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Objective : To study the inheritance pattern of SUDS families who have abnormal ECG pattern of 
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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 
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บทที่ 1 
บทนํา 

 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหาการวิจัย  
 

Sudden Unexplained Death Syndrome (SUDS) เปนโรคที่ไมทราบสาเหตุการตาย  
มักพบในคนที่สุขภาพแข็งแรง, สวนใหญพบในเพศชาย และมักเกิดขึ้นขณะพักผอนหรือนอนหลับ 
มีรายงานครั้งแรกในประเทศฟลิปปนสเมื่อป ค.ศ. 1915 มีชื่อเรียกตามภาษาทองถิ่นวา 
“Bangungut” หมายถึงความพยายามที่จะตื่นพรอมกับการรองครวญครางเหมือนมีอาการฝนราย4 

ในป ค.ศ. 1959 Sugai6 ไดรายงานการชันสูตรศพชาวญี่ปุนที่ตายในขณะหลับโดยไมทราบสาเหตุ
เปรียบเทียบกับกลุมที่เสียชีวิตดวยอุบัติเหตุ สารพิษหรือฆาตัวตาย พบวาเกือบทุกรายเปนผูชายที่มี
สุขภาพแข็งแรง ทุกรายตายขณะหลับ มักมีเสียงครางเหมือนคนฝนราย ลักษณะเชนนี้เคยมีชื่อเรียก
เปนภาษาญี่ปุนมากอนวา “Pokkuri - disease” หมายถึงปรากฏการณที่เกิดอยางทันทีและไม 
คาดคิดมากอน การชัน สูตรศพรวมทั้งหาหลักฐานการถูกสารพิษ ไมพบความผิดปกติที่สามารถทํา
ใหตายได2 หลังจากที่มีการอพยพยายถิ่นฐานหนีภัยสงครามชาวลาว เขมร เวียดนาม เขาไปอาศัย
ในประเทศสหรัฐอเมริกาตั้งแตป ค.ศ.1975 เปนตนมาก็ปรากฏมีรายงานการตายลักษณะดังกลาว
เกิดขึ้น, ค.ศ. 1981 CDC2 ไดรวบรวมจํานวนผูตายจํานวน 38 รายตั้งแตป ค.ศ. 1977-1981 ไดให
คําจํากัดความของ “Sudden Unexplained Death Syndrome(SUDS)”วาเปนการตายอยางไม
คาดคิดในผูอพยมจากประเทศแถบเอเชียอาคเนยที่มีสุขภาพปรกติ การชันสูตรไมพบสาเหตุการ
ตายในประเทศไทยเรียกโรคนี้วาโรคใหลตาย โรคนี้มีบุคคลเห็นเหตุการณมานานกวา 50 ป แตเพิ่ง
แพรกระจายออกไปอยางกวางขวางชวงที่มีขาวการตายโดยไมทราบสาเหตุของแรงงานไทยใน
ประเทศสิงคโปรเมื่อตนป ค.ศ. 1990 โรคนี้พบไดบอยในประชากรภาคตะวันออกเฉียงเหนือและ
ภาคเหนือของไทย มีรายงานอัตราตายในคนไทยที่อยูในประเทศ 20.8-38/1 แสนคน13-15 และแรง
งานไทยในสิงคโปรสูงถึง 98.6/1 แสนคน15,อัตราสวนเพศชายตอหญิงเทากับ 8.6:17, อายุเฉลี่ยเพศ
ชาย 38 ป เพศหญิง 37 ป, ชวงเวลาที่ตาย รอยละ 60 ตายชวงเวลา 22.00-03.00 นาฬิกา รอยละ  
7-16 ตายชวง 08.00-20.00 นาฬิกา ซึ่งสวนใหญเกิดขึ้นในชวงเวลาพักกลางวัน รอยละ 12 ไม
ทราบเวลาตายแนนอนเพราะไมมีผูเห็นเหตุการณ, พบวาประมาณ 14-18 % ของผูปวยใหลตายมี
ประวัติการตายลักษณะเดียวกันในพี่ชายหรือนองชายและประมาณ 26 % มีญาติสายตรงตายใน
ลักษณะเดียวกันและประมาณ 40-48% มีญาติคนใดคนหนึ่งในครอบครัวตายดวยโรคนี1้3-15 นอก
จากนี้ อรพรรณและคณะ15 ศึกษาเปรียบเทียบอัตราการใหลตายที่เกิดขึ้นในญาติสายตรงระหวาง
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กลุมใหลตายกับกลุมควบคุมที่เปนเพื่อนบาน เพศเดียวกัน อายุใกลเคียงกันพบวาคา odds ratio 
ของการมีประวัติโรคใหลตายในญาติสายตรงของกลุมใหลตายมีมากกวากลุมเปรียบเทียบ 5.5 เทา 
(95%CI 2.5-12.27, p<0.001) เกรียง ตั้งสงา และคณะ14 ก็ศึกษาพบคา odds ratio ของการมี
ประวัติใหลตายในครอบครัวในกลุมใหลตายมากกวากลุมเปรียบเทียบประมาณ 8.75 เทา (95%CI 
3.18-24.51, p<0.001) หมายความวาในกลุมผูที่ใหลตายมีโอกาสที่จะพบการตายดวยลักษณะ
ใหลตายในเครือญาติไดมากกวาหรือโรคนี้พบไดบอยขึ้นในเครือญาติผูปวยใหลตายมากกวาปกติ, 
ปยทัศน และคณะ50รายงานพงศาวลีครอบครัวที่มีโรคไหลตายในครอบครัวเดียวกันสันนิษฐานวา
โรคนี้อาจถายทอดแบบ X-link recessive, จึงทําใหเปนไปไดที่โรคนี้จะเปนโรคที่ถายทอดทาง 
พันธุกรรม  

จากการศึกษาของ กุลรวี เนตรมณีและคณะ69 พบวาผูปวยSUDS survivor และ probable 
SUDS ในประเทศไทย 27 ราย พบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ RBBB และ ST elevation ในlead 
V1-3 (เหมือนกับที่พบใน brugada syndrome ซึ่งเปนสาเหตุใหเกิด idiopathic ventricular 
fibrillation (VF) และ sudden death (ในประเทศทางยุโรป) พบได 60 % และในกลุมนี้สามารถ
กระตุนใหเกิด polymorphic ventricular tachycardia (VT) หรือ VF โดยศึกษาทาง 
electrophysiology ได 93 %, และมี positive signal average ECG 92%, มีโอกาสเกิด VF สูงถึง 
87.5% นอกจากนั้นผูที่รอดชีวิตจาก SUDS บางรายไดรับการใสเครื่อง Automatic Implantable 
Cardioverter Defibrillator (AICD) ซึ่งสามารถปลอยกระแสไฟฟาช็อกหัวใจในขณะที่เกิด 
ventricular fibrillation ซ้ํา ๆ และบันทึก ECGกอนและหลังการ defibrillate พบวา ECGแสดง 
spontaneous transient VF และบางครั้งเกิด sustained VF ในเวลาหลับจนเครื่องตองdefibrillate 
กลับมาเตนปกติได แสดงวาสาเหตุการตายของ SUDS นาจะเกิดจาก polymorphic VT หรือ VF 
และสามารถจะปองกันการตายไดจากการใสเครื่อง AICD ดังนั้น ECG แบบ Brugada syndrom 
จะชวยบอกปจจัยเสี่ยงในการเกิด ventricular fibrillation 

จากรายงานตางประเทศพบวาในคนปกติที่มี ECG แบบ brugada syndrome จากการ
ตรวจทั่ว ๆ ไปและตรวจเพราะมีประวัติ SUDSในญาติ พบวามีโอกาสเกิดหัวใจเตนผิดปกติได 
27%53 ดังนั้นถาสามารถระบุถึงวิธีการถายทอดทางพันธุกรรม นาจะมีประโยชนในการตรวจหาผูที่
มีปจจัยเสี่ยงในครอบครัวและหาวิธีปองกันรักษาตอไป 
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วัตถุประสงคของการวิจัย 
เพื่อศึกษาการถายทอดทางพันธุกรรมในครอบครัวผูปวย SUDS ที่มีคลื่นไฟฟาผิดปกติ

แบบกลุมอาการบรูกาดา  
 
สมมติฐาน  
 การถายทอดทางพันธุกรรมในญาติผูปวย SUDS ที่มีคลื่นไฟฟาผิดปกติแบบกลุม
อาการบร ูกาดา  เปนลักษณะ autosomal dominant 
 
คํานิยามเชิงปฏิบัติที่จะใชในการวิจัย  
 1.  SUDS หมายถึงการตายกระทันหันที่มีลักษณะสําคัญดังนี1้ 

1.1 มีอายุมากกวา 2ปขึ้นไป 
1.2 มีสุขภาพปกติกอนตาย 
1.3 เปนผูที่เกิดหรือมีผูใหกําเนิดอยางนอยหนึ่งคนเกิดในประเทศเอเชียอาคเนย 
1.4 ไมทราบปจจัยที่ทําใหหัวใจหยุดเตน 
1.5 ไมสามารถหาสาเหตุที่อธิบายการตายไดจากการผาตัดชันสูตรศพ 

2. Presumptive SUDS หมายถึงผูที่มี ลักษณะการตายเหมือน  SUDS ทุกประการ มี
อาการอยางนอย 3ใน 5 อาการ หรือมีอาการแสดงอยางใดอยางหนึ่ง แตไมมีการชันสูตรศพเพื่อยืน
ยันสาเหตุการตาย1 

2.1 อาการ 
2.1.1 มีความรูสึกกลัวอยางรุนแรง 
2.1.2 มีอาการขยับแขนขาไมได เปนบางสวนหรือทั้งตัว 
2.1.3 มีความรูสึกหนักเหมือนถูกกดทับที่หนาอก 
2.1.4 มีความรูสึกเหมือนมีสิ่งแปลกปลอมอยูในหองเดียวกันหรืออยูใกลตัว 
2.1.5 มีความรูสึกวามีส่ิงรบกวนหรือ มีอาการหลอน (ทางผิวหนัง, การ

มองเห็นหรือไดยิน) 
2.2 อาการแสดงที่มีผูพบเห็นวาเกิดขึ้นในขณะหลับ 

2.2.1 หยุดหายใจในขณะหลับ ( ไมไดบอกระยะเวลาวานานเทาใด) 
2.2.2 มีอาการชักเกร็งหรือมีการเกร็งของกลามเนื้อในขณะหลับ 
2.2.3 กรนเสียงดัง หายใจสําลัก หรือ อาการเหมือนขาดอากาศหายใจ 
2.2.4 มีอาการเขียวคล้ํา 
2.2.5 ปลุกตื่นลําบาก  
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3. SUDS survivor หมายถึงผูที่มีลักษณะเหมือน SUDS ที่มีหัวใจหยุดเตนหรือหยุดหายใจ
แลวฟนเองหรือไดรับการชวยคืนชีพ การตรวจทางคลินิกตาง ๆ ไมพบความผิดปกติที่สามารถ
อธิบายอาการได 
 
รูปแบบการวิจัย  

การวิจัยเชิงพรรณนา 
 
ขอบเขตการวิจัย 

จํานวนครอบครัว 4 ครอบครัว 
 
ปญหาทางจริยธรรม  

การวิจัยนี้ชอบดวยจริยธรรม มนุษยธรรม และไมเปนการกระทําที่ผิดกฎหมาย เพราะเปน
การศึกษาในญาติผูปวยที่มีโอกาสเสี่ยงสูงตอการเกิดหัวใจเตนผิดปกติรุนแรงซึ่งอาจทําใหเสียชีวิต
การตรวจคลื่นหัวใจทําไดงายไมเปนอันตราย และการฉีดยา Procainamide ในขนาดและวิธีที่
เหมาะสมไมพบรายงานวามีผลแทรกซอนอยางรุนแรงแตอยางใดและวิธีนี้ไดผานการพิจารณาจาก
คณะกรรมการจริยธรรมจากการศึกษากอนหนานี้ นอกจากนี้ผูวิจัยยังไดทําใบแสดงความยินยอม 
(Informed consent)ใหผูปวยไดเขาใจถึงขอดีขอเสียกอนการตัดสินใจเขารวมการวิจัยดวย 
  
ผลหรือประโยชนที่คาดวาจะไดรับจากการวิจัย  

ทราบถึงการถายทางพันธุกรรมในบุคคลที่มีญาติเสียชีวิตดวยโรค SUDS เพื่อจะไดตรวจ
คัดกรองบุคคลที่มีความเสี่ยงไดแตเนิน ๆ ใหการรักษาและคําแนะนําเพื่อหลีกเลี่ยงภาวะที่จะ
กระตุนในเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะอยางรุนแรงจนถึงเสียชีวิต 



บทที่ 2 
เอกสารและงานวิจัยที่เกี่ยวของ 

 
 

โรคใหลตาย1 

 
ชื่อและคําจํากัดความโรคใหลตาย1 

ที่มาของชื่อ 
 คําวาโรคใหลตาย เปนคําใหมที่เพิ่งจะมีการกลาวถึงอยางแพรหลายในชวงปลายของ
ศตวรรษที่ 20  ในระยะเริ่มแรกที่การเกิดใหลตายในกลุมคนงานไทยในประเทศสิงคโปรเปนขาว
ครึกโครม เมื่อป ค.ศ. 1990 มีความสับสนของการเรียกชื่อโรคเกิดขึ้นสองประการคือ 

1. เนื่องจากเคยมีรายงานการตายลักษณะนี้ในวารสารตางประเทศโดยรายงานเปน
หลายชื่อดังจะกลาวตอไป แตชื่อที่ตั้งโดยศูนยควบคุมโรคแหงชาติ ของประเทศสหรัฐอเมริกา 
(Center for Disease Control หรือ CDC) 2 ไดเรียนโรคนี้เปน กลุมอาการ (syndrome) แตเนื่อง
จากชื่อ โรคใหลตายนี้เปนที่รูจักกันอยางแพรหลายแลวในสังคมไทยและมีการใชชื่อนี้ในจดหมาย
ขาวราชบัณฑิตยสถานปที่ 2 ฉบับที่ 173 ในบทความเรื่อง “สูขอยุติ: โรคใหลตาย” วาเปน โรคใหล
ตาย ดังนั้นจึงใชคําวา “โรค” แทนคําวา “กลุมอาการ” 

2. การสะกดคําวา “ใหล” นั้นที่ถูกตองควรสะกดดวยสระ “ไ” หรือสระ “ใ” จึงเปนการถูก
ตอง ในป ค.ศ. 1990 คณะกรรมการชําระพจนานุกรมของราชบัณฑิตยสถาน3 
 คณะกรรมการจึงไดสรุปเปนขอยุติไดวาโรคนี้ควรตองเขียนวา “โรคใหลตาย” 3 
 
ลักษณะที่คลายกันในการศึกษาตาง ๆ 
 ความสนใจเกี่ยวกับโรคใหลตาย เพิ่งจะมีเกิดขึ้นอยางกวางขวางในประเทศไทย เมื่อตนป 
ค.ศ. 1990 เปนตนมา หลักจากมีรายงานการตายอยางไมคาดคิดในขณะหลับของกลุมแรงงาน
ไทยในประเทศสิงคโปร ทั้ง ๆ ที่คนงานไทยรายแรกที่ตายดวยโรคนี้เกิดขึ้นตั้งแตป ค.ศ. 1982 แลว 
แตไมมีผูสนใจที่จะรายงาน อันที่จริงการตายเชนนี้ เปนที่รูจักคุนเคยกันดี มานานนับเปนหลายสิบ
ปแลวในชาวบานบางกลุมในประเทศไทย โดยเฉพาะอยางยิ่งในภาคอีสาน 
 ลักษณะสําคัญของการตายกระทันหันที่ เกิดขึ้นกับแรงงานไทย  ดังกลาวก็มีความ
คลายคลึงกับลักษณะที่มีรายงานจากประเทศตาง ๆ 4-7 และมีลักษณะที่เขาไดกับโรคใหลตายที่พบ
ในคนไทยในประเทศคือ1 

1. เปนการตายกระทันหันในขณะหลับ 
2. เกือบทั้งหมดเปนเพศชาย 
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3. สวนใหญอยูในวัยฉกรรจ (ชวงอายุ 20 – 49 ป)  
4. ทุกรายมีสุขภาพแข็งแรงและทํางานไดเปนปรกติจนกระทั่งคืนที่ตาย 
5. ในรายที่มีผูเห็นเหตุการณกอนการตายจะพบลักษณะเหมือนมีอาการหายใจติดขัด 

ตัวเกร็ง รองครวญคราง ปลุกตื่นไดลําบากและแมปลุกตื่นไดบางรายจะตายในเวลาตอมา 
6. ในกรณีที่มีชันสูตรศพพิสูจนไมพบความผิดปรกติที่สามารถอธิบายสาเหตุการตายได 
ลักษณะการตายเชนนี้ มีรายงานครั้งแรกในประเทศฟลิปปนสเมื่อป ค.ศ. 1915 มีชื่อเรียก

เปนภาษาทองถิ่น (Tagalog) วา “Bangungut” ซึ่งแปลวา “to rise to moan” หรือหมายถึงความ
พยายามที่จะตื่นพรอมกับการรองครวญครางเหมือนมีอาการฝนราย ชาวพื้นเมืองมักหมายถึงการ
ตายเนื่องจากมีการฝนราย4  

 
ในป ค.ศ. 1948 Majoska5 ไดรายงานการตายกระทันหันในขณะหลับในชายฉกรรจชาว 

ฟลิปปนสจํานวนหนึ่งที่อพยพไปที่เกาะโฮโนลูลู  Majoska เรียกการตายนี้วา “Mystery death” 
ลักษณะที่รายงานไวเหมือนกับรายงานที่พบในประเทศฟลิปปนส ตอมา ในป ค.ศ. 1959 Sugai6

ไดรายงานการชันสูตรศพชาวญี่ปุนที่ตายขณะหลับโดยไมทราบสาเหตุ เปรียบเทียบกับกลุมที่เสีย
ชีวิตดวยอุบัติเหตุ สารพิษหรือการฆาตัวตาย พบวาเกือบทุกรายเปนชายหนุมที่มีสุขภาพแข็งแรง
เปนปกติจนกระทั่งวันที่เกิดเหตุการณ ทุกรายตายในขณะหลับ ขณะมีอาการมักมีเสียงคราง
เหมือนคนฝนราย เหมือนมีการหายใจติดขัดพรอมกับเหยียดแขนขา ลักษณะเชนนี้เคยมีชื่อเรียก
เปนภาษาญี่ปุนวา “Pokkuri-disease” ซึ่งหมายถึงปรากฏการณที่เกิดอยางทันทีและไมคาดคิดมา
กอน กลุมแพทยผูชันสูตรศพจัดกลุมการตายเหลานี้เปน “ cardiac failure of unknown origin” 
การชันสูตรศพซึ่งรวมทั้งการหาหลักฐานของการถูกสารพิษไมพบความผิดปรกติที่สามารถทําให
ตายได 

หลักจากที่มีการอพยพยายถิ่นฐานหนีภัยสงครามของชาวลาว เขมร เวียดนาม เขาไป
อาศัยในประเทศสหรัฐอเมริกาตั้งแตป ค.ศ. 1975 เปนตนมาก็ปรากฏมีรายงานการตายเหมอืนการ
ใหลตายเกิดขึ้น ใน เวลา 6 ปตอมา CDC ไดรายงานการตายที่แปลกและไมเคยพบในปรเทศสหรัฐ
อเมริกามากอนโดยรายงานครั้งแรกจํานวน 38 รายในป ค.ศ. 1981 ซึ่งรวบรวมจํานวนผูตายตั้งแต
ป  ค .ศ .1977-19812 ขณะนั้น  CDC ไดใหคําจํากัดความของ  “Sudden Unexplained Death 
Syndrome (SUDS) ” วาเปนการตายอยางไมคาดคิด ในผูอพยพจากประเทศแถบเอเชียอาคาเนย
ที่มีสุขภาพปรกติ การชันสูตรศพไมพบสาเหตุการตาย หลังจากป ค.ศ. 19847 เปนตนมา CDC ได
ใหคําจํากัดความที่มีรายละเอียดเพิ่มข้ึน ดังนี้คือ 

1. ผูที่ตายตองมีอายุมากกวา 2 ปข้ึนไป 
2. ผูที่เกิดหรือมีผูใหกําเนิดอยางนอยหนึ่งคนเกิดในประเทศแถบเอเชียอาคเนย 
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3. ไมพบสาเหตุของการตายจากการชันสูตรศพแตอยางใด 
 

สําหรับรายที่ไมมีการชันสูตรศพเพื่อยืนยันสาเหตุการตายจะเรียกวา “Probable SUDS”. 
 

ในป ค.ศ. 1984 Otto และคณะ8ไดรายงานการตายเชนนี้ในชาวลาวอพยพและอางถึง  
ชื่อเรียกในภาษาลาววา “non-laitai” ซึ่งนาจะหมายถึงชื่อนอนใหลตาย นั้นเอง ในปเดียวกันมีการ
ประชุมของนักระบาดวิทยาจํานวน 8 คน ที่สนใจศึกษาเกี่ยวกับการตายกระทันหันโดยไมทราบ
สาเหตุในขณะหลับที่เมือง Minneapolis มลรัฐ Minnesota ประเทศสหรัฐอเมริกา เพื่อหาแนวทาง
ศึกษาและขอปฎิบัติสําหรับเจาหนาที่สาธารณสุขเมื่อพบมีการตายเกิดขึ้น โดยรวบรวมความรูที่มี
อยูในขณะนั้นแลวจัดพิมพ Final Report of the SUNDS Planning Project โดยเรียกชื่อการตายนี้
วา Sudden Unexpected Nocturnal Death Syndrome (SUNDS) 9และใหคําจํากัดความภาวะ 
ตาง ๆ ของโรคนี้ไวเปน 4 ภาวะคือ 

1. SUNDS  หมายถึงการตายกระทันหันที่มีลักษณะสําคัญดังนี้ 
1.1 มีอายุคอนขางนอย (relative young)  
1.2 มีสุขภาพปรกติกอนตาย 
1.3 ผูตายเปนชาวเอเชีย 
1.4 สวนใหญเปนเพศชาย 
1.5 การเสียชีวิตเกิดขึ้นในขณะหลับ 
1.6 ไมทราบปจจัยที่ทําใหหัวใจหยุดเตน 
1.7 ไมสามารถหาสาเหตุที่อธิบายการตายไดจากการผาชันสูตรศพ 

2. Presumptive SUNDS 
หมายถึงรายที่มีลักษณะการตายเหมือน SUNDS ทุกประการ แตไมมีการชันสูตร

ศพเพื่อยืนยันสาเหตุการตาย 
3. SUNDS-like episode หรือผูที่รอดชีวิตจาก SUNDS (survivor หรือ near miss)  

หมายถึงผูที่มีลักษณะเหมือน SUNDS ที่มีหัวใจหยุดเตนหรือหยุดหายใจแลวฟน
เองหรือไดรับการชวยคืนชีพ การตรวจทางคลินิกตาง ๆ ไมพบความผิดปรกติที่สามารถอธิบาย
อาการได 

4. กลุมเสี่ยงที่จะเกิด SUNDS (high risk for SUNDS)  
หมายถึงผูที่มีลักษณะทั่วไปเหมือน SUNDS แลวมีอาการ (symptoms) อยางนอย 

3 ใน 5  อาการ หรือมีอาการแสดง (signs) อยางใดอยางหนึ่งดังตอไปนี้ 
4.1 อาการ 
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4.1.1 มีความรูสึกกลัวอยางรุนแรง 
4.1.2 มีอาการ ขยับแขน ขาไมไดเปนบางสวนหรือทั้งตัว 
4.1.3 มีความรูสึกหนักเหมือนถูกกดทับที่หนาอก 
4.1.4 มีความรูสึก เหมือน มีสิ่งแปลกปลอม (คน สัตวหรือวิญญาณ) อยูใน

หองเดียวกันหรืออยูใกลตัว 
4.1.5 มีความรูสึกวามีสิ่งรบกวนหรือ มีอาการหลอน (ทางผิวหนัง การมอง

เห็น หรือการไดยิน)  
4.2 อาการแสดงที่มีผูพบเห็นวาเกิดขึ้นในขณะหลับ 

4.2.1 หยุดหายใจในขณะหลับ (ไมไดบอกระยะเวลาวานานเทาใด)  
4.2.2 มีอาการชักเกร็งหรือมีการเกร็งของกลามเนื้อในขณะหลับ 
4.2.3 กรนเสียงดัง หายใจสําลัก หรืออาการเหมือนขาดอากาศหายใจ 
4.2.4 มีอาการเขียวคล้ํา 
4.2.5 ปลุกตื่นลําบาก 

เนื่องจากคําจํากัดความตาง ๆ ของการตายกระทันหันในขณะหลับนั้น สวนใหญไมมีการ
กําหนดอายุที่ชัดเจน มีเพียง CDC ที่ไดกําหนดอายุไวเกิน 2 ปข้ึนไป ซึ่งแมจะสามารถแยกจากการ
ตายกระทันหัน ในขณะหลับในเด็ก (Sudden Infant Death Syndrome หรือ SIDS) ได ชวงอายุที่
กําหนดนั้นก็ยังเปนชวงอายุที่คอนขางกวาง ในขณะที่การศึกษาอื่น ๆ พบวาผูตายมักเปนคนหนุม
ฉกรรจและอายุที่นอยที่สุดคือ 13 ป เพื่อใหการวินิจฉัยโรคใหลตายมีความจําเพาะสูงและเหมาะ
กับสภาพความเชื่อของชาวบานที่วาโรคใหลตายมักเกิดกับคนหนุม นักวิจัยในประเทศไทยจึงไดให
คําจํากัดความดังนี้ 

1. การตายเกิดขึ้นอยางกระทันหันในขณะหลับหรือสัมพันธกับการนอนหลับ 
2. มีอายุระหวาง 20 –49 ป บายรายงานรวมถึงอายุ 59 ป 
3. ผูตายไมเคยมีประวัติเจ็บปวยรุนแรงมากอน หรือถาเคยมี ก็ตองหายดีจนทํางานได

เปนปรกติแลวไมนอยกวา 1 ป 
4. ยังทํางานไดเปนปรกติภายใน 24 ชั่วโมงกอนตาย 
5. อาจจะมีหรือไมมีอาการเหมือนมีการหายใจติดขัด หรือฝนรายและปลุกตื่นลําบาก ใน

รายที่ปลุกตื่นได การตายในเวลาตอมาตองเกิดขึ้นในขณะหลับ 
6. เมื่อมีการชันสูตรศพ จะไมพบความผิดปรกติใด ๆ ที่อธิบายถึงสาเหตุของการเสียชีวิต

ไดชัดเจน 
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ลักษณะที่สําคัญ 
 แมการใหคําจํากัดความของโรคใหลตายในการศึกษาตาง ๆ มีความแตกตางกันในแงราย
ละเอียดบางประการ แตมักจะมีลักษณะที่สําคัญตาง ๆ เหมือนกัน ดังนั้น ในการวินิจฉัยโรคใหล
ตายจึงควรกําหนดลักษณะเหลานี้ไวทุกกรณี คือ 

1. การตายที่มีความสัมพันธกับการนอนหลับ แมจะมีรายงานในบางรายวาเกิดขึ้นใน
ขณะพักผอนหลังรับประทานอาหารหรือนอนดูโทรทัศน แตก็ไมสามารถยืนยันไดวาในขณะนั้นผูได
เคลิ้มหลับไปหรือไม 

2. ไมสามารถอธิบาย สาเหตุการตายกระทันหันได แมจะมี การชันสูตรศพอยางละเอียด
เทาที่พยาธิแพทยจะสามารถทําได 

3. ชวงอายุการตายอยูระหวาง 13-63 ป โรคนี้อาจเกิดกับคนในกลุมอายุต่ําหรือสูงกวานี้
ได แตหากตองการความจําเพาะในการวินิจฉัยโรคก็อาจกําหนดชวงอายุที่แคบลงเชน ชวงอายุ  
25-45 ป (มากกวาสามในสี่ของใหลตายมีอายุอยูในชวงนี้) หรือ 20-49 ป ซึ่งจะครอบคลุมจํานวน
ใหลตายไดมากขึ้น การกําหนดชวงอายุตาง ๆ กันนั้นจะเปนประโยชนในการวางแผนการศึกษา
วิจัยโรคนี้ 

4. ทั้งเพศชายและเพศหญิงเกิดโรคใหลตายได แตในรายงานตาง ๆ พบในเพศชายเกือบ
ทั้งนั้น เนื่องจากเพศหญิงก็มีโอกาสเกิดโรคใหลตายไดแตนอยกวา ในการวินิจฉัยโรคใหลตายใน
เพศหญิง จึงตองเพิ่มความระมัดระวังเปนพิเศษเพื่อหลีกเลี่ยงการวินิจฉัยผิด 

5. ควรมีเงื่อนไขของการมีสุขภาพที่ปรกติมากอน โดยอาศัยประวัติที่ไมเคยมีอาการเจ็บ
ปวยรุนแรงและยังทํางานไดจนกระทั่งวันที่มีการตายเกิดขึ้น 
 
ระบาดวิทยาของโรคใหลตาย1 
 แมโรคใหลตายจะปรากฏในเมืองไทยมากกวา 50 ปแลว ความสนใจตอโรคนี้ในเมืองไทย
เพิ่งจะเกิดขึ้นในชวงป ค.ศ 1990 หลังจากขาวการใหลตายของคนงานไทยในประเทศสิงคโปร ใน
ประเทศไทย เร่ิมการศึกษาโรคใหลตายครั้งแรก ในกลุมลาวและเขมรอพยพในคายผูอพยพที่บาน
วินัย จังหลัดเลยและอําเภอพนัสนิคม จังหวัดชลบุรี ในป ค.ศ.1982-1983 โดย Munger และคณะ
10 ผูวิจัยพบวามีการตายในทํานองเดียวกับที่เกิดในกลุมผูอพยพในประเทศสหรัฐอเมริกา และยัง
พบวามีประวัติการตายดวยโรคใหลตายในญาติพี่นองบของผูตายดวย นอกจากนี้ยังไดรายงานวา
ผูชายชาวลาวมง อายุ 22-44 ปในคายอพยพในประเทศไทยมีอัตราการตายดวยโรคใหลตายสูง
กวาที่พบในประเทศสหรัฐอเมริกาประมาณ 9 เทา11 
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 ในป ค.ศ. 198212ไดมีคนงานไทยอายุ 37 ป คนหนึ่งเกิดใหลตายเปนรายแรกในประเทศ
สิงคโปร ในขณะนั้น ไมมีผูสนใจรายงานการตายเชนนี้แตอยางใด จนกระทั่ง 8 ปตอมา การตาย
ของคนงานไทยในตางประเทศโดยเฉพาะอยางยิ่งในประเทศสิงคโปร และตะวันออกกลางจึงได
กลายเปนขาวแพรกระจายทางสื่อตาง ๆ เนื่องจากมีผูใหความสนใจกับสภาพการดํารงชีพของคน
งานไทยในตางแดนแลวพบมีการตายอยางลึกลับเกิดขึ้นกับคนงานไทย ซึ่งในเบื้องตนเขาใจวาเกิด
จากสารพิษที่ไดจากการใชทอพีวีซีเปนสวนประกอบของภาชนะสําหรับหุงตม และนอกจากนี้ยัง
พบวาในชวงเวลา 9 ป นับจากป ค.ศ.1982 ถึงป ค.ศ. 1990 คนงานไทยที่ตายในประเทศสิงคโปรมี
จํานวนเพิ่มข้ึนเปน 230 ราย เฉล่ียตายปละ 27 ราย ขาวนี้จึงเปนที่สนใจของนักการเมือง นักวิชา
การและบุคคลทั่วไปอยางกวางขวาง จนกระทั่งบริษัท British ‘Broadcasting Company (BBC) 
จากประเทศอังกฤษ ไดจัดทําเปนภาพยนตสารคดีและออกแพรภาพในรายการ Horizon ถายทอด
ไปทั่วโลก 
 หลังจากมีขาวการตายของแรงงานไทยเปนตนมา นักวิจัยและหนวยงานที่เกี่ยของใน
ประเทศไทยจึงไดทําการศึกษาวิจัยมากขึ้น ในป ค.ศ. 1990คณะผูวิจัยการมหาวิทยาลัยขอนแกน
ไดศึกษาหาอุบัติการของโรคใหลตายในภาคอีสานดดยการสงแบบสอบถามและติดตามยืนยันการ
ใหลตายในกลุมประชากรสามจังหวัดที่สุมไดจาก 17 จังหวัด ตามคําจํากัดความของโรคใหล
ตายพบวมีการตายที่เขากับโรคใหลตายในประชากรชายกลุมอายุ 20-49 ป ถึงปละ 25.9 คนตอ
ประชากรแสนคน13 ในเวลาใกลเคียงกันนั้น เกรียงไดรายงานการศึกษาในเขตจังหวัดขอนแกนพบ
ถึง 38 คนตอประชากรแสนคน14และอรพรรณและคณะ15ไดสํารวจทั่วประเทศ พบมีอุบัติการ 23.8 
คนประชากรตอแสนคน ในเพศชายกลุมอายุเดียวกัน (ตารางที่ 1)  
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ตารางที่ 1  แสดงขอมูลระบาดวิทยาของการตายที่ไมทราบสาเหตุแบบเฉียบพลันที่เขาไดกับ 
โรคใหลตาย 

 
ประชากร 

กลุมผูตาย/ประเทศ 
 

ชื่อโรค จํานวน
ตาย 

อัตราตาย 
ตอแสน 

อายุ 
(เฉลี่ย)  

ป ค.ศ.ที่ 
ศึกษา 

ผูอพยพอินโดจีนในไทย: 
ลาวมงพนัสนิคม11 

Sudden Denth 
In Sleep 

- 
19 

574 
- 

25-44 
20-60(34)  

1984-1986 
1984-1986 

ลาวมงบานวินัย  16 269 13-60 1985 

ชาวอีสานในขอนแกน14 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 

แรงงานไทยในสิงคโปร15 Laitai 34 98.6 20-49 1990 
 
 
ลักษณะทางคลินิก 
 เนื่องจากโรคใหลตายมักเกิดขึ้นอยางกระทันหันในเวลากลางคืน แมจะมีพยานรูเห็น 
เหตุการณ ก็มีพยานจํานวนไมมากนักที่จะรูเห็นตั้งแตเร่ิมมีอาการจนถึงตาย จากการศึกษาระบาด
วิทยาในประเทศไทย 13,14,17พบวามีพยานรูเห็นเหตุการณประมาณสามในสี่ของการเกิดใหลตาย 
และสูงกวาที่พบในรายงานใหลตายในแรงานไทยในประเทศสิงคโปรที่มีพยานเพียงหนึ่งในสามเทา
นั้น16 ซึ่งเปนขอจํากัดสําคัญที่ทําใหรายงานลักษณะทางคลินิกของโรคใหลตายมีความชัดเจนนอย
กวาโรคอื่น ๆ 
 การยืนยันสาเหตุการตายโดยการชันสูตรศพ สามารถทําไดในหลายประเทศรวมทั้งใน
ประเทศสิงคโปร ในขณะที่ในประเทศไทยมีการดําเนินการชันสูตรศพนอยมาก สวนใหญญาตจิะไม
นําศพมารับการชันสูตร เนื่องจากมีความเชื่อวาเปนการตายโดยธรรมชาติ ดังนั้น การยืนยันโรค
ใหลตายจึงตองขึ้นอยูกับคําจํากัดความที่ใชในการคนหาผูที่ใหลตาย ดวยเหตุนี้ความถูกตองของ
ลักษณะทางคลินิกของโรคใหลตายจึงอยูกับความแมนยําของวิธีการวินิจฉัยวิธีนี้ดวย 
 อยางไรก็ดี ลักษณะอาการที่ไดจากการศึกษาตาง ๆ นั้น มีความคลายคลึงกันมากจึงพอที่
จะนํามาสรุปเปนลักษณะทางคลินิก เพื่อเปนแนวทางในการศึกษาตอไปในอนาคตได ในที่นี้จะ
แบงลักษณะทางคลินิกของโรคใหลตายออกเปน 3 กลุมใหญคือ1 
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1. ลักษณะอาการกอนตาย 
2. อาการแสดงขณะเริ่มมีอาการและขณะกําลังจะตาย 
3. อากาและสิ่งตรวจพบหลังการฟนคืนชีพ 

 
1. ลักษณะอาการกอนตาย  อาจแบงไดเปน 

1.1 ไมมีอาการที่แสดงถึงความผิดปรกติ 
ในขณะทํางานและในชีวิตประจําวันไมมีความผิดปรกติแตอยางใดนอกจากอาการเจ็บ

ปวยเล็กนอยตาง ๆ ประมาณรอยละ 40 ไมมีอาการในชวง 2 สัปดาหกอนตาย13 และประมาณรอย
ละ 65 สบายดีใน 24 ชั่วโมงกอนใหลตาย17 

1.2 มีอาการเจ็บปวยเล็กนอยในชวง 2 สัปดาหกอนใหลตาย  อาการเหลานี้
ประกอบดวย 

อาการในชวง 24 ชั่วโมงกอนใหลตาย 
 อาการที่พบนอยกวารอยละ 5 ของผูตายคือ อาการใช หายใจไมอ่ิม ปวดทอง 

ปวดขา ปวดเอว หงุดหงิด สวนอาการที่พบประมาณรอยละ 5-10 ของผูตายคือ อาการปวดศีรษะ 
เหนื่อยเพลียหรือนอนไมหลับ อาการปวดทองหรือทองอืดอาหารไมยอยก็อาจเปนอาการสําคัญ
อาการหนึ่งของโรคใหลตาย  

อาการในชวง 2 สัปดาหกอนใหลตาย 
 พบวามีประวัติของอาการตาง ๆมากขึ้นตามชวงเวลาที่สอบถาม แตอาการเหลานี้

ไมรบกวนการทํางานและการใชชีวิตประจําวันของผูตาย สวนประวัติอาการปวดเมื่อยกลามเนื้อ
หรือกลามเนื้อออนแรง ประวัติการทํางานหนักและประวัติการรับประทานยาแกปวดของผูใหลตาย
ไมแตกตางจากผูชายทั่วไปที่มีวัยใกลเคียงกัน 

 ประวัติที่ควรถามเพื่อวินิจฉัยแยกโรคอื่นที่อาจเปนสาเหตุของการตายก็มีความ
สําคัญ โดยเฉพาะอยางยิ่งในรายที่ไมมีการชันสูตรศพ ประวัติเหลานี้ไดแก 18ประวัติโรคลมชัก เปน
ลมหมดสติ ประวัติภูมิแพ ภาวะหายใจลําบากหรือในขณะหลับมีการหยุดหายใจนานผิดปรกติหรือ
มีอาการงวงนอนและหลับมากในเวลากลางวัน (day time hypersomnolence) อาการแขนขาออน
แรงขยับตัวไมไดขณะตื่นนอนซึ่งเปนอาการที่ สําคัญอาการหนึ่งของ hypokalemic periodic 
paralysis19 และโรคคอพอกเปนพิษ20 นอกจากนี้ยังควรซักประวัติการตายดวยโรคกลามเนื้อหัวใจ
ขาดเลือดกอนวัย 45 ปของคนในครอบครัว ประวัติการเจ็บปวยที่ตองไปรับการรักษาเปนประจํา
กับแพทยที่คลินิกเอกชนหรือโรงพยาบาล สวนประวัติการทํางานหนักในชวงเวลากอนตายนั้นอาจ
จะไมมีประโยชนเพราะไมพบมีความแตกตางจากคนปรกติอ่ืน ๆ 
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2. อาการแสดงขณะเริ่มมีอาการและขณะกําลังจะตาย 
อาจแบงลักษณะอาการนั้นออกไดเปน 2 กลุม ตายลักษณะของการเกิดอาการ ตามชวง

เวลาและการมีหรือไมมีผูเห็นเหตุการณ 
2.1 กลุมที่ตายโดยไมมีผูเห็นเหตุการณ ไมสามารถทราบไดวามีอาการหรือไม 
ญาติพบภายหลังวาผูใหลตายไดตายแลวในขณะนอน กลุมนี้อาจเปนกลุมที่ไมมีอาการ 

ชัดเจนพอ หรือขณะมีอาการไมมีความรุนแรงเพียงพอที่จะเปนที่ผิดสังเกตของญาติ 
2.2 กลุมที่มีผูเห็นเหตุการณ แบงได 2 กลุม คือ 

กลุมที่ญาติเห็นเหตุการณต้ังแตเริ่มตน ประมาณรอยละ 10-16 ของใหลตาย
14,16,21เกิดเหตุการณขณะนอนหรือนั่งพักผอนในเวลากลางวันระหวางพักงาน เชน กําลังสนทนา  
ดูโทรทัศน ฟงวิทยุ 

กลุมที่ญาติเห็นเหตุการณเพราะถูกปลุก เนื่องจากเกิดอาการผิดสังเกตขณะ 
ผูใหลตายกําลังมีอาการ 
 

อาการและอาการแสดง 
 ในกรณีที่มีผูเห็นเหตุการณ จะไดประวัติเกี่ยวกับลักษณะอากาดังนี้ คือ มีเสียงดังในคอ
เหมือนมีอาการหายใจลําบาก หายใจขัดหรือมีอาการเหมือนสําลัก หายใจไมทัน โดยไมมเีสยีงหวดี
หวิว แตเปนลักษณะเหมือนมีเสมหะติดคอ บางรายมีเสียงกรีดรองเหมือนมีการฝนรายหรือละเมอ 
ลักษณะเชนนี้จึงเปนที่มาของชื่อ Bangungut ในภาษา Tagalog ของฟลิปปนส หรือใหลตายใน
ภาษาอีสานหรือภาษาลาว นอกจากนี้ ยังมีอาการเกร็งตัว ทองแข็ง กํามือแนน มีน้ําลายฟูมปาก 
บางรายมีปสสาวะราดรวมดวย ทุกรายจะไดประวัติการปลุกตื่นลําบาก ในระยะที่ถูกปลุกตื่นได
ญาติตองใชความพยายามหลายอยาง เพื่อทําใหผูใหลตายรูสึกเจ็บแลวตื่นขึ้นมาหรือหาทางลว
เสมหะออกจากคอโดยวิธีตาง ๆ เพราะคิดวามีการอุดตันของทางเดินหายใจ 
 ผูที่มีอาการแลวถูกปลุกตื่นได จะใหประวัติเกี่ยวกับมีปญหาของการหายใจ10 เชน รูสึก
เหมือนทางเดินหายใจอุดตัน มีความรูสึกเหมือนถูกกดทับที่หนาอก ทําใหหายใจลําบากหรือมี
อาการมึนชาออนแรง ในกรณีที่ปลุกไมตื่น สวนใหญจะตายภายใน 30 นาที และมากกวารอยละ 
90 จะตายภายในเวลาหนึ่งชั่วโมงตั้งแตเร่ิมมีอาการ10,21  
 

ใหลตายซ้ํา 
 ผูที่รอดจากอาการใหลตายเหลานี้บางรายจะตายในเวลาตอมาภายหลังลมตัวลงนอนอีก
คร้ังหรือระหวางเดินทางไปโรงพยาบาลในคืนเดียวกัน 22,23หรือในเวลาหลายชั่วโมงตอมา การใหล
ตายยังอาจเกิดซ้ําไดอีกในระยะเปนเดือนหรือปภายหลังจากอาการครั้งแรก 8,10เนื่องจากอาการ
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ขณะเกิดใหลตายมีลักษณะคลายอาการชักของโรคลมบาหมู ทําใหญาติหรือเจาหนาที่ทางการ
แพทยที่เกี่ยวของเขาใจผิด จึงเปนเหตุใหผูที่เสี่ยงที่จะเกิดใหลตายซ้ําไดเหลานี้ไมไดรับการตรวจ
รักษาที่เหมาะสม และตายในระยะเวลาตอมา  
 
 ส่ิงตรวจพบกอนตาย 
 ดังที่กลาวแลวทุกรายจะไมมีปญหาสุขภาพที่รุนแรงพอที่จะรบกวนการทํางานในชีวิต
ประจําวัน ประกอบกับสวนใหญของผูตายยังอยูในวัยฉกรรจที่แข็งแรง จึงไมไดรับการตรวจสุขภาพ
อยางจริงจังกอนตาย โดยเฉพาะอยางยิ่ง สุขภาพของระบบหัวใจและหลอดเลือด อยางไรก็ดี ใน
รายที่เคยมีการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจมากอน อาจพบมีรายงานความผิดปรกติบาง เชน 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 สวนอีก 6 ราย ไมไดมีการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจมากอน ผลการตรวจ
พยาธิสภาพของหัวใจทั้ง 7 ราย พบมีความผิดปรกติของระบบการเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจ 
Hayashi และคณะ25 ไดรายงานชายญี่ปุน 2 ราย ที่ไมมีความผิดปรกติของโครงสรางของหัวใจมา
กอน แตเกิดมีอาการวิงเวียนหรือหมดสติตองเขาพักรักษาตัวในโรงพยาบาลและตายในเวลากลาง
คืน  ขณะติด เครื่องตรวจจับคลื่ น ไฟฟ าหั วใจซึ่ งพบมี  ventricular flutter และ  ventricular 
fibrillation เกิดขึ้น กอนตายจะพบมีการเตนผิดจังหวะและมีลักษณะผิดปรกติของรูปรางคลื่น 
QRS ที่เขาไดกับลักษณะที่มีความผิดปรกติของการเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจ 
 
3. อาการและสิ่งตรวจพบหลังจากการฟนคืนชีพ 

ในระหวางที่ผูใหลตายมีอาการและมีการชวยคืนชีพนั้น มีรายงานตรวจพบคลื่นไฟฟา 
หัวใจลักษณะ ventricular fibrillation8,23,25ซึ่งนาจะเปนอาการทางคลินิกอาการสุดทายกอนตาย
หากไมไดรับการชวยคืนชีพมาได ในบางรายพบมีอาการเหมือนปอดบวมน้ํา ซึ่งหายไปไดภายใน
เวลา 24 ชั่วโมงหลังจากฟนจากใหลตายแลว 
 
 การตรวจวินิจฉัยเพื่อหาสาเหตุ ในผูที่รอดชีวิตจากใหลตายมักจะไดรับการตรวจที่มุง
หาความผิดปกติที่ระบบหัวใจและหลอดเลือด สมอง การเปลี่ยนแปลงของสรีรวิทยาในขณะหลับ
และการเปลี่ยนแปลงของแรธาตุตาง ๆ ที่อาจมีผลตอจังหวะการเตนของหัวใจ อยางไรก็ดี จากราย
งานการศึกษาผูที่รอดจากโรคใหลตาย8,26,27 ความผิดปรกติสวนใหญจะเปนอยูชั่วคราว เชน การ
เปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาหัวใจ คลื่น ST และ T หรือมีผิดปรกติของรูปรางของคลื่น QRS ความ
ผิดปรกติของการบีบตัวของหัวใจโดยการตวจดวยสารกัมมันตภาพรังสีและการตรวจดวยคลื่นเสียง
ความถี่สูงนอกจากนี้ ยังมีการตรวจหลอดเลือดหัวใจดวยการฉีดสี รวมทั้งการตรวจหาความความ
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ผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจโดยวิธีสวนหัวใจ (electrophysiologic study หรือ 
EPS) ดวย 
 
 ความผิดปรกติที่นาสนใจซึ่งรายงานโดย Veerakul28 ในการศึกษาผูที่รอดจาก idiopathic 
ventricular fibrillation ในคนไทย ซึ่งมีลักษณะเขาไดกับโรคใหลตายจํานวน 12 ราย คือ ตรวจพบ
ความผิดปรกติของคลื่น QRS ที่มีรูปรางเหมือน right bundle branch block และมีการยกขึ้นของ
คลื่น ST ใน lead V1 – V3 ลักษณะเชนนี้เคยมีรายงานในผูปวย idiopathic ventricular fibrillation
โดยBrugada29ความผิดปรกตินี้เปลี่ยนกลับเปนปรกติไดเมื่อไดรับยา isoproterenol และกลับผิด
ปรกติเหมือนเดิมเมื่อไดรับยา lidocaine ผูปวยทุกรายสามารถถูกกระตุนใหหัวใจเตนผิดจังหวะ
แบบ ventricular flutter หรือ fibrillation ดวยวิธีการตรวจ EPS ความผิดปรกตินี้ยังพบไดในการ
ศึกษาของ Corrado และคณะ30ซึ่งศึกษาในผูที่รอดชีวิตจากการตายกระทันหันในคนอายุนอย 
(นอยกวา 36 ป) ซึ่งมีทั้งเพศชายและเพศหญิง ในจํานวน 3 รายที่มีความผิดปรกติของคลื่นไฟฟา
ลักษณะดังกลาวทั้ งสองลักษณะรวมกันนั้นพบมีหลักฐานของโรค  arrhythmogenic right 
ventricular cardiomyopathy และมีความผิดปรกติของระบบการเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจซีกขวา
ดวยอยางไรก็ดี ความผิดปรกตินี้ก็อาจจะมีความสําคัญในการชวยสืบหาผูที่เสี่ยงตอการเกิดใหล
ตายในอนาคต หามีการศึกษาเพื่อยืนยันความสัมพันธของความผิดปรกติของคลื่นไฟฟาหัวใจเชน
นี้ กับความเสี่ยงตอการเกิดโรคใหลตายในจํานวนผูปวยที่มากพอตอไป การรักษาที่อาจจะเปน
ประโยชนสําหรับผูที่รอดจากใหลตายที่ตรวจดวย EPS แลวพบวาเกิด inducible sustained 
polymorphic ventricular tachycardia หรือ VT/VF ได คือ ยาปดกั้นเบตา หรือยา amiodarone 
และเครื่อง Automatic Implantable Cardioverter Defibrillator (AICD) แมการตายกระทันหัน
ของคนวัยนี้ในประเทศเอเชียตะวันออกเฉียงใตนาจะเขาไดกับโรคใหลตายไดมากที่สุด ดังที่กลาว
ในตอนตนแลว การตายเชนนี้ก็ยังอาจเกิดไดจากสาเหตุอ่ืน หากมีการชันสูตรศพหรือการตรวจหลัง
จากรอดชีวิตจากโรคใหลตายแลวอยางละเอียด ก็จะทําใหทราบถึงสาเหตุอ่ืนที่ทําใหเกิดการตาย
ลักษณะคลายคลึงกันเพิ่มเติม แตหากไมมีการชันสูตรศพหรือตรวจหาความผิดปรกติแตอยางใด 
อาจทําใหมีการวินิจฉัยผิดพลาดมากขึ้น  
 
พยาธิวิทยาของโรคใหลตาย1 
 ในชวงเวลามากกวา 80 ป นับต้ังแตมีรายงานการตายที่มีลักษณะเดียวกันกับโรคใหลตาย
เปนครั้งแรกในประเทศฟลิปปนสนั้น จนถึงปจจุบันความรูเกี่ยวกับพยาธิสภาพที่จะสามารถอธิบาย
ถึงสาเหตุของการเกิดโรคใหลตายยังไมมีความคืบหนาไปเทาที่ควรซึ่งอาจมีสาเหตุหลายประการ
คือ 
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1. การชันสูตรศพในบางประเทศยังทําไดนอยและไมคอยเปนที่ยอมรับของชุมชน เมื่อมี
การตรวจที่ไมพบสาเหตุที่ชัดเจนเกิดขึ้นเปนประจําในการชันสูตรศพแรก ๆ ก็อาจจะนําไปสูความ
สับสนและขอสรุปวาเปนการตายที่ไมทราบสาเหตุโดยเฉพาะอยางยิ่ง เมื่อตรวจไมพบความผิด
ปรกติที่หัวใจ ซึ่งเปนสาเหตุที่สําคัญของการตายกระทันหันดวยแลว ก็ยิ่งจะนําไปสูขอสรุปของการ
ตายอยางไมมีสาเหตุในการชันสูตรศพตอ ๆ มาเสมอทั้งนี้อาจเนื่องจากความละเอียดพิถีพิถันใน
การตรวจลดลงไป 

2. กลไกการตายของโรคใหลตาย นาจะเกิดจากความผิดปรกติของสวนใดสวนหนึ่งของ
อวัยวะที่ไมอาจตรวจพบดวยการตรวจชันสูตรศพดวยวิธีปรกติ เชน ความผิดปรกติของระบบ
เหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจ 

3. โรคใหลตายอาจเกิดความผิดปรกติของการทํางานอวัยวะที่สําคัญ ไมวาจะมีความผิด
ปรกติของโครงสรางรวมดวยหรือไมก็ได 

4. โรคใหลตายอาจเกิดจากผลรวมของหลายปจจัยที่เกิดรวมกันในเวลาที่พอเหมาะ บาง
อยางอาจเกิดขึ้นและสิ้นสุดลงทันที ภายหลังจากเกิดใหลตาย เชน ความผิดปรกติของการทํางาน
ของระบบประสาทอัตโนมัติ จึงไมเหลือหลักฐานใหตรวจพบได 
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พยาธิสภาพเทาที่มีการตรวจพบและรายงานในการศึกษาตาง แบงออกเปนสาม 
สวนใหญ ๆ คือ ความผิดปรกติของหัวใจ ความผิดปรกติของอวัยวะอื่น ๆ และการตรวจหาสารพิษ 
ดังนี้ 

 
1. ความผิดปรกติของหัวใจ 

1.1 ความผิดปรกติของกลามเนื้อหัวใจ 
พบในเกือบทุกรายที่มีการชันสูตรศพ4,6,22 พบมีขนาดของหัวใจโตขึ้น อาจจะพบไดทั้งหัวใจ

ซีกขวาหรือซายหรือทั้งสองซีก แตเห็นเดนชัดที่หัวใจซีกขวา Kirschner31ไดเปรียบเทยีบน้าํหนกัของ
หัวใจของผูใหลตายกับน้ําหนักเฉลี่ยของหัวใจของคนปรกติซึ่งคํานวณจากคาน้ําหนักของหัวใจใน
คนปรกติจะหนักเทากับรอยละ 0.45 ของน้ําหนักตัว พบวา 14 ใน 18 รายมีหัวใจหนักกวาของคน
ปรกติ ในจํานวนนี้ 7 รายมีขนาดหัวใจโตเขาขายมีพยาธิสภาพ (pathological hypertrophy) การ
โตขึ้นของหัวใจที่พบนี้เกิดจากมีการเพิ่มความหนาของผนังกลามเนื้ออยางสมมาตร และมีการโปง
ขยายของหองหัวใจ (dilatation) รวมดวย และนอกจากนี้ยังพบมีการเปลี่ยนแปลงของผนังสวน 
endocardium (endocardial fibroelastosis) บริเวณทางนําเลือดไหลออกจากหัวใจหองลาง 
(Ventricular outflow tract) ซึ่งพบไดถึงสองในสามของผูที่ตาย ซึ่งเขาใจวาอาจจะสัมพันธกับกล
ไกเดียวกันกับกลไกที่ทําใหหัวใจโตขึ้น 

 นอกจากขนาดหัวใจเปล่ียนไปแลวยังพบวาเซลกลามเนื้อก็เปลี่ยนไปจากการศึกษาของ 
Zhu และคณะ32 ซึ่งรายงานการตรวจดูเซลกลามเนื้อหัวใจของผูที่ตายลักษณะเดียวกับโรคใหล
ตายในประเทศจีนจํานวน 8 ราย เปนชายลวนอายุระหวาง 19-49 ป โดยอาศัยเทคนิคการยอมดู
เซลวิธี immunohistochemical เพื่อหาปริมาณของ myoglobin, myosin และเอนไซม creatine 
kinase ทั้งชนิด CK-MM และ CK-MB ซึ่งปรกติพบไดมากมายในเซลกลามเนื้อหัวใจ เอนไซมเหลา
นี้หลุดร่ัวออกจากเซลของกลามเนื้อหัวใจ เมื่อกลามเนื้อหัวใจเกิดการอักเสบหรือขาดเลือดดังเชนที่
พบในโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด เนื่องจากหลอดเลือดหัวใจของผูตายทุกราย ไมมีความผิด
ปรกติและลักษณะที่พบคลายกับลักษณะมีการขาดเลือดของกลามเนื้อหัวใจจึงทําใหผูศึกษาตั้ง
สมมุติฐานวา อาจมีการหดตัวของหลอดเลือดหัวใจแลวทําใหกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดเกิดการเตน
ผิดจังหวะของหัวใจตามมา ขบวนการเปลี่ยนแปลงตาง ๆ เหลานี้เกิดขึ้นไดอยางรวดเร็ว แมจะมี
การขาดเลือดเพียง 30 นาที 

1.2 ความผิดปรกติของหลอดเลือดหัวใจ 
 สวนใหญของรายงานจะไมพบพยาธิสภาพของหลอดเลือดอยางเดนชัด จึงมักรายงานวา
ไมมีความผิดปรกติของหลอดเลือด33 หรือพบแคมีการหนาตัวเพียงเล็กนอยของผนังของหลอด
เลือดจาก atherosclerosis (นอยกวารอยละ 25 ของพื้นที่หนาตัดของขนาดรูหลอดเลือด) 31 



 18

1.3 ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจ 
เนื่องจากการชันสูตรศพผูที่ใหลตายไมพบความผิดปรกติที่สามารถอธิบายกลไกการตาย

ไดอยางชัดเจน แมการตรวจนั้นจะมีทั้งการตรวจเพื่อหาวามีการตีบตันของหลอดเลือดหัวใจ ความ
ผิดปรกติของหัวใจ และสาเหตุอ่ืน ๆ รวมทั้งการแตกของหลอดเลือดในสมอง การตรวจไมพบความ
ผิดปรกติดังกลาวรวมกับลักษณะการตายที่เกิดอยางทันทีทันใดในผูที่มีสุขภาพแข็งแรงดีอายุ
ระหวาง 20-49 ปนั้น ทําใหเกิดขอสมมุติฐานสาเหตุการตายวานาจะเกิดจากการเตนผดิจงัหวะของ
หัวใจแบบ ventricular fibrillation ซึ่งเปนกลไกที่สําคัญของการตายกระทันหันดดยไมทราบสาเหตุ
ในวัยหนุมในซีกโลกตะวันตก ดังที่มีรายงานในชื่อโรค idiopathic ventricular fibrillation 34 
 ดังนั้นการตรวจหาพยาธิสภาพของระบบเหนี่ยนําไฟฟาหัวใจจึงมีความสําคัญอยางยิ่ง 
ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจที่พบในรายงานตาง ๆ มีตังแตความผิดปรกติของ
หลอดเลือดที่มาเลี้ยงบริเวณ sinoatrial node (SAN) การหักงอเปนรูปตัว (U) หรือมีการแยกแขนง
ของหลอดเลือดกอนที่เขาถึง SAN24,35 ลักษณะเชนนี้อาจเปนเหตุให SAN ไดรับเลือดหลอเลี้ยงไม
เพียงพอจึงอธิบายการพบ fibrosis ที่ SAN ของผูตายได 
 สําหรับความผิดปรกติของ atrioventricular node (AVN) ในการศึกษาของ Gotoh 24และ 
Okada 35นั้น พบมีการหนาตัวของผนังหลอดเลือดและ fibrosis ที่ His bundle เพียงเล็กนอยเทา
นั้น ในขณะที่ Kirschner 31พบความผิดปรกติที่บริเวณนี้ถึง 17 ใน 18 ราย สวนใหญ (14 ราย) มี
ลักษณะของ AVN คลายลักษณะที่พบในหัวใจของทารกในครรภ คือ มีการกระจายของใยประสาท
เหนี่ยวนําไฟฟา ปกติแลวในบริเวณนี้ของหัวใจจะมีการปรับตัวของกลุมเซลเปนรูปรางที่ชัดเจน
ขณะที่มีอายุมากขึ้น ทําใหใยประสาทเหนี่ยวนําไฟฟาใน AVN ที่อยูกระจัดกระจายอยางหลวม ๆ 
มีการจัดเรียงตัวอยางหนาแนนขนาดเล็กลงและมีขอบเขตชัดเจนมากขึ้น พรอมทั้งมีการแทรกตัว
อยางเปนอิสระอยูที่บริเวณสวนยอดของผนังกั้นระหวางหองหัวใจลางในผูใหญ นอกจากความผิด
ปรกติดังกลาวแลว ประมาณ 11 รายใน 18 รายมี accessory pathway ซึ่งเปนทางเชื่อมตอของ
การเหนี่ยวนําไฟฟาที่เปนสวนเกินนอกเหนือจาก AVN และ His bundle 
 ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาดังกลาวอาจจะนําไปสูการเตนผิดจังหวะชนดิราย
แรงและตายกระทันหันได ซึ่งจะเห็นไดจากการศึกษาของ Bharati และ Lev36 ที่พบวาแมจะ
สามารถแบงกลุมของการตายในผูที่ตายกระทันหัน ไดถึง 12 กลุม เชน กลุมที่ตรวจไมพบสาเหตุ
การตายที่อธิบายได กลุมที่มีการตายกระทันในครอบครัว กลุม sudden infant death syndrome 
infant death syndrome กลุมที่เกิดกับนักกีฬา เปนตน แตก็มีส่ิงที่คลายคลึงกันคือทุกรายจะมี
พยาธิสภาพของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจอยางใดอยางหนึ่งเสมอ ที่พบบอยมากก็คือ พยาธิ
สภาพที่ His bundle ซึ่งมีทั้ง fibrosis, fragmentation, lobulation และพบมีพยาธิสภาพที่สวน
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ยอดของผนังกั้นระหวางหองหัวใจลาง รวมกับ arteriosclerosis หรือ atherosclerosis ในแทบทุก
ราย 
 ดังนั้น ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวที่ตรวจพบในการศึกษาของ Kirschner, 
Gotoh และ Okada นั้น ก็นาจะเปนความผิดปรกติที่นําไปสูการตายกระทันหันได โดยคนเหลานี้
อาจมีสุขภาพปรกติมาตลอดเวลาแมจะมีพยาธิสภาพดังกลาวเปนปจจัยเสี่ยงที่ซอนเรนอยู จน
กระทั่งเมื่อมีปจจัยเสริมที่เกิดขึ้นในเวลาที่พอเหมาะ เชน ขณะมีความเครียดรวมกับสรีระของการ
นอนหลับที่ผิดปรกติ ก็จะเกิดอาการใหลตายไดภายในเวลาเปนนาที 
 
2. ความผิดปรกติที่อวัยวะอื่น  
 จากการศึกษาของ Moritz และคณะ  37 ในการชันสูตรศพทหารวัย  18-40 ป  ที่ตาย 
กระทันหันในขณะกลังออกกําลังกาย ขณะพักหรือแมแตขณะหลับ สามารถแบงสาเหตุการตาย
ออกเปนกลุมใหญ ๆ ไดหลายสาเหตุ คือ โรคหัวใจซึ่งสวนใหญเปนโรคของหลอดเลือดหัวใจ โรค
เลือดออกในสมอง meningococcemia โรคอื่น ๆ และการตายที่ไมทราบสาเหตุ 
 สําหรับผูที่ตายดวยโรคหลอดเลือดหัวใจและการตายที่ไมทราบสาเหตุวามีการคั้งของ
เลือดในปอดและอวัยวะภายในชองทองเสมอ ซึ่งมีทั้งเลือดออกในปอดหรือปอดบวมน้ํา บางราย
พบมีเลือดออกที่บริเวณตับออนรวมดวย พยาธิสภาพที่พบเหลานี้จึงนาจะเปนพยาธิสภาพที่ไม
จําเพาะเจาะจงกับโรคโดยเฉพาะและพบไดคอนขางบอยในผูที่มีการตายกระทันหันไมวาจะเกิด
จากสาเหตุใด มีรายงานเกี่ยวกับพยาธิสภาพเหลานี้ในผูปวยใหลตายในหลายการศึกษา4,22,33 ซึ่ง
ลวนแลวแตอธิบายกลไกการตายไมได อยางไรก็ตาม ความผิดปรกติที่พบอาจจะเปนผลของการ
ลมเหลวของระบบหมุนเวียนของเลือดในรางกายอยางกระทันหันมากกวา 
 สวนภาวะตับออนอักเสบและมีเลือดออกในตับออน พบในรายงานการศึกษาของประเทศ
ฟลิปปนส แตพบนอยในการศึกษาตอ ๆ มา จึงทําใหความสําคัญของการตรวจพบนอยลงไปและ
ยังอธิบายกลไกลการเกิดไม ได  sugai 6ไดรายงานความผิดปรกติของเซลระบบประสาท 
sympathetic ที่บริเวณ superior และ inferior ganglia และ ในระบบประสาทสวนกลาง พบมีทั้ง
จํานวนเซลลดลงและการฝอของเซล (hypoplasia) เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมที่ตายกระทัน
หันดวยเหตุอ่ืน ซึ่งนาจะอธิบายไดวากอนตายมีการเปลี่ยนแปลงของระบบประสาทอัตโนมัติชนิด 
Sympathetic อยางมาก ทําใหเกิดแนวคิดวาระบบประสาทนี้อาจเกี่ยวของกับการตายกระทันหัน
และมีผลตอการทํางานของระบบหัวใจและหลอดเลือด  
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3. การตรวจหาสารพิษ 
 การชันสูตรศพในการศึกษาตาง ๆ เกือบทุกการศึกษาจะมีซักประวัติอาชีพที่เกี่ยวของกับ
การไดรับสารพิษหรืออาการเปนพิษจากการใชยาฆาสัตวหรือแมลงหรือการไดรับสารพิษอ่ืน ๆ มี
การตรวจหาสารที่เปนพิษตอรางกายสารที่มีการตรวจเสมอคือสารโลหะหนัก curare, barbiturate 
สาร alkaloid สารเสพยติดประเภท cocaine, heroin, morphine, amphetamine เหลา เปนตน 
ไมมีรายงานใดตรวจพบหรือมีหลักฐานสนับสนุนการตายที่เกิดจากการไดรับพิษแตอยางใด 
 
การนอนหลับกับโรคหลายตาย 

การเปลี่ยนแปลงที่อาจจะอธิบายการเกิดใหลตายไดมีดังตอไปนี1้ 
1. การปรับ เปลี่ ยนของระดับการทํ างานของระบบประสาท  sympathetic และ 

parasympathetic ซึ่งมีผลตอการปรับตัวขึ้นลงของระดับความดันโลหิต การเตนผิดจังหวะของหัว
ใจ และภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดชั่วคราว 

2. การหายใจที่ผิดปรกติ โดยเฉพาะอยางยิ่งในเพศชายอาจทําใหเกิดใหลตายไดงายขึ้น
แมจะเคยมีการศึกษาพบวาผูปวยที่มี sleep apnea syndrome ไมไดมีความเสี่ยงตอการตายใน
ขณะหลับมากกวาคนปรกติ 

3. การเปลี่ยนแปลงของคุณสมบัติและสวนประกอบของเลือด รวมทั้งระดับของฮอรโมน
และแรธาตุตาง ๆ ที่เอ้ือตอการเกิดภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดหรือการเตนผิดจังหวะ 
 
ความเครียด สมองและหัวใจกับโรคใหลตาย1 
 เนื่องจากสาเหตุและบางสภาพของโรคใหลตายไมชัดเจนดวยขอจํากัดตาง จึงมีขอสมมุติ
ฐานถึงความสัมพันธระหวางโรคใหลตายกับภาวะตาง ๆ ของทั้งรางกายและจิตใจ 
 

ความเครียด 
 ความเครียดเปนภาวะตอบสนองของรางกายและจิตใจตอการเปลี่ยแปลงของปจจัยใหญ 
ๆ สองปจจัย คือ ปจจัยดานสิ่งแวดลอมและปจจัยดานบุคคล 

1. ปจจัยดานสิ่งแวดลอม ประกอบดวย ปจจัยที่เกี่ยวกับความสัมพันธระหวางบุคคล 
ความเชื่อ วัฒนธรรมขององคกร สถาบันสภาพความเปนอยู ความคาดหวังและความยุงยากทาง
สังคมเปนตน 

2. ปจจัยดานบุคคล ประกอบดวย อายุ เพศ เชื้อชาติ เศรษฐานะ ประสบการณ ภูมิหลัง 
การรับรูและการจัดการปญหา คุณสมบัติสวนตัวของบุคคล สภาพรางกายจิตใจ 
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ปจจัยเหลานี้มีความสัมพันธกับชีวิตประจําวันของทุกคน และมีการปรับเปลี่ยนเสมอ เพื่อ 
ใหเกิดความปรกติสุขของจิตใจและรางกาย การเปลี่ยนแปลงเหลานี้อาจจะประเมินไดจากความ
รุนแรงของความเครียดที่เปนผลจากเหตุการณตาง ๆ ที่เกิดขึ้นในชีวิตครอบครัว ชีวิตสวนบุคคล
และชีวิตการทํางาน ปจจัยเหลานี้อาจจะเปนปจจัยที่เกิดขึ้นชั่วคราวหรือปจจัยที่เกิดขึ้นแลวคงอยู
นานจนกลายเปนความเครียดเรื้อรังไปในที่สุด 
 เปนที่ทราบและยอมรับกันอยางกวางขวางแลววาปจจัยทางดานจิตใจและอารมณหรือ
ความเครียดนี้ มีความสัมพันธกับการเกิดอาการทางโรคหัวใจมากมาย ตัวอยางของอาการเหลานี้ 
คือ อาการเจ็บแนนหนาอก อาการหัวใจเตนผิดจังหวะ หัวใจลมเหลว โรคกลามเนื้อหัวใจตายและ
ยังรวมถึงการตายกระทันหันเนื่องจากหัวใจ มีหลักฐานที่แสดงวาความกลัวหรืออาการตื่นตระหนก 
มีผลทําใหเกิดการตายเพิ่มข้ึนได ดังที่พบมีการตายที่เรียกวา voodoo death ในกลุมชน Bantu 
เขาใจวาการตายกระทันหันนี้เกิดจากการที่ถูกกีดกันออกจากกลุม แลวเกิดความรูสึกทอแทสิ้นหวัง 
จึงเปนไปไดวาความเครียดนาจะมีบทบาทสําคัญในการทําใหเกิดการตายกระทันหันในโรคตาง ๆ 
ซึ่งรวมทั้งโรคใหลตาย  
 
ขอมูลที่แสดงถึงความสัมพันธของความเครียดและใหลตาย 
 จากการศึกษาของ Baron และคณะ 18ในกลุมผูอพยพจากประเทศในแถบเอเชียตะวัน
ออกเฉียงใต โดยเปรียบเทียบประวัติของกลุมใหลตายกับกลุมควบคุมที่มีอายุใกลเคียงกัน เชื้อชาติ
เดียวกัน พบวามีปจจัยที่ทําใหเกิดความเครียดทางอารมณที่สัมพันธกับการเกิดใหลตายหลาย
ปจจัย ๆ เหลานี้ คือ 

- ความสามารถในการปรับตัว ตอการมีหรือไมมีเครื่องอํานวยความสะดวกตาง ๆ เชน 
รถยนต โทรทัศน เปนตน 

- ความสามารถในการปรับตัว ในเรื่องภาษา และสมรรถภาพในการฝกงานใหมหรือใน
ขณะมีปญหาสุขภาพ 

- การเปลี่ยนแปลงของสภาพการกินอยูและภาวะโภชนาการ 
 

Goh และคณะ16 พบวาเมื่อเปรียบเทียบปญหาทางจิตใจ อารมณของคนงานไทยที่เกิด
ใหลตายโดยการซักประวัติเกี่ยวกับปญหาตาง ๆ จากผูใกลชิด เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมควบคุมซ่ึง
เปนแรงงานไทยในประเทศสิงคโปรพบวาในกลุมที่เกิดใหลตายมีปญาหทางอารมณมากกวากลุม
ควบคุม แตไมมีความแตกตางของปญหาการนอนหลับหรือเร่ืองซึมเศราระหวางกลุมทั้งสองใน
ขณะที่ผลของการศึกษาของ อรพรรณและคณะ15 ซึ่งไดเปรียบเทียบขอมูลของแรงงานไทยและผู
ใหลตายในประเทศสิงคโปรกับขอมูลแรงงานในไทยพบวาจํานวนรอยละของผูใหลตายในสิงคโปร
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มีปญหาภาวะหนี้สินมากกวาผูใหลตายในไทยเกือบเทาตัว มีจํานวนภาระหนี้สินและบุคคลที่เปน
ภาวะตองเลี้ยงดูโดยเฉลี่ยสูงกวา นอกจากนี้ สภาวะสิ่งแวดลอมของที่พักอาศัยก็แออัดกวา มีการ
ยายที่พักอาศัยบอยกวาแรงงานที่ใหลตายในประเทศไทย และเมื่อเปรียบเทียบปญหาสุขภาพจิต
ของแรงงานไทยในประเทศสิงคโปรกับในประเทศไทย ดวยการใชแบบประเมินกับสุขภาพจิตชนิด 
Symptom checklist 90 (SCL-90) และ  Health Opinion Survey 20 (HOS-20) แลวพบวาแรง
งานไทยในสิงคโปรมีปญหาสุขภาพจิตสูงกวาอยางมีนัยสําคัญทางสถิติในหลายปญหา เชน ความ
รูสึกวาตนเองมีปญหาเกี่ยวกับสุขภาพ ความรูสึกทอแท ความรูสึกไมสบายใจ ความซึมเศรา ความ
วิตกกังวล และปญหาการนอนหลับเชน การนอนไมหลับ ฝนราย หรือหลับ ๆ ตื่น ๆ เปนตน 

จากการศึกษาตาง ๆ พบวาโรคใหลตายมักจะเกิดขึ้นภายในชวง 2 ปแรกของการยายถิ่น
ฐานโดยมีคามัธยฐานของเวลาที่เกิดใหลตายประมาณ 8 เดือนหลังการอพยพ ซึ่งเปนชวงเวลาที่
ส้ันกวาที่พบในกลุมเปรียบเทียบในแตละการศึกษา11,16,18,38  

ดังนั้นอาจกลาวไดวา การอพยพนําไปสูปญหาของการปรับตัวเขากับสภาพสิ่งแวดลอม 
การกินอยู การใชภาษาใหม ซึ่งหากผูอพยพมีปญหาในการปรับตัวก็อาจนําไปสูความเครียด และ
เส่ียงที่จะเกิดการตายกระทันหัน โดยเฉพาะอยางยิ่ง ในกลุมที่มีปจจัยเสี่ยงบางอยางที่อาจทําให
เกิดโรคใหลตายอยูกอนแลว 
 
ขอมูลที่สนับสนุนความสัมพันธของสมอง หัวใจ และความเครียดกับโรคใหลตาย 
 การตรวจหาพยาธิสภาพของหัวใจดวยวิธีที่ทํากันเปนประจํานั้น มักจะไมพบความผิด
ปรกติที่สามารถอธิบายถึงกลไกการเสียชีวิตในโรคใหลตายได แตเมื่อมีการศึกษาเพิ่มเติม โดยใช
วิธีการตรวจพิเศษ ก็ทําใหพบความผิดปรกติที่อาจเปนปจจัยเสริมที่สนับสนุนใหมีการเตนผิด
จังหวะของหัวใจได โดยเฉพาะอยางยิ่งความผิดปรกติตาง ๆ เหลานี้ คือ 

1. ความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจ24,31,35ทั้งที่ sinoatrial node (SAN) , 
atrioventricular node (AVN) และ accessory pathway (AP) และอาจมีความผิดปรกติของ
บริเวณโครงสรางของฐานของหัวใจ เชน ความผิดปรกติของตําแหนงของรูเปดของหลอดเลือดหัว
ใจรวมดวยหรือไมก็ได 

2. การรั่วของสารประเภทเอนไซมออกนอกเซลกลามเนื้อหัวใจ เชน myosin, myoglobin 
เปนตน และการลดลงของ contraction band ในเซลกลามเนื้อหัวใจ พยาธิสภาพเชนนี้สนับสนุน
ขอสมมุติฐานที่วาการตายกระทันหันอาจเกิดจากกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดอยางทันทีทันใด32  

3. Sugai 6ไดรายงานผลการเปรียบเทียบ ganglion ของประสาท sympathetic ในผูที่
ใหลตายเปรียบเทียบกับกลุมควบคุม พบวามีการฝอของเซลใน ganglion มากกวาปรกติ ซึ่งบงชี้
วาโรคใหลตายบางรายมีความผิดปรกติของประสาท sympathetic นี้อยูกอนตาย 
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 นอกจากนี้ ยังมีการศึกษาพบวากอนที่ผูใหลตายจะเกิดอาการ ในบางรายมีการเตนผิด
จังหวะของหัวใจรวมกับอาการเปนลม25 ในรายที่มีการชวยคืนชีพไดทัน จะตรวจพบมีหัวใจเตนผิด
จังหวะชนิด ventricular fibrillation เมื่อมีการตรวจหัวใจดวยวิธี electrophysiologic study และ
กระตุนหัวใจดวยกระแสไฟฟาจะสามารถกระตุนหัวใจใหเกิดการเตนผิดจังหวะชนิด sustained 
polymorphic ventricular tachycardia39,40ดวย และยังพบความผิดปรกติของคลื่นไฟฟาหัวใจ
แบบ  right bundle branch block และ ST elevation ใน  lead V1-V3 28ในผูที่รอดจาการตายที่
คลายใหลตายบางราย ลักษณะของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบนี้เคยพบในผูที่รอดชีวิตจากการตายกระ
ทันหันและตรวจไมพบสาเหตุของการเตนผิดจังหวะอยางรุนแรงของหัวใจได จํานวน 8 ราย ซึ่งราย
งาน โดย Brugada และ Brugada ในป ค.ศ. 199229 จึงเปนไปไดวากลไกที่นําไปสูการใหลตาย 
โดยเฉพาะอยางยิ่งในชวงสุดทายของชีวิตนั้น นาจะเกิดจากมีความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนํา
ไฟฟาหัวใจและเกิดการเตนผิดจังหวะขึ้นกอนที่จะใหลตาย 
 เนื่องจากโรคใหลตายเกิดขึ้นในขณะนอนหลับ แมจะพบมีบางรายเกิดขึ้นในขณะพักผอน 
แตในชวงเวลาดังกลาวอาจมีการเคลิ้มหลับรวมดวยก็เปนได ดังนั้น การที่จะอธิบายถึงความ
สัมพันธของความเครียดกับโรคหัวใจในการเกิดใหลตายนั้น จึงตองอธิบายถึงกลไกที่ความเครียดมี
ผลตอการเตนหัวใจ ในขณะที่มีการพักผอนหรือนอนหลับ มากกวาขณะตื่นหรือขณะออกกาํลงักาย 
ลักษณะนี้เปนลักษณะสําคัญที่ใชวินิจฉัยแยกโรคใหลตายออกจากการตายกระทันหันเนื่องจากหัว
ใจที่มีการรายงานในประชากรภูมิภาคอื่นของโลก  
 
ความสัมพันธของระบบประสาทและหัวใจ 
 การทํางานของหัวใจจะขึ้นอยูกับความสัมพันธของระบบประสาท sympathetic และ 
parasympathetic ซึ่งมีผลตอความไวของการเตนผิดจังหวะของหัวใจ การกระตุนระบบประสาท 
sympathetic จะทําใหระดับ (threshold) ที่ทําใหเกิด ventricular arrhythmaia ลดลง หัวใจจึงเตน
ผิดจังหวะไดงายขึ้นอยางไรก็ตาม การเตนผิดจังหวะของหัวใจจะนอยลง เมื่อมีการกระตุนระบบ
ประสาท  parasympathetic ผานทางเสนประสาท  vagus รวมดวย  แตถาในขณะนั้นระบบ
ประสาท sympathetic ไมไดกําลังทํางานอยูดวย การกระตุนผานทางระบบประสาท vagus ก็จะ
ไมทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงแตอยางใด 
ขอมูลสนับสนุนความสัมพันธกับการตายกระทันหัน 

การศึกษาทั้งในสัตวทดลองและทางคลินิกพบวา ในขณะเครียดจะมีการกระตุนระบบ
ประสาท sympathetic เพิ่มขึ้น โดยตรวจพบระดับฮอรโมน catecholamine ในกระแสเลือดเพิ่ม
ข้ึน หัวใจเตนเร็วและความดันโลหิตสูงขึ้นพรอมทั้งพบการเตนผิดจังหวะของหัวใจบอยขึ้น ในผูที่มี
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ความเครียดมากกวาปรกติพบมีอุบัติการของการตายกระทันหันเพิ่มข้ึน นอกจากนี้ ยังพบวาเมื่อ
ลดการกระตุนระบบประสาท sympathetic จะลดอัตราการตายลงได ดังจะเห็นจากการรักษาและ
ปองกันการเตนผิดจังหวะของหัวใจ โดยการผาตัด left stellate ganglionectomy หรือการใหยา 
กลุมปดกั้นเบตา ในผูปวยที่มี congenital QT prolongation และในผูปวยที่มีโรคกลามเนื้อหัวใจ
ตายจากการขาดเลือด อยางไรก็ดี การศึกษาตาง ๆ มักจะกลาวถึงความสัมพันธของความเครียด
กับการเตนผิดจังหวะของหัวใจในขณะตื่นหรือขณะทํากิจกรรมตามปรกติ ในขณะที่โรคใหลตาย
เกิดขึ้นไดในขณะพักหรือขณะนอนหลับจึงตองพิจารณาในแงนี้มากเปนพิเศษ 

ความเครียดเองมีผลรบกวนการนอนหลับไดทําใหมีความผิดปรกติไดตั้งแตการนอนไม
หลับ ฝนราย (nightmare) นอนละเมอ (night terror) ในภาวะนอนละเมอนี้จะพบไดบอยในชวง
แรก ๆ ของการหลับ และมีลักษณะบงถึงการกระตุนระบบประสาท sympathetic อยางมาก และ
อาจเปนกลไกหนึ่งของการใหลตาย 39Lown และคณะ พบวา ในระหวางหลับจะมีการเตนผิด
จังหวะของ ventricle บอยที่สุดในระยะที่มีการกลอกตาอยางรวดเร็ว (rapid eye movement หรือ 
REM sleep) และจะนอยที่สุดในชวงการนอนหลับแบบ non-REM ขั้นที่ 3 และ 4 40ซึ่งแสดงใหเห็น
วานาจะมีการสลับข้ึนลงของอิทธิพลของระบบประสาทอัตโนมัติทั้งสองชนิดและอาจจะเห็นไดจาก
การวิเคราะหดูอัตราสวนของความถี่สูงและความถี่ต่ําของความแปรปรวนของอัตราการเตนของชพี
จร (heart rate variability) ในขณะตื่นและขณะหลับโดยการใชเครื่องตรวจจับคล่ืนไฟฟาหัวใจ
ชนิดพกพาตลอด 24 ชั่วโมง ในการวิเคราะหความแปรปรวนนี้ดวยเทคนิค power spectral 
analysis พบวา ในคนปรกติ  ค าความถี่ สู ง  (high frequency = HF) และความถี่ ต่ํ า  (low 
frequency = LF) จะเปนดรรชนีบ งชี้ถึงอิทธิพลของระบบประสาท  parasympathetic และ 
sympathetic ที่มีตอการทํางานของ sinoatrial node ตามลําดับ ในการตรวจจับคลื่นไฟฟาหัวใจ
ตลอด 24 ชั่วโมงจะพบ LF สัมพันธกับประสาท sympathetic ซึ่งพบมากในเวลากลางวัน และ HF 
สัมพันธกับประสาท parasympathetic ที่พบมากในเวลากลางคืน ในรายที่เส่ียงที่จะเกิดการตาย
กระทันหันจากโรคหัวใจหรือหัวใจเตนผิดจังหวะอยางรายแรง มักจะพบมีการเพิ่มของระบบ
ประสาท sympathetic และมีการลดลงของระบบประสาท parasympathetic อยางไรก็ดี แมจะยัง
ไมมีรายงานการศึกษาเชนนี้ในผูที่เสี่ยงที่จะเกิดหรือผูที่รอดชีวิตจากโรคใหลตาย แตก็มีการตรวจ
พบความผิดปรกติที่บริเวณ SAN, AVN, AP รวมทั้งความผิดปรกติของหลอดเลือดที่เลี้ยงสวน 
ตาง ๆ เหลานี้ในผูที่ใหลตาย ความผิดปรกติที่พบนี้อาจเปนปจจัยเสริมทําใหหัวใจมีความไวตอการ
เตนผิดจังหวะ และหากผูที่มีความผิดปรกตินี้มีความเครียดเกิดขึ้น แลวทําใหมีการนอนหลับที่ผิด
ปรกติ ก็จะเปนการเพิ่มอิทธิพลของระบบประสาท sympathetic พรอมทั้งมีการสลับข้ึนลงกับ
ระบบประสาท parasympathetic 41บอยขึ้น การสลับข้ึนลงของประสาทอัตโนมัติเชนนี้อาจนําไปสู
การขาดเลือดของกลามเนื้อหัวใจซึ่งอธิบายไดดังนี้  
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1. ในชวงเวลาที่มีการกระตุนประสาทสวนกลาง เนื่องจากความเครียดหรือความตื่นเตน
จะมีการกระตุนระบบประสาท sympathetic ทําใหมีการหดตัวของหลอดเลือดและเพิ่มความดัน
โลหิตสูงขึ้นความดันโลหิตที่สูงขึ้นนี้ ทําใหมีแรงดันตานกับการหดตัวของหลอดเลือดหัวใจ ซึ่งเกิด
จากอิทธิพลของสาร catecholamine ที่กระตุนที่ receptor ชนิดแอลฟาของหลอดเลือด จึงทําให
ผลรวมของแรงตานทานในหลอดเลือดไมเปลี่ยนแปลง เลือดจึงไหลเขาเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจเปน
ปรกติ แตเมื่ออิทธิพลจากระบบประสาท sympathetic หยุดลงทันทีหลังจากความเครียดผานพน
ไป ความดันโลหิตก็ลดลงอยางรวดเร็วทําใหแรงตานการหดตัวของหลอดเลือดตกต่ําลง ในขณะ
เดียวกันหลอดเลือดหัวใจจะหดตัวไดมากข้ึนเนื่องจากอิทธิผลของฮอรโมน catecholamine ที่ยัง
เหลือคางที่หลอดเลือดหัวใจ เมื่อเปนเชนนี้แรงตานทานในหลอดเลือดหัวใจจึงสูงขึ้น ผลลัพธคือ
ปริมาณเลือดไหลผานไปเลี้ยงกลามเนื้อหัวใจไดนอยลง 

2. หัวใจของผูใหลตายจํานวนหนึ่ง มีขนาดของหัวใจโตและปริมาณของกลามเนื้อหัวใจมี
มากกวาปรกติเมื่อเทียบกับขนาดของหลอดเลือดหัวใจ และบางรายก็มีความผิดปรกติของหลอด
เลือดหัวใจดังที่ไดกลาวแลว ดังนั้นในขณะที่มีการปรับเปลี่ยนขึ้นลงของอัตราการเตนของหวัใจและ
ความดันโลหิต ตามอิทธิพลของระบบประสาทอัตโนมัติและฮอรโมน กลามเนื้อหัวใจมีความเสี่ยง
สูงตอภาวะการขาดเลือดอยางทันทีทันใดได ซึ่งผลของการศึกษาของ Ishiyama และ Zhu 32ที่พบ
มีการรั่วของ myosin, myoglobin และเอนไซมตาง ๆ ของ creatine kinase ออกนอกเซลกลาม
เนื้อหัวใจและมีการลดลงของ contraction band นั้น จะสนับสนุนขอสมมุติฐานของกลไกการขาด
เลือดนี้ไดเปนอยางดี 
 

ความผิดปรกติของกลามเนื้อและเซลของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาของหัวใจที่มีอยูกอน ทําให
หัวใจมีแนวโนมที่จะเกิดการเตนผิดจังหวะรุนแรงไดงาย โดยเฉพาะอยางยิ่งเมื่อมีภาวะที่มี
ความเครียดและภาวะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดกระทันหันเกิดขึ้น นอกจากนี้ ยังมีกลไกเสริมการ
เตนผิดจังหวะรุนแรงอีก คือ 

- ฮอรโมน catecholamine ที่เพิ่มข้ึน ทั้งในกระแสเลือดและในกลามเนื้อหัวใจ มีผลทํา
ใหคุณสมบัติการเหนี่ยวนําไฟฟาของเซลกลามเนื้อหัวใจ ทั้ง conduction velocity และ refractory 
period มีการเปลี่ยนแปลงที่เอื้อตอการเตนผิดจังหวะ 

- ในขณะที่มีการกระตุนระบบประสาท sympathetic นั้นจะมีการกดระบบประสาท 
parasympathetic พรอมกัน  เมื่ออิทธิพลของประสาท  sympathetic หยุดลงจะมีการกระตุน
ประสาท parasympathetic เกิดขึ้นทันที ในขณะที่ฮอรโมน catecholamine ในกระแสเลือดยังอยู
ในระดับสูง การเปลี่ยนแปลงนี้มีผลกระทบตอระบบเหนี่ยวนําไฟฟาในหัวใจ และทําใหเกิดการ
แปรปรวนงายขึ้น บทบาทของประสาท parasympathetic ผานทางเสนประสาท vagus ในการทํา
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ใหเกิดการเตนผิดจังหวะชนิดรุนแรงแลวนําไปสูการตายกระทันหันนี้มีการศึกษาที่สนับสนุน คือ 
การศึกษาของNakazawa และคณะ42ศึกษาในผูที่รอดจากการตายกระทันหันในขณะหลับ จํานวน 
5 ราย ที่ไมมีความผิดปรกติของหัวใจ จากการตรวจดู heart rate variability พบมีการเปลี่ยนแปลง
ที่บงวามีอิทธิพลของระบบประสาท parasympathetic เพิ่มข้ึนในชวงกอนเกิด polymorphic 
ventricular tachycardia และกอนตายกระทันหันเนื่องจากมีความแปรปรวนของคุณสมบัติทางไฟ
ฟาของกลามเนื้อหัวใจในชวง refractory period แลวเกิด reentry circuit ข้ึน ภาวะเหลานี้เกิดขึ้น
ในเวลาใกลเคียงกันจึงสงเสริมใหเกิดการเตนผิดจังหวะรุนแรงและตายกระทันหันได 
 

ขบวนการตาง ๆ ที่ทําใหเกิดการตายกระทันหันเหลานี้ นาจะเขาไดกับความเชื่อของ Lown 
และคณะ 40ที่กลาววา การเกิด Ventricular fibrillation เปนผลของปฎิกริยารวมกันของ 3 องค
ประกอบคือ 

องคประกอบแรกที่สําคัญที่สุด คือ จะตองมีกลามเนื้อหัวใจที่ออนไหวตอการเปลี่ยนแปลง
ของกระแสไฟฟา หรือมีความผิดปรกติของคุณสมบัติในการเหนี่ยวนําไฟฟา ซึ่งสวนใหญแลวจะ
พบในกลามเนื้อหัวใจที่อยูในภาวะขาดเลือด 
 องคประกอบที่สอง มีภาวะผิดปรกติทางอารมณหรือจิตใจที่รุนแรงพอที่จะมีผลตอการ
ดําเนินชีวิตประจําวัน สวนใหญจะทําใหเกิดอาการซึมเศราหรือเกิดภาวะหมดหวัง หาทางออกของ
ชีวิตหรือปญหาไมได 
  องคประกอบสุดทาย มีเหตุการณทางจิตหรืออารมณที่เปนตัวกระตุน (trigger) หรือเปน
ชนวนที่ทําใหเกิดขบวนการทั้งหมด Reich และคณะไดศึกษาพบวาประมาณหนึ่งในหาของผูที่มี
การเตนผิดจังหวะของหัวใจชนิดรุนแรงมีเหตุการณทางจิตหรืออารมณเปนชนวนของการเตนผิด
จังหวะนั้น 
 

จากเหตุผลทั้งหมดดังกลาว จึงเปนไปไดอยางยิ่งวาผูใหลตายอาจมีปญหาของการนอน
หลับที่เกิดจากมีความเครียดเรื้อรัง รวมกับการมีความผิดปรกติที่หัวใจในระดับจุลภาค โดยเฉพาะ
อยางยิ่งที่ระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจ แตยังไมมีอาการผิดปรกติเกิดขึ้นในการดําเนินชีวิตประจําวัน 
จนกระทั่งมีเหตุการณทางจิตใจหรืออารมณที่กอใหเกิดอาการเครียดมาก ถึงกับมีผลกระทบตอการ
นอนหลับ ทําใหมีความผิดปรกติรุนแรงพอที่จะเปนชนวนใหเกิดการเตนของหัวใจผิดจังหวะรุนแรง
ในขณะพักหรือหลับแลวเสียชีวิตไปในที่สุด 
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ส่ิงแวดลอมและกรรมพันธุกับโรคใหลตาย1 
 
โรคใหลตายกับสิ่งแวดลอม 

 
1. สารพิษกับใหลตาย 
โอกาสที่จะไดรับสารพิษสะสมทั้งจากการปฏิบัติงานและจากการรับประทานอาหาร ก็เปน

อีกปจจัยหนึ่งที่มีการศึกษาเพิ่มเติม สารพิษที่ไดรับความสนใจมากคือสารพิษที่อาจจะเกิดเนื่อง
จากการใชทอพีวีซีเปนสวนประกอบของหมอนึ่งขาวเหนียว โดยเฉพาะอยางยิ่งในหมูคนงานชาว
อีสานในประเทศสิงคโปร พฤติกรรมเชนนี้ไดมีการปฏิบัติติดตอกันมาหลายป นายแพทยวิฑูร อัตน
โถ แหงภาควิชาเวชศาสตรปองกันและสังคม คณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาล มหาวิทยาลัย
มหิดล43 ไดรายงานเกี่ยวกับสารพิษที่เกิดจากทอพีวีซีที่มีสารพลาสติกไศเซอรเจิอปน สารพิษเหลา
นี้ คือ Triorthocresyl phosphate (TOCP) , Dioctyl phthalate (DOP) และสารตะกั่ว อยางไรก็ดี 
การตรวจพบสารตาง ๆ นี้ยังไมสามารถนํามาสรุปไดวาเปนสาเหตุของการใหลตายดวยเหตุผล
หลายประการคือ 

1. ไมมีหลักฐานของการสะสมของสารพิษตางๆ ในเลือดของคนงานไทยมากพอที่จะทํา
ใหเกิดมีอาการ แมจะมีการวิเคราะหหาคาโลหะหนักในทอพีวีซีไดสูงกวาคามาตรฐาน และพบ
ระดับสารตะกั่วในเลือดอยูระดับสูงกวาคนไทยปรกติหรือคนงานไทยในประเทศไทย 

2. การใหลตายเกิดไดในชุมชนในภาคตางๆ ของประเทศไทยและเกิดในชนชาติอ่ืนที่ไมได
ใชทอพีวีซีในการหุงตม และมีรายงานการเกิดโรคใหลตายกอนหนาที่จะมีการใชทอชนิดนี้ 

3. อัตราการเกิดโรคใหลตายยังอยูในอัตราที่ใกลเคียงกับปกอนๆ แมมีการใหคําแนะนําให
เลิกใชทอพีวีซีแลว 
 

ผลของการศึกษาตางๆ จึงไมสนับสนุนการมีสารมีสารพิษเปนสาเหตุของการตายแตอยาง
ใด นอกจากนี้ ยังมีเหตุผลอ่ืน ๆ ที่คานขอสมมุติฐานที่วาสารพิษเปนสาเหตุของโรคใหลตายคือ 

1. การเกิดอาการเนื่องจากไดรับสารพิษข้ึนอยูกับปริมาณของสารเมื่อเทียบกับขนาดหรือ
น้ําหนักตัวของผูที่ไดรับสารพิษ ระยะเวลาที่สัมผัสถูกสารพิษ และคุณสมบัติของสารพิษในการเขา
สูรางกาย ดังนั้น ผูไดรับสารพิษในปริมาณที่สูงพอและนานพอก็ควรจะเกิดอาการทุกราย อีกทั้งไม
ควรจะมีอาการเฉพาะเพศใดเพศเดียวและพบบอยเฉพาะในกลุมอายุ หรือเฉพาะเผาพันธุ ดังเชนที่
พบในโรคใหลตาย 
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2. ระยะเวลาที่ไดรับสารพิษยิ่งนานก็ยิ่งจะมีอาการมากขึ้นแตปรากฏวาแรงงานไทยหรือผู
อพยพจะมีการตายเพิ่มข้ึนในระยะแรกที่มีการยายถิ่นฐาน และจะตายนอยลงเมื่อระยะเวลายาว
นานขึ้น 

3. ขณะนี้แมจะยังไมมีการศึกษาพบวาโรคใหลตายมีการอุบัติการเพิ่มข้ึนหรือไม ภายหลัง
จากมีการใชปุย สารเคมีหรือยาฆาแมลงในการทําการกสิกรรม แตก็พออนุโลมจากขอมูลที่ไดจาก
การสอบถามผูอาวุโสในหมูบาน ในการศึกษาของ ปยทัศน ทัศนาวิวัฒน และคณะ วาไมมีการ
กลาวถึงการตายเนื่องจากโรคใหลตายเพิ่มข้ึนในชุมชนแตอยางใด ยกเวนมีการกลาวถึงโรคใหล
ตายมากขึ้นภายหลังจากที่ขาวการใหลตายของแรงงานไทยในประเทศสิงคโปรกลายเปนขาว
ครึกโครมทางสื่อมวลชนตาง ๆ แลว 

4. สารพิษนาจะกอใหเกิดอาการเปนพิษกับบุคคลที่มีพฤติกรรมการดําเนินชีวิตคลาย ๆ 
กันได แตในโรคใหลตายกลับพบอัตราการเกิดต่ํามากประมาณ 26 – 38 คน ตอประชากรแสนคน
ตอป ในกลุมชายอายุระหวาง 20 – 49 ป ทั้ง ๆ ที่สวนใหญของประชากร กลุมนี้เปนกสิกรหรือแรง
งานที่มีพฤติกรรมการกินอยูคลายกัน 
 

2. โรคติดเชื้อกับใหลตาย 
โรคติดเชื้อเปนปญหาที่พบบอยในประเทศกําลังพัฒนาและดอยพัฒนา ดังนั้นเมื่อมีการ

ตายเกิดขึ้น จึงมีความพยายามในการตรวจหาโรคติดเชื้อที่อาจจะเปนสาเหตุของการเกิดใหลตาย 
Aponte 22ไดรายงานการตรวจเพาะเชื้อในเลือดที่ไดจากหัวใจและหลอดเลือดของผูตาย 2 ราย พบ
วาจากจํานวนการเพาะเชื้อ 4 ตัวอยาง มีเพียงตัวอยางเดียวที่เพาะไดเชื้อ Escherichia coli โดยไม
มีหลักฐานอื่นที่สนับสนุนวาการติดเชื้อเปนสาเหตุของการตายนี้ Goh และคณะ 16ไดตรวจหา
ความสัมพันธของโรคเมลิออยโดสิสที่พบชุกชุมในภาคอีสานซ่ึงเปนถิ่นที่มีโรคนี้ชุกชุมและเปนถิ่น
เดิมของแรงงานไทยสวนใหญในสิงคโปร การศึกษาทําโดยการตรวจเลือดของผูตาย 16 รายเปรียบ
เทียบกับกลุมแรงงานไทยที่มีสุขภาพปรกติ 73 ราย พบวาในกลุมใหลตายมีอัตราการไดรับเชื้อมา
กอนหรือกําลังติดเชื้อโรคสูงกวากลุมปกติ (โดยพิจารณาจากระดับของผลการตรวจที่ titer >= 
1:10 ดวยวิธี Indirect immunofluorescence IgM antibody และ titer >= 1:4 ดวยวิธี Indirect 
hemagglutination inhibition) ทุกรายไมมีอาการของการติดเชื้อที่ชัดเจนแตอยางใด ยกเวน 1 ราย 
ใน 16 รายที่พบมีนิ่วและมีหนองที่ไต ผลการตรวจทางพยาธิวิทยาก็ไมมีลักษณะของการติดเชื้อ 
pseudomonas pseudomallei ซึ่งเปนสาเหตุของโรค เมลิออยโดสิส อยางไรก็ดี การตรวจพบนี้ไม
เพียงพอที่จะอธิบายไดวาเชื้อโรคนี้เปนสาเหตุของโรคใหลตาย เพราะระดับ titer ที่ใชในการตัดสิน
การติดเชื้อนั้นแตกตางจากการศึกษาอื่น ประกอบกับประชากรที่ใชศึกษาเปรียบเทียบ แมจะเปน
ประชากรจากภาคอีสานเหมือนกัน แตไมไดบงวามาจากหมูบานหรืออําเภอเดียวกันกับผูใหลตาย
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หรือไม เนื่องจากความชุกของเชื้อโรคนี้ในแตละทองถิ่นแตกตางกันมาก จึงเปนไปไดที่ระดับของ 
titer ที่ตรวจพบนั้นแตกตางกันเนื่องจากประชากรมาจากถิ่นฐานที่ตางกันแตไมใชเพราะอัตราการ
เปนโรคตางกัน และการที่พบความผิดปรกติของระบบเหนี่ยวนําไฟฟาหัวใจในกลุมใหลตาย 1 ราย 
ก็ไมไดยืนยันวาเปนผลจากโรคเมลิออยโดสิสแตอยางใด ซึ่งเหตุผลนี้มีขอมูลสนับสนุนจากการ
ศึกษาผูปวยเมลิออยโดสิส จํานวน 500 ราย ของ Dance และคณะ 44ที่พบความผิดปรกติของหัว
ใจนอยมาก ในผูที่ยังไมมีอาการของโรคจะไมพบความผิดปรกติของหัวใจเลย นอกจากนี้ Goh 
และคณะ ยังไดตรวจหาหลักฐานของการติดเชื้อไวรัสชนิดตาง ๆ เชน ไวรัสชนิด influenza, 
respiratory virus และ enterovirus ในชิ้นเนื้อของหัวใจและปอดแตไมพบ 
 

3. การขาดสารอาหารกับใหลตาย 
3.1 ระดับสารวิตามินบีหนึ่ง  

มีหลายการศึกษาที่ศึกษาหาความสัมพันธของวิตามินบีหนึ่งกับโรคใหลตาย หรือ
ตรวจหาระดับของวิตามินนี้ในสารอาหารหรือเลือดของกลุมประชากรที่มีโรคใหลตายชุกชุม ขอมูล
ของการศึกษามีดังนี้ 

- เมื่อเปรียบเทียบระดับวิตามินบีหนึ่งและบีสองในเลือด เนื้อสมอง หัวใจ ปอด 
และอวัยวะในชองทองของผูใหลตาย กับผูที่ตายดวยอุบัติเหตุหรือฆาตัวตายแลว พบวากลุมผูใหล
ตายมีระดับตํ่ากวา6  

- ปริมาณ Thiamin ในอาหารที่ชาวลาวอพยพในคายอพยพในประเทศไทยรับ
ประทานตอวัน มีปริมาณประมาณครึ่งหนึ่งของคากําหนดระดับตํ่าสุดของเกณฑมาตรฐานของ
องคการอนามัยโลก45  

- มีการศึกษาพบวาชาวอีสานมีความชุกชุมของภาวะพรองวิตามินบีหนึ่งมาก
กวาชาวกรุงเทพฯ46 เมื่อวัดดวยการตรวจหาคาเอนไซม transketolase ในเม็ดเลือดแดงและคา 
thiamin pyrophosphate effect ซึ่งเปนลักษณะที่บงบอกถึงการไดรับวิตามินบีหนึ่งจากอาหารไม
เพียงพอแบบเรื้อรัง และไมพบความแตกตางของภาวะนี้ระหวางเพศชายและเพศหญิง  

 
แมภาวะการขาดวิตามินบีหนึ่งจะทําใหเปนโรคเหน็บชาที่รุนแรงถึงขั้นมีอาการหัวใจลม

เหลวและตายในที่สุด ก็ยังมีเหตุผลหลายประการที่ขัดแยงกับความเชื่อที่วาการขาดวิตามินบีหนึ่ง
เปนหนึ่งในสาเหตุของโรคใหลตายเหตุผลเหลานี้คือ 

1. ลักษณะของการขาดวิตามินบีหนึ่งที่รุนแรงมักมีอาการบวมหัวใจลมเหลว แตในกรณี
ของใหลตายไมพบอาการผิดปรกติเหลานี้นํามากอน การพบลักษณะของปอดบวมน้ําในการ
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ชันสูตรศพของผูใหลตายก็ไมไดหมายถึงภาวะหัวใจลมเหลวเสมอไป เพราะลักษณะเชนนี้พบไดใน
ผูที่ตายกระทันหันจากสาเหตุอ่ืน เชน ภาวะหลอดเลือดในสมองแตก เปนตน 

2. ทั้งเด็ก ผูใหญและทั้งเพศชาย เพศหญิงมีความเสี่ยงที่จะเกิดภาวะพรอง วิตามินบี
หนึ่งไดเมื่อบริโภคอาหารที่มีวิตามินไมเพียงพอ การที่พบโรคใหลตายในเพศชายมากกวาเพศหญิง
และพบในวัยทํางานมากกวาวัยเด็กหรือวัยชรา จึงไมอาจจะอธิบายการเกิดโรคใหลตายเนื่องจาก
ขาดวิตามินหนึ่งโดยตรงไดดีนัก 

3. ในผูที่มีภาวะพรองวิตามินบีหนึ่งและมีอาการหัวใจลมเหลว เมื่อไดรับการรักษาดวย
วิตามินบีหนึ่ง อาการจะดีขึ้นเสมอ ดังนั้นจึงไมสามารถอธิบายปรากฏการณที่ยังมีการใหลตายใน
คนงานไทยในสิงคโปรเกิดขึ้น แมในขณะที่กําลังไดรับยาวิตามินบีรวมในอาหารมานานมากกวา
หนึ่งสัปดาหขึ้นไปแลว 
 

3.2 ระดับสารโปตัสเซียมในเลือด 
ในรายงานตางๆ ของโรคใหลตายตั้งแตรายงานแรกที่มีในชาวฟลิปปนส จนถึง

รายงานลาสุดในคนงานไทยในสิงคโปร16 ยังไมพบขอมูลที่บงชี้วาผูที่ใหลตายมีภาวะโปตัสเซียมใน
เลือดต่ํา ในขณะที่การศึกษาอื่น ๆ มีขอมูลที่สนับสนุนขอสมมุติฐานวา ภาวะโปตัสเซียมต่ํานาจะ
เกี่ยวของกับการเกิดโรคใหลตาย คือ  

1. พบมีภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะชนิด ventricular flutter-fibrillation ในขณะเกิด
ใหลตาย25,39 

2. มีการตายลักษณะคลายใหลตายในชาวเขมรอพยพผูหนึ่ งที่มีประวัติ 
โรคคอพอกเปนพิษ และมีอาการแขนขาออนแรงเปนครั้งคราวพรอมกับมีภาวะระดับโปตัสเซียมใน
เลือดต่ําลง 

3. การพบโรคใหลตายชุกชุมในประชากรภาคอีสานมากกวาประชากรภาคอื่น ๆ 
ของประเทศ 17 ทั้งนี้อาจจะอธิบายปรากฏการณนี้ดวยเหตุผลและขอมูลดังตอไปนี้ 

3.1 ประชากรภาคอีสานมีความชุกของโรคหลายโรคที่อาจเกี่ยวของกับการ
เกิดภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ํา เชน  distal renal tubular acidosis, hypokalemic periodic 
paralysis และโรคนิ่วไต47,48 และภาวะโปตัสเซียมต่ํายังอาจจะเปนผลของแรธาตุ vanadium ที่พบ
ทั้งในดินและน้ําในภาคอีสาน ในเนื้อเยื่อของไต ปอดและปสสาวะ ของคนอีสานในปริมาณที่สูง
กวาเมื่อเปรียบเทียบกับคนกรุงเทพฯ แรธาตุนี้จะมีปฏิกริยาปดกั้นการทํางานของเอนไซม Na, K-
ATPase และ H, K-ATPase ของเซลในรางกายทําใหระดับของโปตัสเซียมในเลือดลดต่ําลงได 

3.2 ประชากรอีสานบริโภคอาหารประจําวัน ที่มีปริมาณโปตัสเซียมต่ํา จึง
อาจจะอธิบายการมีระดับโปตัสเซียมในเลือดต่ํากวาประชากรภาคกลางได 
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อยางไรก็ดี แมภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ําเปนสาเหตุที่ทําใหหัวใจเตนผิดจังหวะไดบอย 

แตมักจะมีอาการของกลามเนื้อออนแรงกอนเกิดการตายกระทันหัน ดังจะเห็นไดจากรายงานของ 
แพทยหญิงเยาวลักษณ เอื้ออนันต 49ซึ่งรายงานผูปวยโรคอัมพาตจากภาวะระดับโปตัสเซียมใน
เลือดต่ําจํานวน 35 รายซึ่งมีคาเฉลี่ยของโปตัสเซียมในเลือดเทากับ 2.29 mmol/L (คาเบี่ยงเบน
มาตรฐาน  = 0.48) ในจํานวนมี เพียง 3 รายที่มีภาวะหัวใจเตนผิดจังหวะชนิด  ventricular 
fibrillation (VF) ทุกรายมีอาการกลามเนื้อแขนขาออนแรงเกิดขึ้นกอน กอนที่จะมีการหยุดเตนของ
หัวใจ ซึ่งไมใชลักษณะอาการที่พบไดในโรคใหลตาย อยางไรก็ดี อาจจะอธิบายกลไกการเกิด VF 
ในผูปวย 3 รายนี้ไดโดยที่ผูตายมีความผิดปรกติในเบื้องตนคือภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ํามาก จน
กระทั่งทําใหมีการออนแรงของกลามเนื้อของการหายใจรุนแรงพอที่จะทําใหมีภาวะออกชิเจนใน
เลือดต่ําแลวกระตุนระบบประสาท sympathetic เพิ่มข้ึน การกระตุนระบบประสาท sympathetic 
ในขณะที่มีระดับโปตัสเซียมในเลือดต่ําจะทําใหเกิด VF ไดงายขึ้น กลไกเชนนี้มีการศึกษาในสัตว
ทดลองสนับสนุนการเกิดได นอกจากนี้ ผูที่ตายดวยโรคอัมพาตจากภาวะระดับโปตัสเซียมในเลือด
ต่ําก็มักจะไมตายกระทันหันแบบใหลตาย การมีภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ํารวมกับการมีความผิด
ปรกติของหัวใจ เชน หัวใจโตจากโรคความดันโลหิตสูงหรือกลามเนื้อหัวใจตาย อาจทําใหเกิดการ
เตนผิดจังหวะชนิดรุนแรงถึงขั้นเกิด VF ได ดังนั้น ภาวะโปตัสเซียมต่ําจึงอาจจะเปนเพียงปจจัยหนึง่
ที่เปนชนวนทําใหเกิดการตายกระทันหันในใหลตาย 

การที่พบระดับโปตัสเซียมในเลือดต่ําในผูที่ไดรับการชวยคืนชีพมาไดก็ไมไดยืนยันวา 
ภาวะโปตัสเซียมในเลือดต่ําเปนสาเหตุของการตาย เพราะมีการศึกษาพบวาระดับโปตัสเซียมใน
เลือดภายหลังการชวยคืนชีพในผูปวยที่มีหัวใจหยุดเตนเนื่องจากโรคกลามเนื้อหัวใจตายนั้นต่ําลง
ได กวารอยละ 40 ของผูปวยมีระดับของโปตัสเซียมในเลือดต่ํากวา 3.5 mEq/L กลไกที่ทําใหเกิด 
ปรากฎการณนี้ยังไมแนชัด เขาใจวาในขณะที่มีการชวยคืนชีพนั้น การใหยาโซเดียมไบคารบอน
เนตและการชวยหายใจ มีสวนทําใหมีการเคลื่อนยายของสารโปตัสเซียมออกจากเลือดเขาไปใน
เซลจึงทําใหระดับโปตัสเซียมในเลือดลดลง ภาวะนี้กลับสูระดับปรกติอยางรวดเร็วในเวลา
ประมาณครึ่งวัน ทั้ง ๆ ที่ผูปวยเพิ่งไดรับสารโปตัสเซียมเพียงหนึ่งในสามของปริมาณที่ควรจะไดรับ
เทานั้น 

4. ฤดูกาล 
อิทธิพลของสิ่งแวดลอมอีกประการหนึ่ง คือ ฤดูกาล รายงานการศึกษาสวนใหญ

ไมพบความสัมพันธของการเกิดใหลตายกับชวงฤดูใดฤดูหนึ่งโดยเฉพาะ ในการศึกษาของ 
Munger และคณะ พบวาการเกิดใหลตายในกรุงมะนิลา ประเทศฟลิปปนส มีมากขึ้นในชวงเดือน
ธันวาคมถึงเดือนมกราคม และการศึกษาของ Tatsanavivat และคณะ พบวาการใหลตายเกิดชุก
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ในชวงฤดูรอนคือเดือนมีนาคมถึงเดือนพฤษภาคมและแตกตางจากชวงฤดูหนาวอยางชัดเจน 
ความสัมพันธเชนนี้ยังหาเหตุผลอธิบายไมได อาจจะเปนไปไดวาชวงเวลานั้นมีการทาํงานหนกัมาก
กวาปรกติเพราะเปนชวงฤดูเก็บเกี่ยวขาวในชวงฤดูรอน เปนตน 
 
โรคใหลตายกับกรรมพันธุ 
 ตั้งแตป ค.ศ. 1983 เปนตนมา มีรายงานการตายลักษณะเดียวกับโรคใหลตายในญาติพี่
นองของผูที่ใหลตายบางประปราย จนกระทั่ง ป ค.ศ. 1990 เมื่อมีขาวการใหลตายในแรงงานไทย
ในประเทศสิงคโปร จึงมีรายงานการใหลตายในเครือญาติของผูที่ใหลตายออกมาหลายรายงาน
และเปนการศึกษาในคนไทยทั้งหมด 

ในป ค.ศ. 1991 Tatsanavivat และคณะ50ไดทําการสัมภาษณเครือญาติและเพื่อนบาน 
ผูใกลชิด เพื่อสอบสวนยืนยันความชุกของการตายที่มีลักษณะอาการเขากับหลักเกณฑและคํา
นิยามของใหลตายในครอบครัวที่มีการใหลตายเกิดขึ้น การสอบสวนทําในสายเครือญาติทุกระดับ
ชั้นและทุกครอบครัวที่เกี่ยวของ มีการทดสอบยืนยันความถูกตองของประวัติที่ได โดยการถามราย
ละเอียดจากผูรูเห็นเหตุการณเดียวกันหลาย ๆ คนพบวาในสมาชิก 49 ครอบครัว จํานวน 418 คน 
มีการตายที่มีลักษณะเขาไดกับโรคใหลตายถึง 25 คนใน 14 ครอบครัว ผูตายทุกคนเปนชาย มีอายุ
เฉล่ีย 31.26 ป และมีชวงอายุระหวาง 25-50 ป ในจํานวนนี้มีการตายในครอบครัวพอแมเดียวกัน
ถึง 6 ครอบครัวมีการตายของพี่ชายนองชายรวม 3 คนในครอบครัวเดียวกันถึง 3 ครอบครัว และ 2 
คน ในอีก 3 ครอบครัว การตายของเหยื่อใหลตายเหลานี้ตายในเวลา สถานที่ ชวงอายุและอาชีพที่
แตกตางกัน ระยะหางของเวลาที่เกิดการตายระหวางพี่และนองชายในครอบครัวเดียวกันโดยเฉลี่ย
ประมาณ 6.67 ป (พิสัย 2-24 ป) การที่โรคใหลตายเกิดขึ้นในชวงเวลาสถานที่และอาชีพที่แตกตาง
กันนั้น ทําใหความเปนไปไดที่โรคใหลตายจะเกิดจากอิทธิพลของสิ่งแวดลอมลดลงไป แตอยางไรก็
ดี อาจจะยังมีอิทธิพลของสิ่งแวดลอมที่เกิดขึ้นระหวางการไดรับการเลี้ยงดูภายในสภาพสิ่งแวด
ลอมของครอบครัวเดียวกันตั้งแตเด็ก ซึ่งในชวงเวลานั้นอาจจะเปนชวงเวลาที่ไดรับผลกระทบ
เหมือนกันระหวางการดําเนินชีวิตรวมกัน เชน มีการติดเชื้อ การไดรับสารอาหารหรือยาบางอยาง 
รวมทั้งสมุนไพรที่อาจมีผลตอรางกายทําใหมีความผิดปรกติซอนเรนอยู โดยเฉพาะอยางยิ่งที่หัวใจ
และระบบประสาทอัตโนมัติ ความผิดปรกตินี้จะแสดงอาการเมื่อไดรับปจจัยเสริมหรือปจจัยที่เปน
ชนวนในเวลาที่พอเหมาะทําใหเกิดใหลตายขึ้นในเวลาที่แตกตางกัน 

ในชวงระยะเวลาใกลเคียงกัน ไดมีรายงานการศึกษาตาง ๆ ทั้งใน ประเทศไทยในระดับ
จังหวัด14 ระดับภาค13 ระดับประเทศ15 และในกลุมคนงานไทยในประเทศสิงคโปร16 พบวาประมาณ
รอยละ 14-18 ของผูที่ใหลตายมีประวัติการตายลักษณะเดียวกันในพี่ชายหรือนองชายและ
ประมาณรอยละ 26 มีญาติสายตรงตายในลักษณะเดียวกันและประมาณรอยละ 40 – 48 มีญาติ
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คนใดคนหนึ่งในครอบครัวตายดวยโรคนี้ นอกจากนี้ อรพรรณ และคณะ 15 ยังพบวา เมื่อศึกษา
เปรียบเทียบอัตราการใหลตายที่เกิดขึ้นในญาติสายตรงระหวางกลุมใหลตายกับกลุมควบคุมที่เปน
เพื่อนบาน เพศเดียวกัน อายุใกลเคียงกันและไมมีความเกี่ยวของทางเครือญาติกับผูใหลตายเลย
พบวาคา odds ratio ของการมีประวัติโรคใหลตายในญาติสายตรงของกลุมใหลตายมีมากกวา
กลุมเปรียบเทียบประมาณ  5.5 เทา (95% CI = 2.50 – 12.27) (P < 0.001) Tangsanga และ
คณะ14 8ก็ศึกษาพบคา odds ratio ของการมีประวัติใหลตายในครอบครัวในกลุมใหลตายมากกวา
กลุมเปรียบเทียบประมาณ 8.75 เทา (95% CI = 3.18 –24.51) (P<0.001) ซึ่งหมายความวา ใน
กลุมผูที่ใหลตายมีโอกาสที่จะพบมีการตายดวยลักษณะใหลตายในเครือญาติไดมากกวา หรืออีก
นัยหนึ่งก็คือโรคนี้พบไดบอยขึ้นในเครือญาติของผูใหลตายมากกวาคนปรกติ  

 
 

              
 

รูปที่ 1  ตัวอยางของพงศาวลีครอบครัวที่มีโรคใหลตายในครอบครัวเดียวกัน1 
 

จากขอมูลดังกลาว จึงทําใหมีความเปนไปไดที่โรคใหลตายจะเปนโรคที่ถายทอดทาง
กรรมพันธุ และหากดูลักษณะการถายทอดจะพบวามีการตายในเพศชายมากกวาในเพศหญิง ซึ่งก็
เปนขอมูลเบื้องตนที่ใกลเคียงกับหลักการของการถายทอดทางพันธุกรรมตามทฤษฎีหรือขอ
สันนิษฐานของ Mendel ที่สนับสนุนการถายทอดในรูปแบบของลักษณะดอยทางพันธุกรรมที่อยู
บนโครโมโซมเอกซของคน 
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โดยสรุปแลว การที่จะระบุวาสาเหตุของโรคหรือความผิดปรกติอยางใดอยางหนึ่ง เกิดจาก
ส่ิงแวดลอมหรือกรรมพันธุนั้น ทําไดดวยความยากลําบากเพราะในหลาย ๆ กรณี ทั้งสองปจจัยมี
ความสัมพันธและมีอิทธิพลตอกัน จนบางครั้งแยกออกจากกันไมไดในทางระบาดวิทยา จึงอาจทํา
ไดเพียงหาขอบงชี้ที่จะบอกแนวโนววาปจจัยใดมีอิทธิพลเดนกวา ขอบงชี้เหลานี้จะนําเอาการเกิด
โรค หรือความผิดปรกติที่เกิดในครอบครัวมารวมพิจารณาดวยขอบงชี้ดังกลาวมี 4 ประการคือ 

1. ขอบงชี้เปนกรรมพันธุที่ตองพบความผิดปรกติเกิดซ้ําในครอบครัว สิ่งแรกที่มักตอง
ถามคือ มีโรคหรือความผิดปรกติเกิดขึ้นในครอบครัวเดียวกันหรือไม หากมีการกระจายของ
ลักษณะที่ผิดปรกติการกระจายบงบอกการถายทอดในลักษณะใดเขาไดกับลักษณะของขอ
สันนิษฐานของเมนเดลหรือไม (Mendelian assumption) เชนถาเปนลักษณะเดนพบในพอหรือแม 
ประมาณครึ่งหนึ่งของจํานวนลูกทั้งหมดจะมีลักษณะนั้น หรือถาเปนลักษณะดอยในพอหรือแมก็
จะพบเพียงหนึ่งในสี่ในรุนลูกเปนตน แตหากลักษณะหรือความผิดปรกตินั้นเกิดจากหลายยีนส 
(polygenic) ก็คงตองอาศัยการวิเคราะหที่ซับซอนขึ้น การวิเคราะหการถายทอดทางพันธุกรรมใน
ครอบครัว มักตองอาศัยจํานวนครอบครัวเปนพงศาวลี (family tree) ใหญหรือหลาย ๆ ครอบครัว 
การถายทอดลักษณะทางพันธุกรรมอาจจะถายทอดแตกตางจากขอสันนิษฐานของเมนเดลดวย
เหตุผลหลายประการเชน มีการตายของผูที่ไดรับการถายทอดยีนส กอนที่จะมีการตรวจพบความ
ผิดปรกติ หรือกอนที่ลักษณะนั้นจะแสดงออกใหเห็นกอนตาย หรือเนื่องจากในประชากรมีรูปแบบ
ของของยีนสหลายรูปแบบปะปนอยูกับความผิดปรกติที่ไมไดเปนกรรมพันธุ หรืออาจเปนเพราะ
ยีนสที่มีการถายทอดมาไมมีการแสดงออกใหเห็นตามที่ควรจะเปน (penetrance) นอกจากนี้โรค
บางโรคมีลักษณะที่แยกไมออกระหวางกรรมพันธุและสิ่งแวดลอม หรือมีการถายทอดมาหลาย
ปจจัยพรอมกัน (multifactorial หรือ polygenic inheritance) จึงตองอาศัยการวิเคราะหโดยการ
ประมาณการถายทอด (heritability estimates) ซึ่งก็อาจมีปญหาเกิดขึ้น เนื่องจากอิทธิพลของสิ่ง
แวดลอมทําใหยีนสบางยีนสถายทอดไมได (natural selection) หรือมีการเปลี่ยนแปลงไปจากตน
แบบเดิม (biological interaction) แตถาพบลักษณะบางอยางที่ถายทอดมารวมกันในยีนสที่มีการ
เชื่อมกันและถายทอดไปรวมกัน (linkage) ก็จะสนับสนุนความเปนโรคทางพันธุกรรมได  

2. ขอบงชี้เปนกรรมพันธุแตไมจําเปนตองพบในครอบครัวเดียวกัน เชนการถายทอด 
biological marker บางอยาง เชน การพบ HLA typing ในโรคตาง ๆ เปนตน 

3. ขอบงชี้เปนสิ่งแวดลอมแตพบรวมกันในครอบครัวเดียวกัน ปจจัยเหลานี้บงถึงผลของ
ส่ิงแวดลอมที่เกิดขึ้นในครอบครัวรวมกันได และการถายทอดไมเขากับแบบของการถายทอดทาง
พันธุกรรมแตอยางใด เชนการเกิดโรคติดเชื้อระบาดในครอบครัว ผลของการไดรับสารเคมีรวมกัน 
เปนตน การเกิดโรคอยางเฉียบพลันในครอบครัวเดียวกัน ทําใหบอกไดงายวาเกิดจากอิทธิพลของ
ส่ิงแวดลอม แตหากเปนโรคเรื้อรังและอาการไมชัดเจนก็อาจจะทําใหการพิจรณาแบงแยกระหวาง
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ผลของกรรมพันธุ หรือผลของสิ่งแวดลอมทําไดยาก ดังเชนที่มีการใหลตายในครอบครัวเดียวกันได
หลายคนดังไดกลาวแลวในตอนตน โรคบางโรคมีลักษณะที่พบบอยในเพศใดเพศหนึ่ง เชน โรคใหล
ตาย หรือ pyloric stenosis อาจจะทําใหเขาใจวา เปนโรคที่ถายทอดไปบนโคโมโซมเอกซของคน 
แลวทําใหพบในเพศชายมากกวา ซึ่งสามารถอธิบายไดโดยทฤษฎี polygenic inheritance ที่กลาว
วาในเพศที่ไมคอยมีอาการ (ในกรณีนี้คือเพศหญิง) ตองไดรับการถายทอดยีนสที่ควบคุมลักษณะ
ของโรคดังกลาวในจํานวนที่มากพอ จึงสามารถแสดงลักษณะอาการของโรคออกมาใหเห็นได ใน
ขณะที่การแสดงลักษณะออกมาใหเห็นในเพศชาย นั้นตองมีปริมาณยีนส ที่ถายทอดลักษณะของ
โรคนอยกวา 

4. ขอบงชี้ของสิ่งแวดลอมที่ไมตองเกิดในครอบครัวเดียวกัน เชนการพบโรคในกลุม 
เศรษฐานะเดียวกันแตตางครอบครัวกัน หรือการพบโรคในกลุมที่อาศัยอยูในถิ่นฐานเดิม ในกรณี
ใหลตายก็อาจจะเปนผลจากความเครียด ที่เกิดขึ้นเนื่องจากตองมีการปรับตัวเขากับส่ิงแวดลอ
มมาก จึงทําใหเสี่ยงที่จะตายมากขึ้น และผลกระทบนี้เกิดไดกับทุกคน โดยไมจําเปนตองเกิดใน
ครอบครัวเดียวกัน 

จากความรูดังกลาว จึงทําใหการสรุปวา โรคใหลตายเปนโรคทางพันธุกรรมหรือเปนผล
จากอิทธิพลของสิ่งแวดลอมหรือเปนผลรวมของทั้งคูทําไดยาก แตก็พอจะแสดงใหเห็นวา การที่จะ
ไดขอสรุปนั้นตองมีการศึกษาเพิ่มเติมอีกมากและอาจตองมีการจัดทําทะเบียนของโรคใหลตาย 
เพื่อรวบรวมขอมูลพงศาวลีของครอบครัวที่ใหญ และหลายครอบครัว จนกระทั่งมากพอที่จะนํามา
ศึกษาวิเคราะหดวยความมั่นใจ เพื่อใหไดแนวทางการประมาณ การถายทอดลักษณะทางพันธุ
กรรมของโรคใหลตาย ดังเชนกรณีที่ เคยมีการดําเนินการมาแลวในการศึกษาโรค Long QT 
syndrome ซึ่งเปนการศึกษาระดับนานาชาติและติดตามโรคในครอบครัวที่มีปญหาเปนระยะเวลา
นานจนกระทั่งปจจุบัน ไดขอมูลทางคลินิกที่เปนประโยชนมากมาย และในที่สุดก็จะตองมีการ
พัฒนาการตรวจวินิจฉัยที่รวดเร็วและจําเพาะเจาะจงมากขึ้น โดยอาศัยเทคนิคของ molecular 
genetics เพื่อใหไดการวินิจฉัยตั้งแตเร่ิมแรกแลว นําไปสูการปองกันโรคใหลตายหรือการรักษาที่
เฉพาะกรณีตอไป 
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กลุมอาการบรูกาดา 
 
คําจํากัดความ51, 52, 53 

กลุมอาการที่การแสดงอาการทางคลินิกดวยเรื่อง เปนลมหมดสติ, การรอดจากตายเฉียบ
พลันและการตายเฉียบพลัน ในผูปวยที่ไมมีความผิดปกติทางโครงสรางของหัวใจ รวมกับตรวจพบ
คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบเฉพาะคือ มีลักษณะ QRS complex เหมือน right bundle branch 
block (RBBB) รวมกับมีการยกขึ้นแบบลาดลงของ ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1 ถึง V3  
(รูป 2)  

อาการทางคลินิกดวยเรื่องเปนลมหมดสติ, การรอดจากตายเฉียบพลัน, หรือการตายเฉียบ
พลัน เกิดการเตนของหัวใจผิดปกติแบบ polymorphic ventricular tachycardia หรือ ventricular 
fibrillation (รูป3) ซึ่งการเตนหัวใจผิดปกติแบบ polymorphic ventricular tachycardia นี้ไมมี
ลักษณะคลื่นหัวใจแบบการยืดของ QT intervalในขณะหัวใจเตนปกติแบบที่พบไดบอยในกลุม
อาการ long QT และไมพบวามีการเพิ่มอัตราการเตนหัวใจกอนเกิดหัวใจเตนผิดปกติเหมือนดัง 
ผูปวย cathecolamine-dependent polymorphic ventricular tachycardia  

ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดาจะแสดงใหเห็นในขั้วไฟฟาหัวใจที่ V1-V3 
โดยในขั้ว V1 ลักษณะ QRS complex จะเปนแบบ RBBB ที่สิ้นสุดของ QRS จะมีลักษณะยกขึ้น
เปน r' หรือ J wave ตามดวยการยกขึ้นแบบลาดลงของ ST segment และ T wave หัวกลับ โดยที่
QT interval ปกติหรือส้ันกวาปกติ ในขั้วไฟฟาหัวใจตอมาการเปลี่ยนแปลงจะคลายคลึงกันแต
ลักษณะ ST segment จะยกขึ้นแบบแนวนอนและเดนชัดนอยกวา ลักษณะการยก ST segment 
ในขั้วไฟฟาหัวใจที่หนาอกดานขวาจะไมพบการต่ําลงของ ST segment ในขั้วไฟฟาตรงกันขาม 

มีการแบงลักษณะการยกของ ST segment เปน 3 แบบ (รูปที่ 4) คือ52 
1. Major (coved type หรือ dome shape) เชื่อวาสัมพันธกับชวงที่มี acute electrical 

instability 
2. Minor (saddle-black type) สัมพันธกับระยะ chronic course ของโรค 
3. Triangular type 
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รูปที่ 2 ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจเฉพาะของกลุมอาการบรูกาดา แสดงรูปแบบ right bundle 
branch block, P-R prolongation,และ การยกของ ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V351 

 
 
 

 
รูปที่ 3  spontaneous polymorphic ventricular tachycardia ขณะตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจในผู
ปวยกลุมอาการบรูกาดา และตองหยุดดวย DC shock51 
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รูปที่ 4 แสดงลักษณะความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจของกลุมอาการบรูกาดาแบบตาง ๆ 
 
 
 
ประวัติ51 
 กลุมอาการบรูกาดาไดมีรายงานเบื้องตนครั้งแรกในการประชุม North American Society 
of Pacing and Eletrophysiology (NASPE) ในป  ค.ศ. 1991 โดยผูปวยรายแรกพบในป  ค.ศ. 
1986 เปนเด็กผูชายชาวโปรแลนดอายุ 3 ป มาดวยเรื่อง หมดสติเปนซ้ําหลาย ๆ คร้ังและไดรับการ
ชวยเหลือคืนชีพจากบิดาของเขา ผูปวยมีนองสาวที่เสียชีวิตไปเมื่ออายุได 2 ป ดวยอาการเดียวกัน
คลื่นไฟฟาหัวใจของผูปวยทั้งสองมีลักษณะผิดปกติเหมือนกัน (รูป 5), ในป ค.ศ. 1992 Pedro และ 
Josep Brugada 58, 54 ไดมีรายงานผูปวยจํานวน 8 ราย ที่มีสุขภาพแข็งแรงกอนจะรอดจากการ
ตายกระทันหันโดยการชวยเหลือคืนชีพ พบวาคลื่นไฟฟาหัวใจมีลักษณะ RBBB รวมกบัการยกของ 
ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1 ถึง V3, หลังจากนั้นก็มีการตรวจพบผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 
จํานวนมากทั่วโลก 

ในปทศวรรษ 1980 CDC (Center of Disease Control) ของสหรัฐอเมริกา7 ไดรายงาน
การตายเฉียบพลันเพิ่มขึ้นผิดปกติในคนวัยหนุมสาวที่ยายถิ่นฐานมาจากเอเชียตะวันออกเฉียงใต 
จากการชันสูตรยังไมทราบสาเหตุการตายที่แนนอนเรียกกลุมอาการนี้วากลุมอาการตายเฉยีบพลนั
โดยไมทราบสาเหตุ (sudden unexplained death syndrome, SUDS) ในประเทศไทยมีการตาย
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ลักษณะนี้เรียกโรคนี้วา โรคใหลตาย1 มีรายงานวาผูปวยใหลตายสวนหนึ่งมีอาการและอาการ
แสดงแบบกลุมอาการบรูกาดา ความชุกชุมของกลุมอาการนี้ในบางพื้นที่ทําใหสามารถอธิบายได
วา กลุมอาการนี้ถายทอดทางพันธุกรรม  
 

 
 
รูปที่ 5 แสดงคลื่นไฟฟาหัวใจในผูปวย 2 รายแรกตามลําดับ ทั้งคูเปนพี่นองกันอายุ 2 และ 3 ป 
เปรียบเทียบกับรูปที่ 251 
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อุบัติการณ 
 การตายเฉียบพลันจากหัวใจ พบในสหรัฐไดมากกวา 3แสนรายตอป56 ซึ่ง 3-9% เปนการ
ตายนอกโรงพยาบาลที่ไมเกี่ยวของกับการตายเฉียบพลันกลามเนื้อหัวใจ, ประมาณวา 4-12% 
ของการตายเฉียบพลันที่ไมทราบสาเหตุเกิดจากกลุมอาการนี้ และอาจมากถึง 50% ของการตาย
เฉียบพลันที่ตรวจไมพบความผิดปกติของหัวใจ กลุมอาการนี้พบวาเปนสาเหตุสวนใหญของการ
ตายเฉียบพลันในชาวเอเชียตะวันออกเฉียงใตที่อายุนอยกวา 50 ป และไมมีความผิดปกติทางโครง
สรางหัวใจ53 อุบัติการและความชุกชุมของกลุมอาการบรูกาดาประเมินไดยากเนื่องจากกลุมอาการ
นี้อาจมาดวยลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติจําเพาะดังที่กลาวมา แตบางรายอาจมาตรวจไมพบ
ความผิดปกติหรืออาจตรวจพบความผิดปกติเปนครั้งเปนคราว57, 58, 59 ลักษณะความผิดปกติคลื่น
ไฟฟาหัวใจอาจกระตุนใหแสดงออกมาไดดวยยา ajmaline, flecainide หรือ procainamide การ
ทดสอบดวยยามีความจําเพาะสูงและแนะนําใหใชยากระตุนในผูปวยทุกรายที่มีประวัติเปนลม
หมดสติโดยไมทราบสาเหตุ หรือ มีการเตนหัวใจผิดปกติแบบ ventricular fibrillation โดยไมทราบ
สาเหตุ การทดสอบดวยยานี้ไมไดทําโดยทั่วไปดังนั้นจึงไมนาสงสัยที่พบความชุกชุมของกลุม
อาการนี้จะต่ํากวาความเปนจริง จากการศึกษาไปขางหนาในผูใหญชาวญีปุนจํานวน 22, 027 ราย 
พบมีความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดา 12 ราย (0.05%) 60 การศึกษาที่สอง
ในเมืองอาวา ประเทศญี่ปุนพบอุบัติการ 0.6% (66 รายใน 10, 420 ราย) 51 การศึกษาที่สามในเด็ก
ชาวญี่ปุนพบอุบัติการแค 0.0006% (1 รายใน 163, 110 ราย) 51จากผลการศึกษาเหลานี้เชื่อวา
กลุมอาการบรูกาดานาจะแสดงออกในวัยผูใหญ  ซึ่งเขาไดกับอายุเฉล่ียผูที่ตายเฉียบพลัน  
(35 ถึง 40 ป) ผูปวยอายุนอยสุดที่พบอายุเพียง 6 เดือน ในขณะที่ตายเฉียบพลัน และอายุมากสุด
ถึง 74 ป 
 จากขอมูลปจจุบัน พบวากลุมอาการบรูกาดาถูกพบกระจายไปทุกสวนของโลก ในบาง
ประเทศที่ไมมีรายงานอาจเปนเพราะไมไดคํานึงถึงมากกวาที่จะไมมีโรคนี้ ในอนาคตนาจะมีการ
ตรวจพบมากขึ้น  
 
ขอมูลทางคลินิก 
 Marco Aling 53รวบรวมผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 163 ราย พบวา เปนชาย 150 ราย 
หญิง13 ราย (11.5 :1) 95 ราย เปนชาวเอเชีย (58%) อายุที่มีการเตนหัวใจผิดปกติครั้งแรกตั้งแต 
22 ถึง 65 ป โดยพบบอยที่อายุประมาณ 40 ป 36 ราย (22%) มีประวัติเปนลมหมดสติ หรือตาย
เฉียบพลันในครอบครัว ผูปวย  104 ราย  มีอาการพบวา 76 ราย  (73%) มาดวย  ventricular 
fibrillation 28 ราย (27%) มาดวยเปนลมหมดสติ ที่เหลือ 59 ราย พบคลื่นไฟฟาหัวใจผดิปกตขิณะ
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ตรวจรางกายทั่วไปและขณะตรวจกรองเนื่องจากมีประวัติตายเฉียบพลันในครอยบครัว ขอมูลเกีย่ว
กับกิจกรรมขณะเกิด arrhythmia 21 ราย พบวา 17 ราย เกิดขณะพักหรือนอนหลับ ทั้งหมดเปน
ชาวเอเชีย (9 ราย เปนคนไทย) ที่เหลือ 4 ราย พบวาการดื่มสุรากระตุนใหเกิดการเตนผิดปกติหัวใจ 
  ผูปวยไดรับการตรวจ echocardiogram 157 ราย ไมพบความผิดปกติทางกายภาพของ
หัวใจ , 32 ราย  ไดทํา  endomyocardial biopsy ทุกรายไดผลปกติ , 82 ราย  ไดทํา  coronary 
angiographyและพบวาปกติ, 76 ราย ไดตรวจ electrophysiologic study (EPS) 20 ใน 21 ราย
พบมี prolong H-V interval เขาไดกับ conduction defectใน His-purkinje system 58 ราย ไดรับ
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 
 จากขอมูลทางพยาธิวิทยาไมพบวามีความผิดปกติทางโครงสรางของหัวใจ กอนหนานี้มี
ความสงสัยวากลุมอาการนี้อาจจะสัมพันธกับโรค arrhythmogenic right ventricular dysplasia52 
ทั้งที่ตรวจไมพบความผิดปกติโดย MRI หรือ echocardiography จากการศึกษาทาง genetic ใน
กลุมอาการบรูกาดาไมพบวาความสัมพันธในตําแหนง gene ที่ทําใหเกิดโรค arrhythmogenic 
right ventricular dysplasia61, 62 
 
ลักษณะทางคลินิก 
 อายุผูปวยพบไดตั้งแต 4 ถึง 70 ป 52 (โดยเฉลี่ยอยูในชวงอายุ 30 กวาป) กลุมอาการบูรกา
ดาจะมาดวยเรื่อง polymorphic ventricular fibrillation (รูปที่ 3) รวมกับมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 
แบบ right bundle branch block รวมกับ ST segment elevate ในขั้วไฟฟา V1 ถึง V3 (รูป 2, 4) 
ในผูปวยสวนใหญการเตนหัวใจผิดปกติจะเกิดในขณะพักและหลาย ๆรายเปนขณะนอนหลับ โดย
เฉพาะผูปวยชาวญี่ปุน และเอเชียตะวันออกเฉียงใต พบวาความเครียด63 การดื่มสุรา64 อาจเปน
ปจจัยกระตุนใหหัวใจเตนผิดปกติในผูปวยบางราย ลักษณะ polymorphic ventricular fibrillation 
จะพบเปนครั้งคราว ชวงที่เกิดแลวหยุดไดเองผูปวยจะมีอาการเปนลมหมดสติ แตถาเกิดขึ้นแลว
เปนตลอดไมหยุดเอง ผูปวยจะเสียชีวิตกระทันหัน ลักษณะอาการแสดงจะหลากหลายพบไดตั้งแต
ไมมีอาการจนถึงมาดวยการตายเฉียบพลัน อาจพบวาผูปวยมีอาการเปนลมหมดสติแตตรวจไมพบ
สาเหตุ หรือวินิจฉัยวาเปนลมหมดสติจาก vaso-vagal หรือ idiopathic ventricular fibrillation 51 
ในบางรายเมื่อติดตามการรักษาตอไปอาจพบการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกา
ดาเกิดขึ้นเอง  
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 ผูปวยอาจไมมีอาการแตพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาซึ่งอาจพบได
จากการตรวจทั่วไป หรือการตรวจคัดกรองในครอบครัวของผูปวยตายเฉียบพลัน จากการติดตาม
ไป 2-3 ป ไมพบความแตกตางในผูปวยที่มีอาการหรือไมมีอาการ ที่มีคลื่นไฟฟาผิดปกติเกิดขึ้นเอง
หรือจากการกระตุนดวยยา มีโอกาสเกิดการเตนหัวใจผิดปกติแบบ polymorphic ventricular 
fibrillation ไดเหมือนกันถึง 40 %51 ยกเวนในผูไมมีอาการที่เปนพาหะและความผิดปกติคลื่นไฟฟา
เกิดจากการกระตุนดวยยา 
การวินิจฉัย 
 การวินิจฉัยโรคทําไดโดยการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ ถาพบความผิดปกติคลื่นไฟฟา 
หัวใจผิดปกติอยางชัดเจน (รูป 2) รวมกับประวัติเปนลมหมดสติจาก idiopathic polymorphic 
ventricular fibrillationหรือประวัติรอดจากการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุจากการตรวจ
วินิจฉัยทางหัวใจ แตถาความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจไมชัดเจนตองวินิจฉัยแยกโรคภาวะ ST 
segment elevation กับโรค acute septal infarction, pericarditis, ventricular aneurysm, early 
repolarization และอื่นๆ (ตารางที่ 2)  
ตารางที่ 252 แสดงความผิดปกติตาง ๆ ที่มีการยกของ ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ 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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ปญหาในการวินิจฉัยกลุมอาการบรูกาดาเกิดจากการความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจมีการ

เปลี่ยนแปลงไมคงที่อาจตรวจพบผิดปกติไดเปนครั้งคราว และการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจ
อาจเกิดจากระบบประสาทอัตโนมัตหรือจากยาตานการเตนผิดปกติหัวใจ51, 52 การกระตุนระบบ
ประสาท sympathetic จะลดระดับการยก ST segment ในขณะที่การกระตุนระบบประสาท 
parasympathetic จะมีฤทธิ์ตรงกันขาม การใหยาตานการเตนหัวใจผิดปกติในกลุม Ia, Ic, III จะ
ยกระดับ ST segment การออกกําลังกายมีผลไดทั้งเพิ่มหรือลด ST segment การเปลี่ยนแปลง
การเตนหัวใจโดยการกระตุนหัวใจหองขวาบนดวยไฟฟาพบวา ST segmentจะต่ําลงเมื่อหัวใจเตน
เร็วขึ้นและสูงขึ้นเมื่อหัวใจเตนชาลงแตการเปลี่ยนแปลงตรงกันขามก็อาจพบได 

ในผูปวยที่มาดวยเรื่องเปนลมหมดสติไมทราบสาเหตุ หรือผูปวยที่สงสัยวาเปนโรคนี้และ
ตรวจไมพบความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจ ควรทําการกระตุนดวยยา ajmaline, procainamide 
หรือ flecainide เพื่อชวยในการวินิจฉัยตอไป 
 
กลไกระดับเซลล และ ionic51, 52, 53 
 ลักษณะคลื่นไฟฟาผิดปกติ และการเกิดการเตนหัวใจผิดปกติในกลุมอาการบรูกาดาเชื่อ
วาเกิดจากมีความแตกตาง (heterogeneity) ในการเกิด repolarization ของ action potential ที่
บริเวณทางออกของหัวใจหองลางขวา (right ventricular outflow tract, RVOT) ปกติ  action 
potential ของ  epicardium cell จะมีลักษณะ  spike and dome (รูปที่  6) ซึ่ งแตกตางจากที่ 
endocardium cell ที่ไมมีลักษณะดังกลาว เนื่องจากใน epicardium cell มี transient outward 
current(Ito)  ในขณะที่ใน endocardium cell ไมมี 
 รูปราง spike and dome เปนผลจาก current อยางนอย 3 ชนิดไดแก sodium current 
(INa), transient outward (Ito) และ L-type calcium current (L-type ICa) ขนาดและระยะเวลาของ 
INa ในชวง phase 0 ของ action potential จะกําหนดระดับความตางศักยเร่ิมตน phase 1 ซึ่งจะมี
ผลกระทบตอการกระตุนและการยับยั้ง โดยตรงตอ Ito และโดยออมตอ L-type ICa การรบกวน ion 
current เหลานี้สามารถทําใหเกิดการลดลงของ action potential ของ epicardium ทําใหเกิด
ความแตกตางในการ repolarization ของ epicardium และ endocardium  
 ในการทดลองพบวารูปราง spike and dome ของ action potential จะตรงกับ J wave 
ในคลื่นไฟฟาหัวใจ การหายไปของ action potential dome ของ epicardial cell โดยไมมีผลตอ 
endocardial cell ทําให เกิด  transmural heterogeneity และ  ST segment ยกขึ้นเปนผลจาก 
transmural current flow จาก endocardium ไป epicardium (รูปที่ 6)  
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รูปที่ 6 แสดงความแตกตางรูปรางของ action potential ของ epicardium และ endocardium  
รูปบนซายแสดง action potential ของ epicardium ที่มีลักษณะ spike และ dome (รูปบนซาย),มี 
phase I เดนตรงกับ J wave ของคลื่นไฟฟาหัวใจ (รูปลางซาย) เมื่อมีการสูญเสียลักษณะ dome 
ของ action potential ของ epicardium ทําให action potential duration ส้ันลงทําใหเกิด 
transmural heterogeneity และ ST-segment ยกขึ้น(รูปลางขวา)52  
 
 

สาเหตุที่คลื่นไฟฟาหัวใจมีความผิดปกติใน right chest lead 53สันนิษฐานเนื่องมาจาก 
1. หัวใจหองลางขวามีผนังบางทําใหโดยเปรียบเทียบกับหัวใจหองลางซายแลวผลของ 

epicardial action potential ตอคลื่นไฟฟาหัวใจมีมากกวา 
2. จากการทดลองในสุนัขพบวา Ito ที่ทําใหเกิด phase 1 ทํางานเดนชัดกวาในหัวใจหอง

ลางขวามากกวาหองลางซาย 
 

ในทางทฤษฎีการลด INa และL-type ICa หรือการเพิ่ม Ito จะทําใหเกิด ST segment ยกขึ้น 
จากการทดลองในหัวใจสุนัขพบวา การใหยากลุม sodium channel blocker จะลด amplitude 
ของ phase 0 ทําใหมี Ito เกิดการลดของ phase 1 และการทํางานของ L-type ICaลดลง นอกจาก
นั้นยังพบวายา  flecainide จะไปลด  action potential durationใน  epicardium แต ไมผลตอ 
endocardium ทําใหเกิด electrical heterogeneity และ phase 2 reexcitation 
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นอกจากนั้นยังพบวาระบบประสาทอัตโนมัติยังผลตอการเกิด electrical heterogeneity 
โดยยากระตุน 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 เนื่องจากการกระตุน beta-adrenergic 
จะลด electrical heterogeneity โดยการกระตุน  L-type ICaทําให epicardial action potential 
dome คงอยู ในขณะที่การกระตุน alpha-adrenergic และ muscarinic ทําให ST segment สูง
ขึ้นเชื่อวาเปนผลจากการควบคุม INa, Ito และ L-type ICa ซึ่งกําลังศึกษาอยู53  

ทฤษฎีอ่ืนเกี่ยวกับการเกิดการเตนผิดปกติหัวใจ มาจากขอมูลการศึกษา signal average 
ECG และ body surface mapping พบวามี conduction delay ที่บริเวณ anterior และ septum 
ของ RVOT ซึ่งจะรุนแรงขึ้นโดยการกระตุนประสาท vagal การเกิด J waveในคลื่นไฟฟาหัวใจอาจ
เกิดจาก epicardial conduction delay โดยไมขึ้นกับลักษณะ spike and dome ซึ่งทฤษฎีนี้ชวย
อธิบายการเกิด ventricular fibrillation ในตอนนอนหลับ53 
 
การศึกษาสรีรวิทยาทางไฟฟา (electrophysiology) 51 
 พบวาในผูปวยสวนใหญ sinus node ทํางานไดปกติ แตมีผูปวยสวนหนึ่งการทํางานของ 
sinus node ผิดปกติและตองใสเครื่องกระตุนหัวใจ (pacemarker) ประมาณ 10% ของผูปวยมี 
paroxysmal atrial fibrillation ในผูปวยที่มีอาการสามารถกระตุนใหการ polymophic ventricular 
fibrillation ได และพบวาประมาณ 80% ใชโปรแกรมการกระตุนเพียง 1-2 ventricular premature 
beats ก็ เกิดการเตนผิดปกติแลว  ในทุกรายการเตนหัวใจผิดปกติจะเปนอยูนานจนเกิด 
hemodynamic collapse และต องหยุดด วย  external DC shock แต การเกิด  polymorphic 
ventricular tachycardia หรือ fibrillation โดยโปรแกรมการกระตุนดวยไฟฟา ไมไดเปนลักษณะ
เฉพาะสําหรับกลุมอาการนี้เพราะ ในคนหัวใจปกติก็กระตุนใหเกิดได 
 ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาจะมีการนําไฟฟาผิดปกติ พบวามี H-V interval ยาวขึ้นเมื่อ
เปรียบเทียบคนปกติที่อายุ 40ปแตจะยาวขึ้นไมมาก พบนอยที่จะยาวเกิน 70 ms ซึ่งอธิบาย
ลักษณะการยืดยาวของ P-R interval ในชวงการเตนปกติจากคลื่นไฟฟาหัวใจ (รูป 2)  
 
ความผิดปกติของ Gene ในกลุมอาการบูรกาดา 
 จากการทดลองในสุนัข การใหยากลุมตาน sodium channel ทําใหเกิดการสูญเสีย 
action potential dome จากการทําใหเกิด negative shift ของ voltage เมื่อตอนเริ่มตน phase 1 
ของ action potential65, 66 ทําใหสันนิษฐานวา gene mutation ที่ทําใหเกิดการลดจํานวนหรือหนา
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ที่ของ sodium channel อาจเปนสาเหตุใหเกิดโรคนี้ ในขณะที่ gene mutation ที่ทําให Ito เดนชัด
ขึ้นหรือ ICa ทํางานแยลงก็อาจจะเปนสาเหตุได 
 gene ที่สัมพันธกับกลุมอาการบรูกาดารายงานครั้งแรกในป 1998 โดยChen และคณะ 67

ศึกษา 6ครอบครัวและ 2 sporadic cases โดยใช molecular genetic method พบวาใน 3ครอบ
ครัวมี  mutation ของ  cardiac sodium channel gene (SCN5A) ซึ่ งเปน  gene เดียวกับกลุม
อาการ long QT (LQT3) (รูป 7) แตเปนคนละตําแหนง จากการศึกษา electrophysiologic ใน 
mutation ซึ่ งคิดวา 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) พบวามีอยางนอย 1 ครอบครัว ที่ตรวจไมพบความผิดปกติที่ gene SCN5A 
ทําใหคิดวากลุมอาการบรูกาดานาจะมี genetic heterogeneity 
 

                         
 
 
 
รูปที่ 7 แสดงโครงสรางของ cardiac sodium channel และตําแหนง mutation ที่ทําใหเกิดกลุม
อาการบรูกาดา  โดย channel ประกอบดวย 4 putative transmenbrane domain (DI-DIV) ;ซึ่ง
แตละ domain ประกอบไปดวย 6 transmembrane segments (S1-S6)   mutation ของกลุม
อาการบรูกาดาแสดงในวงกลมที่มีตัวหนังสือสีดํา ในขณะที่ mutation ของกลุมอาการ long QT  
แสดงในวงกลมที่มีตัวหนังสือสีขาว52 
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การรักษาและ การพยากรณโรค51 
 ในผูปวย Brugada Syndromeที่ไมไดรับการรักษาจะมีการพยากรณโรคที่เลวราย หนึ่งใน
สามของผูปวยที่มีอาการเปนลมหมดสติ หรือไดรับการชวยคืนชีพจากการตายเฉียบพลัน จะเกิด 
polymorphic ventricular tachycardia/ventricular fibrillation ซ้ําใหมใน  2 ป ในขณะที่กลุมผู
ปวยที่ไมมีอาการแตมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติก็มีการพยากรณโรคเลวรายเชนกันพบวาเมือ่ติดตาม
ไป 2ปจะเกิดการเตนหัวใจผิดปกติคร้ังแรกแบบ polymorphic ventricular tachycardia หรือ 
fibrillation ไดถึงหนึ่งในสาม (รูป 8) ในขณะนี้ยังไมมียาตัวใดที่พิสูจนไดวาสามารถปองกันการ
ตายเฉียบพลันในผูปวยบรูกาดาได มีเพียงเครื่อง implantable cardioverter-defibrillator เทานั้น
ที่มีประสิทธิภาพในการรักษา ventricular arrhythmias เมื่อใชเครื่องมือนี้พบวาอัตราตายผูปวย
กลุมอาการบรูกาดาลดเหลือ 0% เมื่อติดตามไป 10 ป ซึ่งไมนาแปลกใจเพราะผูปวยกลุมนี้มักอยู
ในวัยหนุมสาว โครงสรางของหัวใจปกติดี ไมมีโรคหลอดเลือดหัวใจและไมเสียชีวิตจากหัวใจวาย
หรือผลแทรกซอนจากกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด ดังนั้นโดยหลักการแลวผูปวยที่มีอาการควรไดรับ
เครื่องมือนี้ทุกราย ในกลุมผูปวยที่ไมมีอาการ จากรายงานพบวามีผูปวยที่ไมมีอาการ 6 ราย เสีย
ชีวิตกระทันหันในขณะติดตามการรักษา ผูปวย 4 รายอยูในครอบครัวที่เปนโรคนี้ 2 ราย เปน
sporadic และขอมูลทางการศึกษาสรีระไฟฟาหัวใจ (electrophysiology) ก็ไมไดชวยในการ
พยากรณโรค  
 ถึงขณะนี้เชื่อวาแนวทางการรักษาสามารถแบบผูปวยออกเปน 3 กลุม คือ  

1. ผูปวยที่มีอาการไมวาจะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติอยูตลอดเวลาหรือมีความผิดปกติ
เปนพั ก  ๆ  จะมีการพยากรณ โรคเหมือนกัน  กลุมนี้ ควรได รับการใส เครื่อง  implantable 
cardioverter defibrillator 

2. ผูปวยที่ไมอาการแตมีความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจเองโดยไมตองกระตุนดวย 
ยา  และสามารถกระตุนให เกิด  polymorphic ventricular tachycardia หรือ  fibrillation จาก
electrophysiologic study  กลุมนี้ควรไดรับการใสเครื่อง implantable cardioverter defibrillator 
เชนกัน  

3. ผูปวยที่ไมอาการและคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติเมื่อไดรับการกระตุนดวยยา และไม
สามารถกระตุนใหเกิดการเตนหัวใจผิดปกติ กลุมนี้ควรใหการติดตามอยางใกลชิดโดยเฉพาะ
อาการที่สงสัยวาเกิดการเตนหัวใจผิดปกติเชน การเปนลมหมดสติ  

อยางไรก็ตามแนวทางการรักษานี้อาจจะเปลี่ยนแปลงไดเมื่อมีขอมูลใหม ๆ เพิ่มข้ึน 
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รูปที่ 8 แสดงอัตราปลอดจากการเตนหัวใจผิดปกติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่มีอาการและไม
มีอาการ   อัตราการรอดชีวิตในผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย implantable cardioverter-
defibrillator ,ยา และไมไดัรับการรักษาแสดงใหเห็นวา ICD เทานั้นที่ไดผล51 
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แนวทางการศึกษากลุมอาการบรูกาดา51 
1. บุคคลที่ถูกสงสัยหรือวินิจฉัยวาเปนกลุมอาการนี้ ควรไดรับการซักประวัติโดยละเอียด

โดยเฉพาะอาการที่สงสัยวาจะเกิดจากหัวใจเตนผิดปกติเชน อาการใจสั่น เวียนศีรษะ เปนลมหมด
สติ และประวัติในครอบครัวเกี่ยวกับการเปนลมหมดสติที่หาเหตุไมได การตายเฉียบพลันและ
ประวัติตายจากอุบัติเหตุที่หาเหตุอธิบายไมไดซึ่งอาจเกิดจากการหมดสติขณะเกิดเหตุ 

2. การตรวจรางกายซึ่งแมวาจะปกติ แตควรระวังเหตุที่อาจกระตุนใหเกิดอาการได 
3. เนื่องจากลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดาอาจตรวจพบปกติไดเปนครั้ง

คราวจึงแนะนําใหบันทึกคลื่นหัวใจ 12-lead กอนและหลังกระตุนดวยยาดังนี้ 
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 

การทดสอบนี้ควรกระทําในสถานที่ที่สามารถทําการชวยคืนชีพได เพราะมีโอกาสเกิด 
ventricular fibrillation ได 0.5%51 ยาที่ควรใชคือ ajmaline เพราะมีชวงคร่ึงชีพสั้นมาก และกอน
ทําการทดสอบควรไดรับอนุมัติจากคณะกรรมการจริยาธรรมเสียกอน การทดสอบถือวาไดผลบวก
เมื่อ ST segment หลัง J wave 0.08 วินาที ยกขึ้นอยางนอย 1 ม.ม. 

4. ผูปวยที่ทดสอบไดผลบวก ควรไดรับการตรวจ programmed ventricular stimulation 
เพื่อทดสอบวาสามารถกระตุนให เกิด  ventricular arrhythmia หรือไม  โดยใช pacing cycle 
lengths แตกตางกัน 2 ชวงที่หัวใจหองลางขวาและอยางนอย 2 ventricular premature beat 
และเพื่อตรวจวัด conduction interval (H-V interval มักจะยาวผิดปกติในกลุมอาการบรูกาดา)  

5. เก็บตัวอยางเลือดเพื่อตรวจหาความผิดปกติทาง genetic  
6. การตรวจคัดกรองในครอบครัวผูปวยเนื่องจากมีโอกาสเกิดความผิดปกติในครอบครัว

สูง 
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ความสัมพันธระหวางกลุมอาการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุ (sudden 
unexplained death syndrome, SUDS) และกลุมอาการบรูกาดา 
 
 SUDS ในคนเอเชียที่อพยพไปอยูในประเทศสหรัฐ พบไดตั้งแต 1 : 2500 ถึง 1 : 108718,55 
SUDS มีลักษณะดังนี้ 1. ผูปวยอยูในวัยหนุม สุขภาพแข็งแรงดี  2. การตายเกิดในชวงนอนหลับ  
3. ผลชันสูตรไมพบความผิดปกติ  Aihara และคณะ68 เปนกลุมวิจัยแรกที่รายงานเกี่ยวกับลักษณะ
คลื่นไฟฟาหัวใจที่มีการยกขึ้น  ST segment ในขั้วไฟฟาที่หนาอกดานขวา  ในผูปวยที่ เกิด  
idiopathic ventricular fibrillation ในขณะหลับหรือรุงสาง 

Nademanee และคณะ 69 ศึกษาในผู ป วย  SUDS survivors 17 ราย  และ  probable 
SUDS 10 ราย ทั้งหมดเปนชาวไทย เพศชายและมีประวัติการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุ 
ในครอบครัว  พบวา  14 ใน  17 SUDS survivors และ  2 ใน  10 probable SUDS มีลักษณะ 
คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอากาบรูกาดา ในกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติศึกษา 
electrophysiology พบวาสามารถกระตุนใหเกิด VT/VF ได 13 ใน 14ราย, มี late potential จาก
การตรวจ signal average ECG 11 ใน 13 ราย, มี prolong HV interval (เมื่อเปรียบกับกลุมที่ไม
คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ)และมีการตายมากกวากลุมไมมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 
  
 
การเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ 
  

พบในผูปวย SUDS ที่มีลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา ในบาง
เวลาอาจตรวจไมพบลักษณะความผิดปกตินี้ทําใหยากแกการวินิจฉัย Veerakul G และคณะ70 
รายงานการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V3 ใหสูงขึ้น 1-2 ชองซี่โครง ทําใหสามารถตรวจพบ
ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาไดดีข้ึน พบวาการเลื่อนขั้วไฟฟาหัวใจสูง
ขึ้น 1-2 ชองซี่โครงมี ความไว 95% และความจําเพาะ 98% เมื่อเปรียบเทียบกับข้ัวไฟฟาหัวใจ
ตําแหนงปกติมีเพียง 56%     Sangwatanaroj S และคณะศึกษา71 ในผูปวยที่รอดจากการตาย
เฉียบพลัน (SUDS survivors) และญาติของผูปวยเหลานี้ พบวาการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ
(รูปที่ 9) รวมกับการใหยา procainamide ในญาติผูปวยทําใหตรวจพบความผิดปกติไดดีขึ้น  
(56.7% ในกลุมที่เลื่อนตําแหนง (-V1 ถึง –V3 และ –2V1 ถึง –2V3 ) VS 13.3% ในกลุมตําแหนง
ปกติ V1ถึง V3) , P <0.001)  
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รูปที่ 9  แสดงตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจปกติ V1-V6 (ในวงกลม) และการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัว
ใจสูงขึ้น 1 ชองซีโครง ( -V1 ถึง –V3,ในสี่เหลี่ยม) ,สูงขึ้น 2 ชองซีโครง ( -2V1 ถึง –2V3,ในสี่
เหลี่ยม)71 

 



 

 

บทที่ 3 
ระเบียบวิธีวิจัย 

 
 
ประชากรและตัวอยาง 

 
นิยามของประชากรและตัวอยาง  
1. ประชากรเปาหมาย (population) คือครอบครัวผูปวย SUDS ที่เปนประชากรไทย 
2. ประชากรตัวอยาง (sample) คือครอบครัวผูปวย  SUDS ชาวไทยที่ เสียชีวิตใน

ประเทศสิงคโปรหรือในกรุงเทพฯ ที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ Brugada syndome 
เกณฑในการคัดเลือกผูปวย (Inclusion Criteria)  

ครอบครัวผูปวย SUDS ที่เสียชีวิตในตางประเทศหรือในกรุงเทพ ฯ  
เกณฑในการคัดเลือกออก (Exclusion Criteria)  
1. ผูที่ไมยินยอมรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ หรือ ทําการกระตุนโดยยา procainamide 
2. ผูที่คลี่นไฟฟาหัวใจมี prolong QT interval (QTc >0.44 sec) มากกวา 3 lead หรือมี 

second, high grade หรือ third degree AV block 
3. ผูที่มีประวัติแพยา procainamide 
4. หญิงตั้งครรภหรือกําลังใหนมบุตร 
5. เด็กอายุ นอยกวา 5 ป 

 
วิธีดําเนินการวิจัย 

1. หารายชื่อผูเสียชีวิตชาวไทยที่ไดรับผาศพตรวจจากสถาบันนิติเวชประเทศสิงคโปร 
เฉพาะรายที่ตรวจไมพบสาเหตุการตายที่ชัดเจน 

2. ติดตอขอทราบที่อยูครอบครัวผูเสียชีวิตจากโรงพยาบาลที่ติดตอขอขอมูล 
3. ติดตอครอบครัวผูเสียชีวิตโดยวิธีการที่สะดวกที่สุดเชน โทรศัพท, โทรเลข, หรือ  

จดหมาย เพื่ออธิบายวัตถุประสงคการวิจัย และสอบถามความยินดีเขารวมการวิจัย 
4. ติดตอขอความรวมมือกับโรงพยาบาลในภูมิลําเนาครอบครัวผูเสียชีวิตเพื่อใหเจาหนา

ที่โรงพยาบาล ไปสอบถามรายละเอียดสมาชิกในครอบครัว เพื่อทําพงศาวลีของครอบครัวที่ 
ยินยอมเขาการวิจัย 
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5. เจาหนาที่โรงพยาบาล จะนัดครอบครัวผูเสียชีวิตที่ยินดีเขารวมการวิจัยมายังโรค
พยาบาลที่ใกลภูมิลําเนา ผูทําการวิจัยเดินทางไปที่โรงพยาบาล เพื่อซักประวัติ ตรวจรางกาย และ
ตรวจคลื่นหัวใจในครอบครัวผูเสียชีวิตทุกราย 

6. ในกรณีที่คลื่นไฟฟาหัวใจไมมีลักษณะ ผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา ในขั้วไฟฟา
หัวใจตําแหนงมาตราฐาน ( V1-V3) จะทําการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V3ขึ้นไป1-3 ชองซี่
โครง (-V1ถึง –V3 และ –2V1ถึง –2V3 ) แลวทําการตรวจซ้ํา 

7. ในกรณีที่ยังไมมีลักษณะผิดปรกติอีกจะกระตุนดวยยา procainamide ในขนาด 10 
mg/kg ในอัตราไมมากกวา 50 mg/min จนกวาจะเกิดคลื่นหัวใจผิดปรกติแบบ RBBB และ ST  
elevateใน lead V1-3 ,-V1ถึง –V3 และ –2V1ถึง –2V3  จึงหยุดใหยา ในระหวางที่ใหยาจะวัด
ความดันโลหิตและชีพจรเปนระยะ ๆ และสังเกตุอาการขางเคียงตาง ๆ อยางใกลชิด ถามีความ
ผิดปกติจะหยุดใหยาทันที่ การใหยานี้จะกระทําในโรงพยาบาลที่มีความพรอมในการชวยกูชีวิต    

8.    ถาไมพบความผิดปรกติของคลื่นไฟฟาหัวใจดังกลาวหลังไดยา จะตรวจคลื่นหัวใจซ้ํา
ภายในครึ่งชั่วโมงหลังไดรับยาหมด   

9.    ในรายที่ตรวจพบความผิดปกติจะใหคําแนะนําเกี่ยวการปฎิบัติตัว และจะติดตาม
ญาติที่มีความสัมพันธโดยตรง (first degree relatives ) มาตรวจเพิ่มเติม 

9.   ในการออกตรวจแตคร้ังจะไมสามารถเก็บขอมูลญาติผูปวยใหลตายไดครบทุกคนจึงจํา
เปนตองออกตรวจหลายครั้งและพยายามเก็บรวบรวมขอมูลใหมากที่สุด ในรายที่ไมไดพักภูมิ
ลําเนาที่ไปตรวจ จะขอที่อยูที่ติดตอไดและนัดมาตรวจที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ  
 
การรวบรวมขอมูล  

1. บันทึกขอมูลประวัติสวนตัวของญาติผูใหลตายเชน อายุ เพศ น้ําหนัก สวนสูง ภูมิ
ลําเนา อาชีพ เชื้อชาติ ความเกี่ยวพันทางเครือญาติกับผูใหลตาย ประวัติเจ็บปวยในอดีต ประวัติ
แพยา ประวัติความพิการแตกําเนิด ประวัติเปนลมหมดสติหรืออาการที่สงสัยวาจะรอดจากโรค
ใหลตาย การตรวจรางกายทั่วไป วัดชีพจร ความดันโลหิต 

2. บันทึกขอมูลประวัติครอบครัว การแตงงานในเครือญาติ ประวัติบุคคลอื่นในครอบครัว
ที่สงสัยวาเสียชีวิตจากโรคใหลตาย หรือเสียชีวิตจากสาเหตุอ่ืน อายุเมื่อเสียชีวิตและสาเหตุที่ทํา
ใหเสียชีวิต 

3. รางโครงสรางพงศาวลีครอบครัว 
4. บันทึกผลการตรวจการตรวจคลื่นหัวใจโดยตําแหนงมาตราฐานและเลื่อนตําแหนงขั้ว

ไฟฟาใหสูงขึ้น กอนและหลังกระตุนดวยยา procainamide ลงในพงศาวลีครอบครัว 
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การวิเคราะหขอมูล  
 ศึกษาจากพงศาวลีแตละครอบครัวดูจํานวนผูที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ

กลุมอาการบรูกาดาวามีทั้งหมดกี่คน เปนเพศชายหรือหญิง อยูในgenerationไหน สัมพันธกับผู
ใหลตายอยางไร มีการถายทอดจากบิดาไปบุตรชายหรือไม(เพื่อตัดการถายทอดแบบ X- linked 
recessive)  ดูวาทั้งหมดวาเขาไดกับแบบแผนการถายทอดทางพันธุกรรมแบบใดไดบางและนา
จะเปนแบบใดมากที่สุด 

เกณฑสําหรับวินิจฉัยผลการตรวจคลื่นหัวใจ 
1. จากการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงปกติ และ การเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจสงู

ขึ้น 1-2 ชองซี่โครง จะถือวาไดผลบวกเมื่อคลื่นไฟฟาหัวใจมีลักษณะผิดปกติเหมือน
กลุมอาการบรูกาดา (ดังรูปที่ 2 และ 4) 

2. ในรายที่ตรวจไมพบความผิดปกติ และไดรับการกระตุนดวยยา procainamide การ
ทดสอบถือวาไดผลบวกเมื่อ ST segment หลัง J wave 0.08 วินาที่ ยกขึ้นอยาง
นอย 1 ม.ม. 

3. ในกรณีที่ผลไมชัดเจน จะใชความเห็นอายุรแพทยโรคหัวใจ 2 ใน 3 ทานเปนคํา
วินิจฉัย 

 
เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ autosomal dominant 
1. ผูที่มีลักษณะผิดปกติจะมีพอหรือแมฝายใดฝายหนึ่งผิดปกติ (ยกเวนในกรณีที่ผูนั้น

เปน new mutation ซึ่งจะมีพอและแมปกติทั้งคู) 
2. โดยเฉลี่ย ผูที่มีลักษณะผิดปกติจะมีสัดสวนของลูกที่ผิดปกติกับปกติเทากับ 1:1 หรือ 

ลูกที่ผิดปกติเทากับ ½ ของลูกทั้งหมด 
3. ผูที่มีลักษณะปกติจะไมถายทอดความผิดปกติไปใหลูกหลาน 
4. ทั้งเพศชายและเพศหญิงเสี่ยงตอการมีลักษณะผิดปกติและตอการถายทอดความ

ผิดปกติไปใหลูกหลานเทากัน 
ในทางปฏิบัติถาพบวาครอบครัวใดมีการถายทอดลักษณะผิดปกติเปนแบบvertical ถึง 3 

ชั่วอายุคน (หรือมากกวา) พบความผิดปกติไดทั้งชายและหญิง มีการถายทอดจากบิดาไปยังบุตร
ชาย เราสามารถบอกไดแนนนอนวาการถายทอดลักษณะนั้นเปนแบบ autosomal dominant  
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เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ autosomal recessive 
1. ผูที่ลักษณะผิดปกติสวนใหญมีพอและแมปกติ 
2. ลักษณะผิดปกติพบเฉพาะในพี่นองทองเดียวกัน และโดยเฉลี่ยจํานวนผูที่ลักษณะผิด

ปกติจะเทากับ ¼ ของพี่นองทั้งหมด 
3. ทั้งเพศชายและเพศหญิงมีการเสี่ยงตอการเปนโรคเทากัน 
4. สําหรับลักษณะผิดปกติที่หายาก พอแมของผูที่มีลักษณะผิดปกติจะมีอัตราการแตง

งานระหวางญาติสูงกวาในประชากรทั่วไป 
ในทางปฏิบัติสําหรับลักษณะผิดปกติที่เกิดจากยีนที่หายาก จะพบคนที่มีลักษณะ ผิด

ปกติแตในพี่นองทองเดียวกัน (sibship) เทานั้น การถายทอดเปนแบบ horizontal  พบลักษณะ
ผิดปกติไดทั้งในพี่นองเพศชายและเพศหญิง การพบวาพอแมของผูปวยเกี่ยวของเปนญาติกัน 
เปนเงื่อนงําหนึ่งที่ชี้แนะวาความผิดปกติในผูปวยอาจถายทอดแบบ autosomal recessive  

สําหรับลักษณะ autosomal recessive ที่เกิดจากยีนซึ่งพบไดบอยในประชากร(เชน โรค 
thalassemia)  อัตราการแตงงานระหวางญาติในพอแมของผูปวยจะเทากับในประชากร อาจพบ
ผูที่มีลักษณะผิดปกติในพี่นองหลาย sibship (เนื่องจากมีการแตงงานระหวาง heterozygote 
หลายคู) หรือในหลายชั่วคน  (เนื่องจากมีการแตงงานระหวาง homozygote กับ heterozygote) 
ก็ได 

 
เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ X-linked recessive 
1. อุบัติการในเพศชายสูงกวาในเพศหญิงมาก 
2. ผูชายที่ลักษณะผิดปกติจะถายทอดความผิดปกติไปใหบุตรสาวของตนทุกคน และ

โดยเฉลี่ยจะถายทอดไปใหหลานตาที่เปนเพศชายเทากับ ½ ของจํานวนหลานตาที่
เปนเพศชายทั้งหมด 

3. ไมพบการถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชาย 
4. ในครอบครัวซึ่งมีลักษณะผิดปกติถายทอดโดยหญิงทีเปนพาหะหลายคน จะพบวา 

ผูชายที่ผิดปกติมีความเกี่ยวของกันทางญาติฝายหญิง 
ในทางปฎิบัติถาในครอบครัวใดพบผูผิดปกติเปนเพศชายมากกวา 1 คน (โดยอาจจะเปน

พี่ชาย นองชาย หรือญาติผูชาย 2 คน ที่เกี่ยวของกันทางญาติผายหญิง), การถายทอดเปนแบบ 
oblique โดยที่ผูหญิงเปน carrier, บุตรชายของผูชายที่ผิดปกติเปนปกติทุกคน เราจะบอกได
แนนอนวาการถายทอดในครอบครัวเปนแบบ X-linked recessive  
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ถาพบความผิดปกติในพี่นองผูชายชั่วคนเดียว ตองไมลืมวานอกจากการถายทอดจะเปน
แบบ X-linked recessive  ไดแลวยังอาจเปนแบบ autosomal recessive ที่บังเอิญเปนแตในพี่
นองผูชายก็ได 

 
เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ X-linked dominant 
1. ผูชายที่ผิดปกติจะถายทอดความผิดปกติไปใหบุตรสาวทุกคน 
2. ผูหญิงที่ผิดปกติจะถายทอดความผิดปกติดังแบบ autosomal dominant ทุกประการ 
3. ลักษณะผิดปกติที่ถายทอดแบบนี้พบในผูหญิงบอยกวาผูชายเปน 2 เทาและมักมี

ความรุนแรงนอยกวา 
 

           เกณฑสําหรับการถายทอดแบบ  mutation ของ  mitochondrial chromosome 
1. อุบัติการและความรุนแรงของโรคในเพศชายเทากับในเพศหญิง 
2. การถายทอดความผิดปกติจะถายทอดผานทางเพศหญิง บุตรของผูชายจะปกติ 
3. บุตรของผูหญิงที่ผิดปกติ มีโอกาสผิดปกติไดทุกคน 
4. ในครอบครัวเดียวกัน  ลักษณะการแสดงออกมีความแปรปรวนสูง (extreme 

variability of expression) ,ในบางรายอาจไมแสดงออก (nonpenetrance) 
5. การแสดงออกความผิดปกติข้ึนกับอายุ (age dependent)  



บทที่ 4 
ผลการวิจัย 

 
 
ทบทวนรายงานผลชันสูตรคนงานไทยที่ตายเฉียบพลันในประเทศสิงคโปร 
 ผลชันสูตรศพคนงานไทยที่เสียชีวิตเฉียบพลันในประเทศสิงคโปรตั้งแตเดือนมกราคม พ.ศ. 
2537 ถึงเดือนมกราคม พ.ศ. 2538 โดยสถาบันนิติเวชประเทศสิงคโปร พบวามีคนงานไทยตาย
เฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุจํานวน 41 ราย มีภูมิลําเนาในประเทศไทยดังนี้ จังหวัดนครพนม 19 
ราย,สกลนคร 9 ราย, บุรีรัมย 8 ราย, นครราชศรีมา 2 ราย, ศรีสะเกษ 2 ราย และสุรินทร 1 ราย ทั้ง
เปนชายอายุระหวาง 21-47 ป เฉลี่ย 35 ± 9.5 ป ไมมีขอมูลเกี่ยวกับเวลาที่เสียชีวิตและอาการ
ขณะกําลังเสียชีวิต 
 
การรวบรวมขอมูลบุคคลในครอบครัวผูตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุ 
 รายงานนี้ศึกษาในจังหวัดที่มีความชุกชุมมากสุด 2 ลําดับแรก ไดแกจังหวัดนครพนมและ
สกลนคร จํานวนทั้งหมด 28 ครอบครัว โดยการติดตอเจาหนาที่สาธารณสุขอําเภอที่อยูใกล 
ภูมิลําเนาผูตาย ออกสํารวจขอมูลเกี่ยวกับบุคคลในครอบครัว อายุ เพศ ความสัมพันธกับผูตาย 
โรคประจําตัว ถามความสมัครใจในการเขารวมโครงการวิจัย และที่อยูที่สามารถติดตอได แลวนํา
ขอมูลทั้งหมดมาสรางพงศาวลีครอบครัว โดยใชเกณฑคัดเลือกครอบครัวที่เขารวมโครงการวิจัยคือ 

1. มีบุคคลในครอบครัวจํานวนมากสมัครใจเขารวมโครงการ  
2. บิดาและ/หรือมารดาผูเสียชีวิตควรมีชีวิตอยู 
3. มีบุคคลอื่นในครอบครัวนอกจากผูตาย มีประวัติตายโดยไมทราบสาเหตุที่สงสัยวาจะ

เปนโรคใหลตาย 
4. ควรมีบุคคลในครอบครัวอยางนอย 3 ชวงอายุคน 

 
การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจและการกระตุนดวยยา procainamide 

จากเกณฑดังกลาวคัดเลือกครอบครัวที่จะศึกษาไดทั้งหมด 10 ครอบครัว ไดมีการตรวจ
คัดกรองญาติสายตรง (บิดา มารดาทุกคนและ พี่นอง บุตรบางคน) ของผูตายเฉียบพลันที่สิงคโปร
โดยการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจแบบปกติ ,แบบเลื่อนขั้วไฟฟาหัวใจสูงขึ้น และการกระตุนดวยยา 
procainamide พบวามีจํานวน 4 ครอบครัว ที่มีบุคคลในครอบครัวมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ
กลุมอาการบรูกาดา และไดทําการศึกษาอยางละเอียดใน 4 ครอบครัว  
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ผลการศึกษาในครอบครัวที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา 
 ใน 4 ครอบครัว ผูใหลตายทั้งหมดเปนชาย อายุในชวง 26 ถึง 42 ป อายุเฉลี่ย 33 ± 7.78 
ป (ตารางที่ 3) 2 รายอาศัยอยูจังหวัดสกลนคร, 2 รายอาศัยอยูจังหวัดนครพนม, 2 ราย (ครอบครัว
ที่ A, B ) มีบุคคลในครอบครัวมีประวัติสงสัยใหลตายดังตารางที่ 4 มีญาติผูตายที่ไดรับการตรวจ
จํานวน 89 คน เปนชาย 41 ราย หญิง 48 ราย อายุในชวง 5 ถึง 84 ป จากการกระตุนดวยยา 
procainamide พบวาผลขางเคียงเพียงเล็กนอยเชน เวียนศีรษะ ความดันโลหิตต่ําลงประมาณ10 
mmHg ไมพบวามีความดันโลหิตต่ําจน shock หรือการเตนหัวใจผิดปกติอยางรุนแรง (VT,VF) พบ
ผลขางเคียงไดประมาณ 30%ของผูถูกตรวจและอาการหายไปใน 5 นาที  ตรวจลักษณะคลื่นไฟฟา
หัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาจํานวน 26 ราย เปนชาย 15 ราย (36%ของชายที่ตรวจ) หญิง 11 ราย 
(23%ของหญิงที่ตรวจ) อายุตั้งแต 5 ถึง 84 ป อายุเฉลี่ย 39.7 ± 18.7 ป รายละเอียดดังตารางที่ 5  
 
 
 
ตารางที่ 3  ขอมูลพื้นฐานของผูใหลตาย 

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 ไมทราบ มี 
B ชาย 37 กรรมกร คู ไทย 5/6/94 ไมทราบ มี 
C ชาย 26 กรรมกร คู ไทย 30/1/95 ไมทราบ ไมมี 
D ชาย 27 กรรมกร คู ไทย 18/4/94 ไมทราบ ไมมี 

 
 
 
ตารางที่ 4 ขอมูลพื้นฐานของผูที่สงสัยวาใหลตาย(PSUDS) 
ครอบครัว เพศ อายุ สถานะสมรส ความสัมพันธกับผูใหลตาย 

A ชาย 47 คู ลูกพี่ลูกนอง 
B ชาย 40 คู ลูกพี่ลูกนอง 
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ตารางที่ 5 ขอมูลพื้นฐานของญาติผูใหลตายที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา 
 

ครอบครัว
และ 

ผูที่ตรวจพบ 
เพศ อายุ ความสัมพันธ

กับผูใหลตาย

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 นองชาย - Positive Positive 
III 13 ชาย 45 ลูกพี่ลูกนอง โรคกระเพาะ Positive Positive 
III 15 ชาย 40 ลูกพี่ลูกนอง - Positive Positive 
III 16 หญิง 35 ลูกพี่ลูกนอง 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 ลูกพี่ลูกนอง 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 นองสาว - negative Positive 
IV 6 หญิง 5 หลานสาว - negative Positive 
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ตารางที่ 5 ขอมูลพื้นฐานของญาติผูใหลตายที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา 
(ตอ) 
       

ครอบครัว
และ 

ผูที่ตรวจพบ 
เพศ อายุ ความสัมพันธกับ

ผูใหลตาย โรคประจําตัว 

Post 
procainamide 

standard 
ECG 

Post 
procaina

mide 
higher 

ICS ECG 
Family D       
II 3 ชาย 60 บิดา - Positive Positive 
II 10 ชาย 54 บิดานองสะใภ - Positive Positive 
III 6 ชาย 30 นองชาย - Negative Positive 
III 9 ชาย 18 นองชาย - Negative Positive 
III 12 หญิง 26 นองสะใภ -  Positive 
III 14 ชาย 23 นองชาย 

นองสะใภ - positive Positive 

IV  3 ชาย 7 หลานชาย - negative Positive 
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ครอบครัว A (รูปที่ 10) 
 ในครอบครัว A ผูใหลตาย (III 6) อายุ 42 ป เสียชีวิตเมื่อวันที่ 18 เมษายน 2537 เขามี
ญาติทางฝายมารดา (III 11) เสียชีวิตขณะนอนหลับโดยไมทราบสาเหตุสันนิษฐานวาเปนจากโรค
ใหลตาย (PSUD) อายุ 47 ป ขณะเสียชีวิต บิดาผูใหลตายเสียชีวิตขณะอายุ 75 ป ดวยดวยโรค 
หัวใจขาดเลือด ญาติรายอื่น (I1, I2, I3, I4, II1, II2, II3, II5, II6, II9, II11) เสียชีวิตโดยไมมีประวัติ
เปนลมหมดสติหรือเสียชีวิตกระทันหัน (not PSUD) บุคคลในครอบครัวนี้ไดรับการตรวจ 32 ราย 
เปนญาติที่สัมพันธทางสายเลือดเปนชาย 13 ราย หญิง 14 ราย ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสาย
เลือด (spouse) เปนชาย 1 ราย หญิง 4 ราย ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือดทุกรายตรวจ
ไมพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ ในครอบครัวนี้ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 11 ราย เปนชาย 6
ราย หญิง 5 ราย เมื่อรวมกับ SUDS และ PSUDS คิดเปนความผิดปกติเปน 48 % (13 ราย ใน 27 
ราย) นอกจากนั้นยังพบการถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชาย (III11 to IV18)ในครอบครัวนี้ 

รูปที่10 แสดงพงศาวลีครอบครัว A   
ส่ีเหลี่ยมหมายถึงเพศชาย ,วงกลมหมายถึงเพศหญิง,สีดําหมายถึงผูที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบกลุมอาการบรูกาดา ผูถูกสงสัยวาใหลตายหรือผูใหลตาย ,สีขาวหมายถึงผูที่ตรวจไมพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ ,สีเทาหมายถึงผูที่ไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ, เสนขีดขวางหมายถึงผูที่
เสียชีวิต, ลูกศรหมายถึง ผูใหลตาย(SUDS) , ดอกจันหมายถึง ผูถูกสงสัยวาใหลตาย( PSUDS) 
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ครอบครัว B (รูปที่ 11) 
 ในครอบครัว B ผูใหลตาย (III 16) อายุ 37 ป เสียชีวิตเมื่อวันที่ 5 มิถุนายน 2537 เขามี
ญาติทางฝายมารดา (III 2) เสียชีวิตขณะนอนหลับโดยไมทราบสาเหตุสันนิษฐานวาเปนจากโรค
ใหลตาย (PSUD) อายุ 40 ป ขณะเสียชีวิต บิดาผูใหลตายเสียชีวตขณะอายุ 69 ป ดวยดวยโรค 
ติดเชื้อ พี่ชาย (III 14) เสียชีวิตจากเลือดในทางเดินอาหารสวนตน พี่สาว (III15) เสยีชวีติจากมะเรง็ 
บุคคลในครอบครัวนี้ไดรับการตรวจ 23 ราย เปนญาติที่สัมพันธทางสายเลือดเปนชาย 8 ราย หญิง 
12 ราย ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือด (spouse) เปนหญิง 3 ราย ญาติที่ไมมีความ
สัมพันธทางสายเลือดทุกรายตรวจไมพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ ในครอบครัวนี้ตรวจพบคลื่นไฟ
ฟาหัวใจผิดปกติ 3 ราย เปนชาย 1 ราย หญิง 2 ราย เมื่อรวมกับ SUDS และ PSUDS คดิเปนความ
ผิดปกติเปน 24 % (5 รายใน 21 ราย) ครอบครัวนี้ไมพบการถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชาย  

 
 รูปที่11 แสดงพงศาวลีครอบครัว B   
ส่ีเหลี่ยมหมายถึงเพศชาย ,วงกลมหมายถึงเพศหญิง,สีดําหมายถึงผูที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบกลุมอาการบรูกาดา ผูถูกสงสัยวาใหลตายหรือผูใหลตาย ,สีขาวหมายถึงผูที่ตรวจไมพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ ,สีเทาหมายถึงผูที่ไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ, เสนขีดขวางหมายถึงผูที่
เสียชีวิต, ลูกศรหมายถึง ผูใหลตาย(SUDS), ดอกจันหมายถึง ผูถูกสงสัยวาใหลตาย(PSUDS) 
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ครอบครัว C (รูปที่ 12) 
ในครอบครัวC ผูใหลตาย (III 4) อายุ 26 ป เสียชีวิตเมื่อวันที่ 30 มกราคม 2538 มีญาติ

หลายราย (I1, I2, I3, I4, II2,II4 ) เสียชีวิตโดยไมมีประวัติเปนลมหมดสติหรือเสียชีวิตกระทันหัน  
(not PSUD) บิดาและมารดายังมีชีวิตอยู ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติในบิดา อา พี่สาว นองสาว
และหลานสาว (II3, II5, III1, III7, IV6) บุคคลในครอบครัวนี้ไดรับการตรวจ 18 ราย ตรวจพบความ
ผิดปกติในญาติฝายบิดาแตไมพบความผิดปกติในญาติทางฝายมารดา เมื่อรวมผูที่ตรวจพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ กับ SUDS คิดเปนความผิดปกติเปน 46 % (6 รายใน 13 ราย) การถายทอด
จากบิดาไปยังบุตรชายพบในครอบครัวนี้ไดแก II3 ไปยัง III4 
 
 

รูปที่12 แสดงพงศาวลีครอบครัว C   
ส่ีเหลี่ยมหมายถึงเพศชาย ,วงกลมหมายถึงเพศหญิง,สีดําหมายถึงผูที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบกลุมอาการบรูกาดา ผูถูกสงสัยวาใหลตายหรือผูใหลตาย ,สีขาวหมายถึงผูที่ตรวจไมพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ ,สีเทาหมายถึงผูที่ไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ, เสนขีดขวางหมายถึงผูที่
เสียชีวิต, ลูกศรหมายถึง ผูใหลตาย(SUDS), ดอกจันหมายถึง ผูถูกสงสัยวาใหลตาย(PSUDS) 
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ครอบครัว D (รูปที่ 13) 
 ในครอบครัว D ผูปวยใหลตาย (III 4) อายุ 27 ป เสียชีวิตเมื่อวันที่ 18 เมษายน 2537 มี
ญาติหลายราย (I1, I2, I3, I4, II1, II2, II4, II5) เสียชีวิตโดยไมมีประวัติเปนลมหมดสติหรือเสีย
ชีวิตกระทันหัน (not PSUD) บิดาและมารดายังมีชีวิตอยู ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติในบิดา 
นองชาย 2 ราย และหลานชาย (III 6, III9, IV3) บุคคลในครอบครัวนี้ไดรับการตรวจ 14 ราย เปน
ญาติที่สัมพันธทางสายเลือดเปนชาย 7 ราย หญิง 4 ราย ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือด
เปนหญิง 1 ราย  (III12), ชาย  4 ราย (II10, III13, III14, III15) ภรรยาของนองชายผูปวยใหล
ตาย(III12) ตรวจพบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติทําใหตองติดตามญาติมาตรวจก็พบบิดาและนอง
ชายก็มีความผิดปกติดวย เมื่อรวมผูที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ กับ SUDS คิดเปนความ
ผิดปกติเปน 47 % (8 รายใน 17 ราย) การถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชายพบในครอบครัวนี้ไดแก 
II3 ไปยัง III4, III6, III9 
 

รูปที่13 แสดงพงศาวลีครอบครัว D   
ส่ีเหลี่ยมหมายถึงเพศชาย ,วงกลมหมายถึงเพศหญิง,สีดําหมายถึงผูที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบกลุมอาการบรูกาดา ผูถูกสงสัยวาใหลตายหรือผูใหลตาย ,สีขาวหมายถึงผูที่ตรวจไมพบคลื่น
ไฟฟาหัวใจผิดปกติ ,สีเทาหมายถึงผูที่ไมไดรับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจ, เสนขีดขวางหมายถึงผูที่
เสียชีวิต, ลูกศรหมายถึง ผูใหลตาย(SUDS), ดอกจันหมายถึง ผูถูกสงสัยวาใหลตาย(PSUDS) 
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จากการศึกษาพงศวลีครอบครัวทั้ง 4 จะพบวาผูใหลตายมีบิดาหรือมารดาคนใดคนหนึ่ง
ผิดปกติ ความผิดปกติพบไดใน 3 รุน อายุ ทั้งเพศชายและเพศหญิง แตพบไดในเพศชายมากกวา
เพศหญิง (ชาย:หญิง 1.56:1) โอกาสพบความผิดปกติในครอบครัวประมาณ 50% ทั้งยังพบการ
ถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชายไมเขากับการถายทอดแบบ X-linked recessive ทําใหเชื่อไดวา 
ผูปวยใหลตายชาวไทยที่คลื่นหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดามีการถายทอดแบบ  autosomal 
dominant ยกเวนในครอบครัวที่ 2 มีความผิดปกติในครอบครัวเพียง 23.8% ซึ่งอาจเปนจากเรา
ตรวจญาติผูใหลตายไมไดทุกคนซึ่งคนที่ไมไดตรวจอาจจะมีความผิดปกติก็ได หรืออาจเปนจาก
ภาวะ incomplete penetrance  

ในญาติผูใหลตายที่มีความสัมพันธทางสายเลือดตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ
กลุมอาการบรูกาดาหลังจากกระตุนดวยยา procainamide มีอยู 13 ราย ตรวจพบโดยคลื่นไฟฟา
หัวใจตําแหนงมาตราฐาน และมีอยู 23 ราย ตรวจพบโดยคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงสูงขึ้น 1-2 ชอง 
(ตารางที่ 6) และญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือดพบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติโดยคลื่น
ไฟฟาตําแหนงมาตราฐาน 2 ราย (ครอบครัว D,II10,III14) , ตรวจพบความผิดปกติโดยคลื่นไฟฟา
หัวใจตําแหนงสูงขึ้นมีอยู 3 ราย (ครอบครัวD,II10,III12,III 14)  การที่ตรวจพบความผิดปกติใน
ญาติที่ไมมีความสัมพันธทางสายเลือดโดยคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตราฐานทําใหเขาใจไดวา
โรคนี้มีความชุกชุมพอสมควรที่ทําใหตรวจพบในคนทั่วไปได หรืออาจเปนไปไดที่การตรวจวิธีนี้มีผล
บวกลวง ถาการตรวจพบนี้ไมใชผลบวกลวงและโรคนี้มีความชุกชุมพอสมควร การตรวจพบผลบวก
โดยการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ 1รายที่ไมไดเกี่ยวพันธทางสายเลือด (ครอบครัว D,III12) ทํา
ใหสันนิษฐานไดวาการกระตุนดวยยา procainamide รวมกับการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงสูง
ขึ้น 1-2 ชองชวยเพิ่มความไวในการตรวจหาโรคนี้และไมนาจะเปนจากผลบวกลวง  
 
 
ตารางที่ 6 แสดงจํานวนญาติผูใหลตายที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติหลังไดยาprocainamide โดย
การตรวจดวยคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตราฐานและการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟา 

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 และขอเสนอแนะ 

 
 จากพงศาวลีครอบครัว A พบลักษณะผิดปกติในมารดาผูใหลตาย มีพี่นองทองเดียวกันที่
มีความผิดปกติ (คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดา, PSUD,SUDS) ในสัดสวน 57 %( 4 ใน 7 
ราย ) เพศชายและหญิงจํานวนเทากัน มีการถายทอดแบบ vertical ถึง 3 ชั่วคน เขาไดกับการถาย
แบบ autosomal dominant   การที่มีลักษณะผิดปกติในมารดา,ความผิดปกติในพี่นองทองเดียว
กันมากกวา ¼ ของพี่นองทั้งหมดและไมมีการแตงงานในเครือญาติทําใหไมเหมือนลักษณะการ
ถายทอดแบบ autosomal recessive   การที่มีการถายทอดผานทางมารดาและนาสาว(II11)ของผู
ปวยและผูชายที่ผิดปกติมีความเกี่ยวของกันทางญาติฝายหญิงทําใหอาจคิดไปไดวามีการถาย
ทอดแบบX-linked recessive แตพบวาอุบัติการณในเพศชายสูงกวาเพศหญิงไมมากและยังพบ
การถายทอดจากบิดาไปยังบุตรชาย (III 11 ไปยัง IV 18) ทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอด
แบบ X-linked recessive    ในครอบครัวนี้ผูชายที่ผิดปกติ (III6)ไมถายทอดความผิดปกติไปยัง
บุตรสาวทุกคนและพบการถายทอดจากบิดาไปบุตรชาย(III11 ไปยัง IV18)ทําใหไมเหมือนการถาย
ทอดแบบ X-linked dominant และ mutation  ของ mitochondrial chromsome  
 จากพงศาวลีครอบครัว B พบลักษณะผิดปกติในมารดาผูใหลตาย มีพี่นองทองเดียวตรวจ
ไมพบความผิดปกติคลื่ น ไฟฟ าหั วใจผิดปกติแบบบรูกาดา  มี เพี ยงลูกพี่ ลูกน องผู ใหล
ตาย(III2,III6)และหลาน (IV3)ที่มีความผิดปกติ แตก็ยังพบความผิดปกติไดถึง 3 ชั่วคนโดยเชื่อ
สมมติวา II2 มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาทําใหสัณนิษฐานวานาจะมีการ
ถายแบบ autosomal dominant แตมี incomplete penetrance เนื่องจากประชากรที่ตรวจพบ
ความผิดปกติมีนอย การที่มีลักษณะผิดปกติในพี่นองทองเดียวกันประมาณ ¼ ของพี่นองทั้งหมด
คลายกับการถายทอดแบบ autosomal recessive แตมีขอคานคือมารดาผูปวยมีความผิดปกติ
และไมมีการถายทอดแบบ horizotalแตเปนแบบvertical ,การที่มีการถายทอดผานทางมารดาและ
ปา(II2)ของผูปวยและผูชายที่ผิดปกติมีความเกี่ยวของกันทางญาติฝายหญิงทําใหอาจคิดไปไดวา
มีการถายทอดแบบX-linked recessive แตขอคานอยูเล็กนอยตรงที่บุตรสาว(IV3)ของผูถูกสงสัย
วาใหลตาย(III2)ตรวจพบความผิดปกติแสดงวามารดา(III3)ตองเปน carrier ซึ่งโอกาสเปนไปได
นอย ,ไมพบวาบุตรสาวทุกคนของบิดาที่มีความผิดปกติตรวจพบความผิดปกติจึงไมเหมือนการ
ถายทอดแบบ X-linked dominant 
 จากพงศาวลีครอบครัว C พบลักษณะผิดปกติถายทอดจากบิดาผูใหลตาย พี่นองทอง
เดียวกันกับผูใหลตายที่มีความผิดปกติ(คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดา, PSUD,SUDS) ใน
สัดสวนประมาณ 50 % เพศชายและหญิงที่ผิดปกติในครอบครัวจํานวนเทากัน มีการถายทอด
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แบบ vertical ถึง 3 ชั่วคน เขาไดกับการถายแบบ autosomal dominant   การที่มีลักษณะผิดปกติ
ในบิดา,ความผิดปกติในพี่นองทองเดียวกันมากกวา ¼ ของพี่นองทั้งหมดและไมมีการแตงงานใน
เครือญาติทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอดแบบ autosomal recessive   ,พบการถายทอด
จากบิดาไปยังบุตรชาย (II3 ไปยัง III4) ทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอดแบบ  X-linked 
recessive    ในครอบครัวนี้ผูชายที่ผิดปกติ (II3)ไมถายทอดความผิดปกติไปยังบุตรสาวทุกคน( 
III9 ไมมีความผิดปกติ)และพบการถายทอดจากบิดาไปบุตรชาย(II3 ไปยัง III4) ทําใหไมเหมือน
การถายทอดแบบ X-linked dominant 

 จากพงศาวลีครอบครัว D พบลักษณะผิดปกติถายทอดจากบิดาผูใหลตาย พี่นอง
ทองเดียวกันกับผูใหลตายที่มีความผิดปกติ(คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดา, PSUD,SUDS) 
ในสัดสวนเกือบ 50 % มีการถายทอดแบบ vertical ถึง 3 ชั่วคน เขาไดกับการถายแบบ autosomal 
dominant   การทีมีลักษณะผิดปกติแตในเพศชายสูงกวาในเพศหญิงมากทําใหอาจเขาวามีการ
ถายทอดแบบ autosomal recessive ที่ผิดปกติในครอบครัวจํานวนเทากัน ที่มีลักษณะผิดปกติใน
บิดา,ความผิดปกติในพี่นองทองเดียวกันมากกวา ¼ ของพี่นองทั้งหมดและไมมีการแตงงานใน
เครือญาติทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอดแบบ autosomal recessive   ,พบการถายทอด
จากบิดาไปยังบุตรชาย (II3 ไปยัง III4) ทําใหไมเหมือนลักษณะการถายทอดแบบ  X-linked 
recessive    ในครอบครัวนี้ผูชายที่ผิดปกติ (II3)ไมถายทอดความผิดปกติไปยังบุตรสาวทุกคน( 
III9 ไมมีความผิดปกติ)และพบการถายทอดจากบิดาไปบุตรชาย(II3 ไปยัง III4) ทําใหไมเหมือน
การถายทอดแบบ X-linked dominant, ตรวจพบวาความผิดปกติตลื่นไฟฟาหัวใจโดยการเลื่อน
ตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจรวมกับการกระตุนดวยยา procainamide ในspouse (III12) ซึ่งทําใหอาจ
เขาใจวาอาจเปนจากผลบวกลวงจากการเลื่อนตําแหนงไฟฟาหัวใจ แตเมื่อติดตามไปยัง
บิดา(II10)และนองชาย(III14)ผูปวยก็ตรวจพบความผิดปกติโดยข่ัวไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตรฐาน 
ทําใหเชื่อไดวาไมนาเปนผลบวกลวงจากการเลื่อนตําแหนงคลื่นไฟฟาหัวใจ นาจะเปนเพราะการ
เลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาทําใหมีความไวมากขึ้นในการตรวจหาความผิดปกติ และอีกประการคือโรค
นี้นาจะมีความชุกชุมมากพอสมควรในประชากรกลุมศึกษา และการพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบบรูกาดาในครอบครัว ก็ไมจําเปนตองเกิดใหลตายในครอบครัวนั้นเสมอไป 
 

จากการศึกษาของ อ. ปยะทัศน1 ในครอบครัวผูสันนิษฐานวาจะเปนโรคใหลตาย (PSUD) 
โดยใชการตายเปนลักษณะแสดงออก (phenotype) ดังรูปที่ 1 พบวา โรคใหลตายอาจจะถายทอด
โดยลักษณะ X-linked recessive  การศึกษานี้ศึกษาในชาวไทยที่ตายเฉียบพลันที่ประเทศสิงคโปร
ที่ไดชันสูตรศพแลวไมพบสาเหตุการตาย (SUDS) เพื่อที่จะไดมีหลักฐานยืนยันแนนอนวาเปนใหล
ตายอยางแทจริง  การใชการตายจากโรคใหลตาย(SUDS) ,การตายที่สันนิษฐานวาเปนจากโรค
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ใหลตาย (PSUDS) รวมกับการตรวจพบลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดา เปน
ลักษณะแสดงออก จะพบวาผูปวยใหลตายมีบิดาหรือมารดาที่มีลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ
แบบบรูกาดา ในครอบครัวใหลตายจะมีตรวจพบคลื่นหัวใจผิดปกติอยูทุก generation การศึกษานี้
พบถึง 3 generation พบไดทั้งในเพศชายและเพศหญิง ทําใหสรุปไดวาโรคใหลตายที่ตรวจพบ
ความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดามีการถายทอดทางพันธุกรรมแบบ 
autosomal dominant และมีการตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาสูง 
(high penetrance) แตพบ SUDS และ PSUDS ต่ํา (low penetrance)แสดงวามีปจจัยอ่ืนในการ
ทําใหเกิด SUDS และ PSUDS  คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติเปนเพียงตัวบงชี้ (marker) บอกกลุมที่
เสี่ยงในการเกิดใหลตายแตอาจไมเกิดอาการเลยถาไมมีปจจัยเสริมมากระตุนใหเกิด  ventricular 
fibrillation  
 ในการศึกษานี้ผูปวยใหลตายและสงสัยวาใหลตายทั้งหมดเปนเพศชาย และผูปวยที่ตรวจ
พบคลื่นหัวใจผิดปกติสวนใหญเปนชาย (อัตราสวน ชาย : หญิง เทากับ 1.56 : 1) ทําใหคิดวามี 
expression เดนในเพศชาย การที่เราพบลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาใน
ครอบครัวผูปวยใหลตาย ทําใหเชื่อวาโรคใหลตายนาจะมีความผิดปกติใน ion channel gene และ
ทําใหเกิดหัวใจเตนผิดปกติ (VT, VF)  เชนเดียวกับกลุมอาการบรูกาดาเมื่อมีปจจัยมากระตุน เชน 
ความเครียดจากการยายถิ่นฐาน อันเปนเหตุถึงแกความตายในที่สุด 
 
 การที่เราตรวจไมพบความผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาในครอบครัวใหลตาย 6 ครอบ
ครัว อาจเปนเพราะสาเหตุ 

1. ขอมูลไมเพียงพอ เนื่องจากไมสามารถตรวจพี่นองหรือบิดามารดาผูปวยไดทุกคน
เพราะบางรายเสียชีวิตหรือยายถิ่นฐานไปอยูตางประเทศ 

2. การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจรวมกับการกระตุนดวยยา procainamide ไมมีความไวเพยีง
พอ มีรายงานโดย Priori S และคณะพบวาการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจแบบมาตราฐาน
และกระตุนดวยยา procainamide ตรวจพบความผิดปกติเพียง 15%ของกลุม
อาการบรูกาดาที่เกิดจากความผิดปกติ sodium channel gene ( SCN5A) 

3. ผูปวยอาจเปน new mutation ทําใหตรวจไมพบความผิดปกติในพอ แม พี่นองคนอื่น  
4. มี incomplete penetrance หรือเกิดจาก gene อ่ืนนอกจาก SCN5A ซึ่งอาจจะ low 

penetrance    
5. อาจมีลักษณะการถายทอดทางพันธุกรรมชนิดอื่น เชน autosomal recessive  
6. อาจเปนเพราะที่วาผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายบางสวนเทานั้นที่มีความผิดปกติแบบ

กลุมอาการบรูกาดา และอาจมีความผิดปกติอ่ืนที่เปนสาเหตุการตาย 
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การเลื่อนตําแหนงคลื่นไฟฟาหัวใจรวมกับการกระตุนดวยยา procainamide ทําให

สามารถตรวจพบความผิดปกติคลื่นหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาในญาติผูใหลตายไดดีขึ้น ถาเรา
ใชคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตรฐานรวมกับการกระตุนดวยยา procainamide เพียงอยางเดียว
จะไมสามารถบอกลักษณะการถายทอดทางพันธุกรรมได เนื่องจากมประมาณ 50% ของผูปวยจะ
ตรวจไมพบความผิดปกติจากการตรวจดวยคลื่นไฟฟาหัวใจตําแหนงมาตรฐาน ดังนั้นเราจึงแนะนาํ
ใหใชการเลื่อนตําแหนงคลื่นไฟฟาหัวใจสูงขึ้น 1-2 ชอง รวมกับการกระตุนดวยยา procainamide 
ใชตรวจหาความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาในญาติผูใหลตายเพื่อระบุหา
บุคคลที่มีความเสี่ยงสูงตอการเกิดการตายเฉียบพลัน  

การศึกษานี้มีขอจํากัดคือ เนื่องจากเราไมมีขอมูลเกี่ยวกับความผิดปกติของ gene ที่ทําให
เกิดโรคใหลตาย ทําใหเราไมสามารถเปรียบเทียบความผิดปกติทาง phenotype กับความผิดปกติ
ทาง genotype เราจึงบอกไมไดวาความไวและความจําเพาะของการตรวจพบผิดปกติทาง 
คลื่นไฟฟาหัวใจการเลื่อน lead คลื่นไฟฟาหัวใจ 

ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา การตรวจหาความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจโดยใชการกระตุน
ดวยยา ( procainamide,flecainide, ajmaline)  มีรายงานวาอาจทําใหเกิดการเตนหัวใจผิดปกติ
รุนแรง (ventricular arrhythmia) ไดถึง 0.5 %1 โดยเฉพาะผูปวยที่มี organic heart จึงแนะนําให
ตรวจในสถานที่ทีสามารถชวยคืนชีพได จากการศึกษานี้ทําการศึกษาในโรงพยาบาลที่มีอุปกรณ
ชวยคืนชีพและไมพบการเตนหัวใจผิดปกติรุนแรงแตอยางใด อาจจะเนื่องมาจากประชากรที่ศึกษา
มีจํานวนนอย (มีผูที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 26ราย) จึงไมควรละเลยความปลอดภัยใน
ขณะที่ทําการตรวจ 
 
ขอเสนอแนะในการศึกษาตอไป 
1. ศึกษาหาความผิดปกติของ gene ที่ทําใหเกิดโรคใหลตายและเปรียบเทียบความผิดปกติที่

ตรวจพบโดยวิธีเลื่อนตําแหนงขั่วไฟฟาหัวใจ เพื่อหา sensitivity และ specificity ของวิธีนี้ 
2. ติดตามผลผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ วามีการดําเนินโรคอยางไร มีความเสี่ยงตอการ

เกิดโรคใหลตายมากเทาใด 
3. ศึกษาในแรงงานไทยที่จะไปทํางานตางประเทศโดยใชวิธีตรวจดังรายงานวิจัยฉบับนี้เนื่องจาก

ใชไดในคนปกติ(ญาติผูปวยใหลตาย) โดยปลอดภัย 
4. ศึกษาการปองกันการเกิดใหลตายในญาติผูปวยใหลตาย ที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ 
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ทางพันธุกรรมอยางไร อันจะนําไปสูการบอกถึงโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดโรคและการปองกันโรคได 
          ปจจุบันสาเหตุของโรคใหลตายยังไมเปนที่ทราบแนชัด พบวาประมาณรอยละ 30 ของผูเสียชีวิต
จากโรคใหลตายมีญาติพี่นองในครอบครัวเคยเปนโรคใหลตายมากอน บางครอบครัวมีผูชายที่เสียชีวิต
จากใหลตายหลาย ๆ คน ทั้ง ๆที่อาศัยอยูในคนละที่ คนละสิ่งแวดลอม ทําใหคิดวาโรคใหลตายที่เกิดใน
ครอบครัวนาจะเปนโรคทางพันธุกรรม 
       จากการศึกษาในตางประเทศเกี่ยวกับโรคที่คลายกับโรคใหลตายในครอบครัว พบวาเปนโรคทาาง
พันธุกรรมและมีความผิดปกติของยีนของชองทางการนําไฟฟาในหัวใจทําใหเกิดภาวะดังกลาวได ดังนั้น
การที่ทราบวา โรคใหลตายที่เกิดในครอบครัวเปนโรคทางพันธุกรรมหรือไม อยางไร ทําใหสามารถอธิบาย
การเกิดโรค หาทางปองกันและบงบอกวาใครมีโอกาสเสี่ยงที่จะเกิดโรคในครอบครัว นอกจากนี้ยัง
สามารถปรับมาใชกับประชากรไทยทั่วไปในอนาคตได 
การดําเนินงาน 
ตรวจคลื่นหัวใจของญาติพี่นองของผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายทุกคน เพื่อจะตรวจหาความผิดปกติของ
การนําไฟฟาในหัวใจ ในรายที่ไมพบความผิดปกติดังกลาว จะฉีดยาเขาสูหลอดเลือดดํา และตรวจหัวใจ
ซ้ําภายในครึ่งชั่วโมงหลังยาหมด ระหวางนี้จะวัดความดันโลหิต คลื่นหัวใจและตรวจรางกายเปนระยะ ๆ 
ถาตรวจพบความผิดปกติของการนําไฟฟาหัวใจ ในครอบครัวหลาย ๆ คน แสดงวาความผิดปกติดดัง
กลาวเปนสาเหตุทางพันธุกรรม จะเจาะเลือด ประมาณ 20-30 ซีซี  จากญาติพี่นองทุกคนที่ตรวจคลื่นหัว
ใจผิดปกติ เพื่อนําไปตรวจหาความผิดปกติของชองทางการนําไฟฟาหัวใจตอไป 
อันตรายและผลขางเคียง 
การตรวจคลื่นหัวใจจะไมเกิดอันตรายและผลขางเคียงใด ๆ สวนการฉีดยาเขาหลอดเลือดดํา ยาที่ฉีดนี้
อาจทําใหเกิดความดันโลหิตลดต่ําลง หรือการนําไฟฟาหัวใจชาลงชั่วคราว  แตสามารถจะหยุดฉีดยาได
ตลอดเวลาเนื่องจากจะวัดความดันโลหิตและตรวจคลื่นหัวใจเปนระยะ ในรายที่มีอาการมาก แพทยก็
สามารถใหยาชวยแกไขรักษาไดทันที อยางไรก็ตาม โอกาสที่จะเกิดภาวะเหลานี้มีนอยมาก สวนการเจาะ
เลือด 20-30 ซีซี เพื่อการตรวจนั้นไมนาเกิดผลขางเคียงใด 
1. กระผม/ดิฉัน ไดอานขอความขางตนแลว เขาใจทุกอยางเกี่ยวของกับการศึกษานี้ และยินดีที่จะเขา

รวมในการศึกษานี้ 
2. ถากระผม/ดิฉัน ไมสมัครใจที่จะเขารวมในการศึกษานี้ในภายหลัง คณะผูทําการศึกษาจะยอมรับใน

การตัดสินใจของกระผม/ดิฉัน 
ลงชื่อ……………………………………..ผูใหความยินยอม ลงชื่อ…………………………………...พยาน 
       (…..………………………………..)        (…..……………………………….) 
ลงชื่อ ……………………………………...แพทยผูตรวจ ลงชื่อ…………………………………...พยาน 
       (…..………………………………..)        (…..……………………………….) 
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แบบขอมูลครอบครัวใหลตาย 
 
วันที่ ……/……./……….                                                                         รหัส 
…………………………. 
ชื่อ-นามสกุล……………………………………………………………………………………… 
อายุ ………….. ป    เพศ …………….  สภาพสมรส…………………. 
 
เกี่ยวของเปน ……………………. ของผูใหลตายคือ ……………………………………………… 
 
ที่อยูบานเลขที่…………………หมูที่……….. ถนน………………………….  ตําบล
………………………อําเภอ……………………………..จังหวัด………………………… 
โทรศัพท ………………………….. 
 
โรคประจําตัว   ไมมี     มี  คือ …………………      ยาที่รับประทานประจํา……………… 
ประวัติ สูบบุหร่ี   ไมสูบ   สูบ จํานวน………..…………..…… 
            ดื่มสุรา   ไมดื่ม   ดื่ม จํานวน………………….……… 

 
ตรวจรางกาย 

 
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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ประวัติผูเขียน 
 
 
 นายชิเทพ งามเจริญ เกิดวันที่ 18 กุมภาพันธ 2512 ที่จังหวัดสมุทรปราการ สําเร็จการ
ศึกษาระดับปริญญาตรีแพทยศาสตรบัณฑิต จากคณะแพทยศาสตรศิริราชพยาบาลในป 2536 
หลังจากนั้นไดเขารับราชการเปนแพทยประจําโรงพยาบาลปากน้ําชุมพรเปนเวลา 2ป และยายมา
เปนแพทยประจําหองฉุกเฉินประจําโรงพยาบาลศูนยนครปฐมเปนเวลา 1ป จึงลาออกจากราชการ
เขาศึกษาตอเปนแพทยประจําบาน ภาควิชาอายุรศาสตรโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางป พ.ศ. 
2540 ถึง 2543 จนสอบไดวุฒิบัตรผูมีความรูความชํานาญทางวิชาชีพเวชกรรมสาขาอายุรศาสตร
ทั่วไป และไดเขารับการศึกษาตอในหลักสูตรวุฒิบัตรอายุรศาสตรโรคหัวใจ ณ  จุฬาลงกรณ
มหาวิทยาลัย จนการศึกษาในป พ.ศ. 2544  




