอบครัว A พบลักษณะผิดปกติในมารดาผูใหลตาย มีพี่นองทองเดียวกันที่
มีความผิดปกติ (คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดา, PSUD,SUDS) ในสัดสวน 57 %( 4 ใน 7 
ราย ) เพศชายและหญิงจํานวนเทากัน มีการถายทอดแบบ vertical ถึง 3 ชั่วคน เขาไดกับการถาย
แบบ autosomal dominant   การที่มีลักษณะผิดปกติในมารดา,ความผิดปกติในพี่นองทองเดียว
กันมากกวา ¼ ของพี่นองทั้งหมดและไมมีการแตงงานในเครือญาติทําใหไมเหมือนลักษณะการ
ถายทอดแบบ autosomal recessive   การที่มีการถายทอดผานทางมารดาและนาสาว(II11)ของผู
ปวยและผูชายที่ผิดปกติมีความเกี่ยวของกันทางญาติฝายหญิงทําใหอาจคิดไปไดวามีการถาย
ทอดแบบX-linked recessive แตพบวาอุบัติการณในเพศชายสูงกวาเพศหญิงไมมากและยังพบ
การถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชาย (III 11 ไปยัง IV 18) ทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอด
แบบ X-linked recessive    ในครอบครัวนี้ผูชายที่ผิดปกติ (III6)ไมถายทอดความผิดปกติไปยัง
บุตรสาวทุกคนและพบการถายทอดจากบิดาไปบุตรชาย(III11 ไปยัง IV18)ทําใหไมเหมือนการถาย
ทอดแบบ X-linked dominant และ mutation  ของ mitochondrial chromsome  
 จากพงศาวลีครอบครัว B พบลักษณะผิดปกติในมารดาผูใหลตาย มีพี่นองทองเดียวตรวจ
ไมพบความผิดปกติคลื่ น ไฟฟ าหั วใจผิดปกติแบบบรูกาดา  มี เพี ยงลูกพี่ ลูกน องผู ใหล
ตาย(III2,III6)และหลาน (IV3)ที่มีความผิดปกติ แตก็ยังพบความผิดปกติไดถึง 3 ชั่วคนโดยเชื่อ
สมมติวา II2 มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาทําใหสัณนิษฐานวานาจะมีการ
ถายแบบ autosomal dominant แตมี incomplete penetrance เนื่องจากประชากรที่ตรวจพบ
ความผิดปกติมีนอย การที่มีลักษณะผิดปกติในพี่นองทองเดียวกันประมาณ ¼ ของพี่นองทั้งหมด
คลายกับการถายทอดแบบ autosomal recessive แตมีขอคานคือมารดาผูปวยมีความผิดปกติ
และไมมีการถายทอดแบบ horizotalแตเปนแบบvertical ,การที่มีการถายทอดผานทางมารดาและ
ปา(II2)ของผูปวยและผูชายที่ผิดปกติมีความเกี่ยวของกันทางญาติฝายหญิงทําใหอาจคิดไปไดวา
มีการถายทอดแบบX-linked recessive แตขอคานอยูเล็กนอยตรงที่บุตรสาว(IV3)ของผูถูกสงสัย
วาใหลตาย(III2)ตรวจพบความผิดปกติแสดงวามารดา(III3)ตองเปน carrier ซึ่งโอกาสเปนไปได
นอย ,ไมพบวาบุตรสาวทุกคนของบิดาที่มีความผิดปกติตรวจพบความผิดปกติจึงไมเหมือนการ
ถายทอดแบบ X-linked dominant 
 จากพงศาวลีครอบครัว C พบลักษณะผิดปกติถายทอดจากบิดาผูใหลตาย พี่นองทอง
เดียวกันกับผูใหลตายที่มีความผิดปกติ(คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดา, PSUD,SUDS) ใน
สัดสวนประมาณ 50 % เพศชายและหญิงที่ผิดปกติในครอบครัวจํานวนเทากัน มีการถายทอด
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แบบ vertical ถึง 3 ชั่วคน เขาไดกับการถายแบบ autosomal dominant   การที่มีลักษณะผิดปกติ
ในบิดา,ความผิดปกติในพี่นองทองเดียวกันมากกวา ¼ ของพี่นองทั้งหมดและไมมีการแตงงานใน
เครือญาติทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอดแบบ autosomal recessive   ,พบการถายทอด
จากบิดาไปยังบุตรชาย (II3 ไปยัง III4) ทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอดแบบ  X-linked 
recessive    ในครอบครัวนี้ผูชายที่ผิดปกติ (II3)ไมถายทอดความผิดปกติไปยังบุตรสาวทุกคน( 
III9 ไมมีความผิดปกติ)และพบการถายทอดจากบิดาไปบุตรชาย(II3 ไปยัง III4) ทําใหไมเหมือน
การถายทอดแบบ X-linked dominant 

 จากพงศาวลีครอบครัว D พบลักษณะผิดปกติถายทอดจากบิดาผูใหลตาย พี่นอง
ทองเดียวกันกับผูใหลตายที่มีความผิดปกติ(คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดา, PSUD,SUDS) 
ในสัดสวนเกือบ 50 % มีการถายทอดแบบ vertical ถึง 3 ชั่วคน เขาไดกับการถายแบบ autosomal 
dominant   การทีมีลักษณะผิดปกติแตในเพศชายสูงกวาในเพศหญิงมากทําใหอาจเขาวามีการ
ถายทอดแบบ autosomal recessive ที่ผิดปกติในครอบครัวจํานวนเทากัน ที่มีลักษณะผิดปกติใน
บิดา,ความผิดปกติในพี่นองทองเดียวกันมากกวา ¼ ของพี่นองทั้งหมดและไมมีการแตงงานใน
เครือญาติทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอดแบบ autosomal recessive   ,พบการถายทอด
จากบิดาไปยังบุตรชาย (II3 ไปยัง III4) ทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอดแบบ  X-linked 
recessive    ในครอบครัวนี้ผูชายที่ผิดปกติ (II3)ไมถายทอดความผิดปกติไปยังบุตรสาวทุกคน( 
III9 ไมมีความผิดปกติ)และพบการถายทอดจากบิดาไปบุตรชาย(II3 ไปยัง III4) ทําใหไมเหมือน
การถายทอดแบบ X-linked dominant, ตรวจพบวาความผิดปกติตลื่นไฟฟาหัวใจโดยการเลื่อน
ตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจรวมกับการกระตุนดวยยา procainamide ในspouse (III12) ซึ่งทําใหอาจ
เขาใจวาอาจเปนจากผลบวกลวงจากการเลื่อนตําแหนงไฟฟาหัวใจ แตเมื่อติดตามไปยัง
บิดา(II10)และนองชาย(III14)ผูปวยก็ตรวจพบความผิดปกติโดยข่ัวไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตรฐาน 
ทําใหเชื่อไดวาไมนาเปนผลบวกลวงจากการเลื่อนตําแหนงคลื่นไฟฟาหัวใจ นาจะเปนเพราะการ
เลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาทําใหมีความไวมากขึ้นในการตรวจหาความผิดปกติ และอีกประการคือโรค
นี้นาจะมีความชุกชุมมากพอสมควรในประชากรกลุมศึกษา และการพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบบรูกาดาในครอบครัว ก็ไมจําเปนตองเกิดใหลตายในครอบครัวนั้นเสมอไป 
 

จากการศึกษาของ อ. ปยะทัศน1 ในครอบครัวผูสันนิษฐานวาจะเปนโรคใหลตาย (PSUD) 
โดยใชการตายเปนลักษณะแสดงออก (phenotype) ดังรูปที่ 1 พบวา โรคใหลตายอาจจะถายทอด
โดยลักษณะ X-linked recessive  การศึกษานี้ศึกษาในชาวไทยที่ตายเฉียบพลันที่ประเทศสิงคโปร
ที่ไดชันสูตรศพแลวไมพบสาเหตุการตาย (SUDS) เพื่อที่จะไดมีหลักฐานยืนยันแนนอนวาเปนใหล
ตายอยางแทจริง  การใชการตายจากโรคใหลตาย(SUDS) ,การตายที่สันนิษฐานวาเปนจากโรค
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ใหลตาย (PSUDS) รวมกับการตรวจพบลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดา เปน
ลักษณะแสดงออก จะพบวาผูปวยใหลตายมีบิดาหรือมารดาที่มีลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบบรูกาดา ในครอบครัวใหลตายจะมีตรวจพบคลื่นหัวใจผิดปกติอยูทุก generation การศึกษานี้
พบถึง 3 generation พบไดทั้งในเพศชายและเพศหญิง ทําใหสรุปไดวาโรคใหลตายที่ตรวจพบ
ความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดามีการถายทอดทางพันธุกรรมแบบ 
autosomal dominant และมีการตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาสูง 
(high penetrance) แตพบ SUDS และ PSUDS ต่ํา (low penetrance)แสดงวามีปจจัยอ่ืนในการ
ทําใหเกิด SUDS และ PSUDS  คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติเปนเพียงตัวบงชี้ (marker) บอกกลุมที่
เสี่ยงในการเกิดใหลตายแตอาจไมเกิดอาการเลยถาไมมีปจจัยเสริมมากระตุนใหเกิด  ventricular 
fibrillation  
 ในการศึกษานี้ผูปวยใหลตายและสงสัยวาใหลตายทั้งหมดเปนเพศชาย และผูปวยที่ตรวจ
พบคลื่นหัวใจผิดปกติสวนใหญเปนชาย (อัตราสวน ชาย : หญิง เทากับ 1.56 : 1) ทําใหคิดวามี 
expression เดนในเพศชาย การที่เราพบลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาใน
ครอบครัวผูปวยใหลตาย ทําใหเชื่อวาโรคใหลตายนาจะมีความผิดปกติใน ion channel gene และ
ทําใหเกิดหัวใจเตนผิดปกติ (VT, VF)  เชนเดียวกับกลุมอาการบรูกาดาเมื่อมีปจจัยมากระตุน เชน 
ความเครียดจากการยายถิ่นฐาน อันเปนเหตุถึงแกความตายในที่สุด 
 
 การที่เราตรวจไมพบความผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาในครอบครัวใหลตาย 6 ครอบ
ครัว อาจเปนเพราะสาเหตุ 

1. ขอมูลไมเพียงพอ เนื่องจากไมสามารถตรวจพี่นองหรือบิดามารดาผูปวยไดทุกคน
เพราะบางรายเสียชีวิตหรือยายถิ่นฐานไปอยูตางประเทศ 

2. การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจรวมกับการกระตุนดวยยา procainamide ไมมีความไวเพยีง
พอ มีรายงานโดย Priori S และคณะพบวาการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจแบบมาตราฐาน
และกระตุนดวยยา procainamide ตรวจพบความผิดปกติเพียง 15%ของกลุม
อาการบรูกาดาที่เกิดจากความผิดปกติ sodium channel gene ( SCN5A) 

3. ผูปวยอาจเปน new mutation ทําใหตรวจไมพบความผิดปกติในพอ แม พี่นองคนอื่น  
4. มี incomplete penetrance หรือเกิดจาก gene อ่ืนนอกจาก SCN5A ซึ่งอาจจะ low 

penetrance    
5. อาจมีลักษณะการถายทอดทางพันธุกรรมชนิดอื่น เชน autosomal recessive  
6. อาจเปนเพราะที่วาผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายบางสวนเทานั้นที่มีความผิดปกติแบบ

กลุมอาการบรูกาดา และอาจมีความผิดปกติอ่ืนที่เปนสาเหตุการตาย 
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การเลื่อนตําแหนงคลื่นไฟฟาหัวใจรวมกับการกระตุนดวยยา procainamide ทําให

สามารถตรวจพบความผิดปกติคลื่นหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาในญาติผูใหลตายไดดีขึ้น ถาเรา
ใชคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตรฐานรวมกับการกระตุนดวยยา procainamide เพียงอยางเดียว
จะไมสามารถบอกลักษณะการถายทอดทางพันธุกรรมได เนื่องจากมประมาณ 50% ของผูปวยจะ
ตรวจไมพบความผิดปกติจากการตรวจดวยคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตรฐาน ดังนั้นเราจึงแนะนาํ
ใหใชการเลื่อนตําแหนงคลื่นไฟฟาหัวใจสูงขึ้น 1-2 ชอง รวมกับการกระตุนดวยยา procainamide 
ใชตรวจหาความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาในญาติผูใหลตายเพื่อระบุหา
บุคคลที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดการตายเฉียบพลัน  

การศึกษานี้มีขอจํากัดคือ เนื่องจากเราไมมีขอมูลเกี่ยวกับความผิดปกติของ gene ที่ทําให
เกิดโรคใหลตาย ทําใหเราไมสามารถเปรียบเทียบความผิดปกติทาง phenotype กับความผิดปกติ
ทาง genotype เราจึงบอกไมไดวาความไวและความจําเพาะของการตรวจพบผิดปกติทาง 
คลื่นไฟฟาหัวใจการเลื่อน lead คลื่นไฟฟาหัวใจ 

ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา การตรวจหาความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจโดยใชการกระตุน
ดวยยา ( procainamide,flecainide, ajmaline)  มีรายงานวาอาจทําใหเกิดการเตนหัวใจผิดปกติ
รุนแรง (ventricular arrhythmia) ไดถึง 0.5 %1 โดยเฉพาะผูปวยที่มี organic heart จึงแนะนําให
ตรวจในสถานที่ทีสามารถชวยคืนชีพได จากการศึกษานี้ทําการศึกษาในโรงพยาบาลที่มีอุปกรณ
ชวยคืนชีพและไมพบการเตนหัวใจผิดปกติรุนแรงแตอยางใด อาจจะเนื่องมาจากประชากรที่ศึกษา
มีจํานวนนอย (มีผูที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 26ราย) จึงไมควรละเลยความปลอดภัยใน
ขณะที่ทําการตรวจ 
 
ขอเสนอแนะในการศึกษาตอไป 
1. ศึกษาหาความผิดปกติของ gene ที่ทําใหเกิดโรคใหลตายและเปรียบเทียบความผิดปกติที่

ตรวจพบโดยวิธีเลื่อนตําแหนงขั่วไฟฟาหัวใจ เพื่อหา sensitivity และ specificity ของวิธีนี้ 
2. ติดตามผลผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ วามีการดําเนินโรคอยางไร มีความเสี่ยงตอการ

เกิดโรคใหลตายมากเทาใด 
3. ศึกษาในแรงงานไทยที่จะไปทํางานตางประเทศโดยใชวิธีตรวจดังรายงานวิจัยฉบับนี้เนื่องจาก

ใชไดในคนปกติ(ญาติผูปวยใหลตาย) โดยปลอดภัย 
4. ศึกษาการปองกันการเกิดใหลตายในญาติผูปวยใหลตาย ที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 
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หนังสือยินยอมเขารวมการวิจัยโครงการศึกษาครอบครัวโรคใหลตาย 
สาขาวิชาโรคหัวใจและหลอดเลือด ภาควิชาอายุรศาสตร คณะแพทยศาสตร จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย 

 
จุดประสงค 
          เพื่อศึกษาวาโรคใหลตายที่เกิดในครอบครัวเปนโรคทางพันธุกรรมหรือไม และเกิดจากการผิดปกติ
ทางพันธุกรรมอยางไร อันจะนําไปสูการบอกถึงโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดโรคและการปองกันโรคได 
          ปจจุบันสาเหตุของโรคใหลตายยังไมเปนที่ทราบแนชัด พบวาประมาณรอยละ 30 ของผูเสียชีวิต
จากโรคใหลตายมีญาติพี่นองในครอบครัวเคยเปนโรคใหลตายมากอน บางครอบครัวมีผูชายที่เสียชีวิต
จากใหลตายหลาย ๆ คน ทั้ง ๆที่อาศัยอยูในคนละที่ คนละสิ่งแวดลอม ทําใหคิดวาโรคใหลตายที่เกิดใน
ครอบครัวนาจะเปนโรคทางพันธุกรรม 
       จากการศึกษาในตางประเทศเกี่ยวกับโรคที่คลายกับโรคใหลตายในครอบครัว พบวาเปนโรคทาาง
พันธุกรรมและมีความผิดปกติของยีนของชองทางการนําไฟฟาในหัวใจทําใหเกิดภาวะดังกลาวได ดังนั้น
การที่ทราบวา โรคใหลตายที่เกิดในครอบครัวเปนโรคทางพันธุกรรมหรือไม อยางไร ทําใหสามารถอธิบาย
การเกิดโรค หาทางปองกันและบงบอกวาใครมีโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดโรคในครอบครัว นอกจากนี้ยัง
สามารถปรับมาใชกับประชากรไทยทั่วไปในอนาคตได 
การดําเนินงาน 
ตรวจคลื่นหัวใจของญาติพี่นองของผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายทุกคน เพื่อจะตรวจหาความผิดปกติของ
การนําไฟฟาในหัวใจ ในรายที่ไมพบความผิดปกติดังกลาว จะฉีดยาเขาสูหลอดเลือดดํา และตรวจหัวใจ
ซ้ําภายในครึ่งชั่วโมงหลังยาหมด ระหวางนี้จะวัดความดันโลหิต คลื่นหัวใจและตรวจรางกายเปนระยะ ๆ 
ถาตรวจพบความผิดปกติของการนําไฟฟาหัวใจ ในครอบครัวหลาย ๆ คน แสดงวาความผิดปกติดดัง
กลาวเปนสาเหตุทางพันธุกรรม จะเจาะเลือด ประมาณ 20-30 ซีซี  จากญาติพี่นองทุกคนที่ตรวจคลื่นหัว
ใจผิดปกติ เพื่อนําไปตรวจหาความผิดปกติของชองทางการนําไฟฟาหัวใจตอไป 
อันตรายและผลขางเคียง 
การตรวจคลื่นหัวใจจะไมเกิดอันตรายและผลขางเคียงใด ๆ สวนการฉีดยาเขาหลอดเลือดดํา ยาที่ฉีดนี้
อาจทําใหเกิดความดันโลหิตลดต่ําลง หรือการนําไฟฟาหัวใจชาลงชั่วคราว  แตสามารถจะหยุดฉีดยาได
ตลอดเวลาเนื่องจากจะวัดความดันโลหิตและตรวจคลื่นหัวใจเปนระยะ ในรายที่มีอาการมาก แพทยก็
สามารถใหยาชวยแกไขรักษาไดทันที อยางไรก็ตาม โอกาสที่จะเกิดภาวะเหลานี้มีนอยมาก สวนการเจาะ
เลือด 20-30 ซีซี เพื่อการตรวจนั้นไมนาเกิดผลขางเคียงใด 
1. กระผม/ดิฉัน ไดอานขอความขางตนแลว เขาใจทุกอยางเกี่ยวของกับการศึกษานี้ และยินดีที่จะเขา

รวมในการศึกษานี้ 
2. ถากระผม/ดิฉัน ไมสมัครใจที่จะเขารวมในการศึกษานี้ในภายหลัง คณะผูทําการศึกษาจะยอมรับใน

การตัดสินใจของกระผม/ดิฉัน 
ลงชื่อ……………………………………..ผูใหความยินยอม ลงชื่อ…………………………………...พยาน 
       (…..………………………………..)        (…..……………………………….) 
ลงชื่อ ……………………………………...แพทยผูตรวจ ลงชื่อ…………………………………...พยาน 
       (…..………………………………..)        (…..……………………………….) 
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แบบขอมูลครอบครัวใหลตาย 
 
วันที่ ……/……./……….                                                                         รหัส 
…………………………. 
ชื่อ-นามสกุล……………………………………………………………………………………… 
อายุ ………….. ป    เพศ …………….  สภาพสมรส…………………. 
 
เกี่ยวของเปน ……………………. ของผูใหลตายคือ ……………………………………………… 
 
ที่อยูบานเลขที่…………………หมูที่……….. ถนน………………………….  ตําบล
………………………อําเภอ……………………………..จังหวัด………………………… 
โทรศัพท ………………………….. 
 
โรคประจําตัว   ไมมี     มี  คือ …………………      ยาที่รับประทานประจํา……………… 
ประวัติ สูบบุหร่ี   ไมสูบ   สูบ จํานวน………..…………..…… 
            ดื่มสุรา   ไมดื่ม   ดื่ม จํานวน………………….……… 

 
ตรวจรางกาย 

 
B.W………… Kg ,  Ht ……………. Cm 
BP …………../…………..mmHg  HR…………../min   regular   irrgular………………… 
 
Cardiovascular  normal    abnormal (define)……………………………………………… 
 
Other  systems   normal   abnormal (define) ……………………………………………… 
 
ECG:  normal  RBBB& ST elevation V1-3  RSR’ &  ST elevation V1-3 …………… 
 
Procainamide test :  not done   negative   positive…………………………………… 
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ประวัติผูเขียน 
 
 
 นายชิเทพ งามเจริญ เกิดวันที่ 18 กุมภาพันธ 2512 ที่จังหวัดสมุทรปราการ สําเร็จการ
ศึกษาระดับปริญญาตรีแพทยศาสตรบัณฑิต จากคณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาลในป 2536 
หลังจากนั้นไดเขารับราชการเปนแพทยประจําโรงพยาบาลปากน้ําชุมพรเปนเวลา 2ป และยายมา
เปนแพทยประจําหองฉุกเฉินประจําโรงพยาบาลศูนยนครปฐมเปนเวลา 1ป จึงลาออกจากราชการ
เขาศึกษาตอเปนแพทยประจําบาน ภาควิชาอายุรศาสตรโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางป พ.ศ. 
2540 ถึง 2543 จนสอบไดวุฒิบัตรผูมีความรูความชํานาญทางวิชาชีพเวชกรรมสาขาอายุรศาสตร
ทั่วไป และไดเขารับการศึกษาตอในหลักสูตรวุฒิบัตรอายุรศาสตรโรคหัวใจ ณ  จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย จนการศึกษาในป พ.ศ. 2544  




