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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหางานวิจัย (Background and Rationale) 
 
 กลุมอาการบรูกาดา (Brugada syndrome) เปนกลุมอาการเสียชีวิตเฉียบพลันที่ไมมีความ

ผิดปกติทางกายภาพของหัวใจ (structural heart disease) หรือมีสาเหตุอ่ืนๆ และมีความผิดปกติ

ของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ right bundle branch block (RSR’) และ ST segment elevation ใน 

lead V1-V3 และจากการศึกษาทางmolecular genetic ในผูรอดชีวิตจากใหลตาย พบวามีการกลาย

พันธุของยีน cardiac sodium channel( SCN5A mutation) เชนเดียวกับที่พบในกลุมอาการบรูกา

ดาแสดงวาโรคใหลตายและกลุมอาการบรูกาดามีสวนหนึ่งที่เปนโรคเดียวกัน และมี ประมาณ 20-

30% เกิดจาก SCN5A mutation 

 จากการศึกษาคลื่นไฟฟาหัวใจและการใหยา procainamide ในผูรอดชีวิตจากโรคใหลตายที่

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณจํานวน 11 คน และสมาชิกในครอบครัวของผูปวย 104 คน เทียบกับผูปวย

โรคใหลตายที่ประเทศสิงคโปรจํานวน 15 คน และสมาชิกในครอบครัว 169 คนพบวาประมาณ 90% 

ของผู เสียชีวิตจากโรคไหลตายเปนกลุมอาการบรูกาดา , โรคนี้พบไดบอยในประชากรภาค

ตะวันออกเฉียงเหนือและภาคเหนือของคนไทย มีรายงานอัตราตายในคนไทย 20.8-38/1 แสนคนใน

ป พ.ศ. 2534 อัตราสวนเพศชาย: หญิงเทากับ 8:1, อายุเฉลี่ยเพศชาย 38 ป เพศหญิง 37 ปและ

ประมาณ 60% ของผูปวยมีพงศวลีเปนแบบ autosomal dominant  

 ในทางปฏิบัติการประเมินปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสียชีวิตเฉียบพลันในผูปวยกลุมอาการบรูกา

ดา ยังไมมีขอมูลระบุชัดเจน ซึ่งหลักฐานจากการศึกษาที่ผานมาพบวาปจจัยเสี่ยงที่สําคัญไดแก การ

ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติชนิดที่ 1 ของกลุมอาการบรูกาดาซึ่งมี Coved-type ST elevation 

ในผูปวยโดยไมตองใชยากระตุน, ผูปวยเพศชายที่มีประวัติเคยเปนลมหมดสติโดยไมมีสาเหตุอ่ืน, 

กระตุนเกิด Ventricular tachycardia (VT) ไดในการตรวจ programmed electrical stimulation, 

ประวัติครอบครัวมีผูเสียชีวิตเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุที่อายุนอยกวา 45 ป 

 กลุมผูปวยดังกลาวถือเปนกลุมที่มีความเสี่ยงสูงจากการเสียชีวิตเฉียบพลัน แตเนื่องจาก

คลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดามักจะมีการเปลี่ยนแปลงไดตลอดเวลา เนื่องจากยีน ทีผ่ดิปกติ

ซึ่งเกิดจากการกลายพันธุของ SCN5A ยีน ซึ่งเปน cardiac sodium channel และสามารถทําให

ตรวจพบความผิดปกตินี้ไดโดยใชยาที่หยุดยั้งการทํางานของ cardiac sodium channel เชน 



 
 

2 

ajmaline, flecainide, procaianamide และจากการศึกษาในประเทศญี่ปุนของ Nishizaki (1) และ

คณะพบวาการไดรับสาร insulin และ glucose ฉีดเขาหลอดเลือดดําสามารถทําใหตรวจพบความ

ผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาผิดปกติมี ST elevation เดนชัดขึ้น แตยังไมมีการศึกษาวา

อาหารมีผลตอการเปลี่ยนแปลงความสูง เอสที เซกเมนทในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาหรือไม ดังนั้น

จึงเปนที่มาของการศึกษาวิจัยครั้งนี้โดยวัดเปรียบเทียบความสูง ST segment กอนและหลังอาหาร

จาก 48 hours holter continuous -3-right precordial leads ECG monitoring โดยการใหผูปวย

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเทียบกับอาหารไทยปกติและดูความแตกตางของ

ความสูง ST segmentในสองกลุมดังกลาวหลังมื้ออาหาราเชา, กลางวัน, เย็น 

 
คําถามของการวิจัย (Research Question) 
 
 ผลของการเปลี่ยนแปลงความสงู ST segment จาก 48 hours Holter continuous 3-right-

precordial lead ECG monitoring กอนและหลังอาหารในกลุมผูปวยอาการบรูกาดาโดย

เปรียบเทียบระหวาง อาหารไทยปกติกับอาการที่ดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงวามีความแตกตางกัน

หรือไม 

 
สมมุติฐาน (Hypothesis) 
 
 การรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงสามารถทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ

ความสูง ST segment มากกวาอาหารไทยปกติในกลุมผูปวยบรูกาดา 

 
วัตถปุระสงค ( objectives) 
 
 เพื่อเปรียบเทียบผลของการเปลี่ยนแปลงความสูง ST segment จาก 48 hours Holter 

continuous 3-right-precordial lead ECG monitoring กอนและหลังอาหาร ระหวางการ

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงกับอาหารไทยปกติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาทั้ง

กลุมมีอาการและไมมีอาการ 
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ขอบเขตของงานวิจัย 
 
 ผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่1ทั้งอาการและไมมีอาการที่มีอายุมากกวา 15 

ป  

 
รูปแบบการวิจัย (Research deigns) 
 
 Experimental study (self control) 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับรับจากการวิจัย(Expected benefits and application) 
 
 ถาสมมุติฐานที่กําหนดเปนจริงจะทําใหเปนรายงานการศึกษาแรกที่รายงานผลของการ

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงวาสามารถทําใหมีการเพิ่มสูงของความสูง ST 

segment ในกลุมผูปวยบรูกาดาและสามารถนําไปประยุกตใชในทางคลินิกไดโดยชี้ใหเห็นความ

ผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาไดชัดเจนเดนชัดขึ้นในผูปวยบางกลุม, และจะไดแนะนําให

ผูปวยหลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง เพราะจะทําใหมี ST elevation 

เพิ่มสูงขึ้น จนอาจจะนําไปสูการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรง Ventricular tachycardia / 

Ventricular fibrillation (VT/VF) ได 
 



บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 

ความสัมพันธระหวางกลุมอาการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุ (Sudden unexplained 
death syndrome, SUDS) และกลุมอาการบรูกาดา 
  

Sudden Unexplained Death Syndrome(SUDS) หรือโรคใหลตายเปนสาเหตุการตาย

แบบฉับพลันที่สําคัญในผูชายที่มีสุขภาพแข็งแรงมากอน  United state center for disease control 

(CDC) (1,2 ) ไดใหคําจํากัดความวา เปนการตายกะทันหันในผูที่มีอายุมากกวา 2 ปข้ึนไป มีสุขภาพ

ปกติกอนตาย โดยผูตายหรือบิดาหรือมารดาเกิดในประเทศเอเชียอาคเนย ไมสามารถหาสาเหตุ

อธิบายการตายไดจากการชันสูตรศพ  เกรียง ตั้งสงาและคณะ(2,5) ทําการศึกษาในคนไทยอีสานที่

อยูในประเทศพบอัตราตาย 38 คนตอประชากร 1 แสนคน เกือบทั้งหมดเปนเพศชายในป พ.ศ. 2532 

SUDS ในคนเอเชียที่อพยพไปอยูในประเทศสหรัฐ พบไดตั้งแต 1:2500 ถึง 1:1087(2,4) . 

SUDS มีลักษณะดังนี้ 1.  ผูปวยอยูในวัยหนุม สุขภาพแข็งแรงดี  2. การตายเกิดในชวงนอนหลับ    

3. ผลชันสูตรไมพบความผิดปกติ ซึ่งตอมามีรายงานเกี่ยวกับลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจที่มีการยกขึ้น

ของ ST segment ในขั้วไฟฟาที่หนาอกดานขวา (right chest leads) ในผูปวยที่เกิดidiopathic 

ventricular fibrillation ในขณะหลับหรือรุงสาง 

             Nademanee และคณะ( 5 )  ศึกษาในผูปวย SUDS survivors พบมีลักษณะคลื่นไฟฟา

หัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา, ในกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติไดทําการศึกษา 

electrophyosiology ของระบบไฟฟาหัวใจพบวาสามารถกระตุนใหเกิด VT/VF ได 13 ใน 14 ราย

ของผูปวยและพบวามี late potential จากการตรวจ signal average ECG 11 ใน 13 ราย, มี 

prolong HV interval (เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ) และพบวามีการ

เสียชีวิตในกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดามากกวากลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจ

ปกติ 

 Pedro Brugada และ Josep Brugada(6) ไดรายงานกลุมผูปวยที่รอดจาก sudden death 

ไมเคยมีโรคหัวใจมากอน พบลักษณะ right bundle branch block และ cove type ST elevation 

ใน lead V1 ถึง V3  และจากการศึกษาของกุลวี เนตรมณีและคณะ(7) ศึกษาผูปวย  SUDS survivor  

และ probable SUDS ในประเทศไทย  27 รายพบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ RBBB และ ST 

elevation ใน lead V1 ถึง V3 เหมือนกับที่พบในรายงานของ Brugada   จากการศึกษาตอมาพบวา 
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SUDS และ Brugada syndrome พบการ mutation ของ cardiac Na channel gene (SCN5A) ที่ 

ตําแหนงเดียวกัน,  Josep Brugada(8) ศึกษาความเสี่ยงและพยากรณโรคของการเสียชีวิตอยาง

กะทันหันจากหัวใจเตนผิดปกติในกลุมที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาที่ไมมี

ประวัติภาวะหัวใจหยุดทํางานมากอน พบความเสี่ยงที่เกิดการเสียชีวิตกะทันหันหรือภาวะหัวใจหยุด

ทาํงานได 8.2% ในเวลา 3 ป  

 ความชุกของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาพบไดมากนอยตางกันตามการศึกษา ในประเทศ

ญี่ปุน(7,8,9) พบความชุกประมาณ 0.07 – 0.70%, ในประเทศไทย สมเกียรติและคณะ(8)  

ทําการศึกษาคนงานกอสรางชายไทยสุขภาพปกติจํานวน 105 คน โดยตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจดวยวิธี

ปกติและวิธีเลื่อนตําแหนง พบความชุกคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดา  5.7%, วินัย ลุนพรม (10)  ได

ทําการศึกษาความชุกในคนงานบริษัท ไทยฮอนดา แมนนูแฟคเตอริ่ง จํากัดโดยตรวจคลื่นไฟฟา

หัวใจดวยวิธีปกติและวิธีเลื่อนตําแหนง พบความชุกของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดารอยละ 1.2 

มีการศึกษาผูรอดชีวิตจากไหลตาย 27 ราย พบวามีผูปวยถึง 16 ราย ที่มีลักษณะคลื่นไฟฟา

หัวใจแบบ right bundle branch block (RSR′) และ ST-segment elevation ใน lead V1 -V3 ซึ่งเขา

ไดกับกลุมอาการบรูกาดา และมีการศึกษาทางระดับโมเลกุล ในผูปวยใหลตาย 10 คน พบวา มี

ผูปวย 3 รายที่ตรวจพบยีน SCN5A ผิดปรกติ แสดงวา มีความเกี่ยวพันกันของกลุมอาการบรูกาดา 

และโรคใหลตาย โดยมีความผิดปรกติของยีน SCN5A รวมกัน 
 
กลุมอาการบรูกาดา 
 
 กลุมอาการบรูกาดา เร่ิมมีการศึกษาทางคลินิกตั้งแต ป ค.ศ. 1992 (11)  และเปนกลุม

อาการที่ไดรับความสนใจและมีการศึกษามากขึ้น เพราะกลุมอาการบรูกาดาเปนสาเหตุของการ

เสียชีวิตลําดับตน ๆ ของคนวัยทํางาน และในชวงไมกี่ปที่ผานมาไดมีการรายงานผูปวยบรูกาดาเพิ่ม

มากขึ้น และมีการศึกษาวิจัยอยางกวางขวางทั้งดานลักษณะอาการทางคลินิก, ลักษณะของยีนที่

ผิดปกติ และการศึกษาในเรื่องกลไกการเกิดโรคในระดับโมเลกุล ตอมาเมื่อพบการกลายพันธุของ 

SCN5A ยีน ซึ่งสามารถถายทอดทางพันธุกรรมแบบ Autosomal dominant  และยีนที่ผิดปกตินี้จะ

ทําใหเกิด Cardiac sodium channel ผิดปรกติ ซึ่งมีผลทําใหคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาอาจจะ

ตรวจพบความผิดปรกติไดไมตลอดเวลา และบางครั้งสามารถทําใหความผิดปรกติทางคลื่นไฟฟา

หัวใจแบบบรูกาดาเห็นไดชัดเจนขึ้น โดยใชยาที่หยุดยั้งการทํางานของ cardiac sodium channel 

เชน ajmaline , flecainide , procainamide เปนตน 
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              Brugada syndrome เปนโรคที่พบอุบัติการณการเกิดภาวะหัวใจหยุดเตนกะทันหันไดสูง 

ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจพบ ST segment elevation ใน right precordial lead (V1 -V3)  อายุเฉลี่ย

ของการเกิดภาวะหัวใจหยุดเตนกะทันหันเทากับ 41 ± 15 ป การวินิจฉัย เมื่อพบ type 1 (cove type) 

ST segment elevation >0.2 mV  ใน >1 right precordial lead แและภาวะตอไปนี้ ventricular 

fibrillation, polymorphic ventricular tachycardia, ประวัติบุคคลในครอบครัวอายุ < 45ป เสียชีวิต

กะทันหันจากโรคหัวใจ, ตรวจพบคลื่นหัวใจในครอบครัวพบ cove type ST elevation, nocturnal 

agonal respiration, หมดสติ, inducible VT with program electrical stimulation 

ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาเกิดจาก ความแตกตางกันของการเกิด 

repolarization บริเวณผนังของ  right ventricular outflow tract มีผลทําใหเกิดคลื่นไฟฟาหัวใจ

ผิดปกติและเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะ ในผูปวย Brugada syndrome อาจตรวจไมพบลักษณะ

คลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาในทุกๆครั้งของการตรวจ การใชยา การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจดวยวิธี

เลื่อนตําแหนง lead จะชวยเพิ่มความไวในการตรวจ (30) 

 
 คําจํากัดความ  
 
 Brugada syndrome คือ กลุมอาการที่แสดงอาการทางคลินิกดวยเรื่อง เปนลมหมดสติ, 

การรอดจากตายเฉียบพลันและการตายเฉียบพลัน ในผูปวยที่ไมมีความผิดปกติทางโครงสรางของ

หัวใจ รวมกับตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบเฉพาะคือ มีลักษณะ QRS complex เหมือน 

right bundle branch block (RBBB) รวมกับมีการยกขึ้นแบบลาดลง (coved type) ของ ST 

segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1 ถึง V3  

 

เกณฑการวินิจฉัย Brugada syndrome มีดังตอไปนี้ (52) 

 

1. ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจ Brugada syndrome แบบที่ 1 กลาวคือ coved ST-

segment elevation ≥ 0.2 mV ตามดวย negative T wave ใน right precordial leads (V1 ถึง V3) 

มากกวา 1 lead โดยการใหยา sodium channel-blocking agent (เชน ajmaline, procainamide, 

flecainide, pilsicainide) หรือไมก็ได   
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รูปที่ 1 : ลักษณะของคลื่นไฟฟาหัวใจ Brugada syndrome แบบที่ 1 (coved type)  (52) 

 

 

2.       มีเกณฑขอใดขอหนึ่งตอไปนี้ 

ก. Documented ventricular fibrillation (VF) หรือ polymorphic 

ventricular tachycardia (VT) 

ข. ประวัติครอบครัวมีผูเสียชีวิตเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุที่อายุ
นอยกวา 45 ป 

ค. ญาติในครอบครัวมีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ coved 

ง. กระตุนใหเกิด VT ไดในการตรวจ programmed electrical 

stimulation 

จ. เคยเปนลมหมดสติโดยไมมีสาเหตุอ่ืน 

ฉ. เคยมีอาการหายใจลําบากเวลานอน (nocturnal agonal 

respiration) โดยไมมีสาเหตุอ่ืน 
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อาการทางคลินิกประกอบดวยเรื่องเปนลมหมดสติ, การรอดจากตายเฉียบพลัน, เกิดการ

เตนของหัวใจผิดปกติแบบ Polymorphic ventricular tachycardia หรือ ventricular fibrillation ซึ่ง

การเตนหัวใจผิดปกติแบบ polymorphic ventricular tachycardia นี้ไมมีลักษณะคลื่นหัวใจแบบ

การยืดของ QT interval ในขณะหัวใจเตนปกติแบบที่แบบที่พบไดบอยในกลุมอาการ long QT และ

ไมพบวามีการเพิ่มอัตราการเตนหัวใจกอนเกิดหัวใจเตนผิดปกติเหมือนดังผูปวย catecholamine - 

dependent polymorphic ventricular tachycardia  

 ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดา จะแสดงใหเห็นในขั้วไฟฟาหัวใจที่ V1-V3 

โดยในขั้ว V1 ลักษณะ QRS complex จะเปนแบบ RBBB ที่สิ้นสุดของ QRS จะมีลักษณะยกขึ้นเปน 

point ตามดวยการยกขึ้นแบบลาดลงของ ST segment และ T wave หัวกลับ โดยที่ QT interval 

ปกติหรือส้ันกวาปกติ ในขั้วไฟฟาหัวใจบางกรณีการเปลี่ยนแปลงจะคลายคลึงกันแตลักษณะ ST 

segment จะยกขึ้นแบบแนวนอนและเดนชัดนอยกวา ลักษณะการยก ST segment ในขั้วไฟฟา

หัวใจที่หนาอกดานขวาจะไมพบการต่ําลงของ ST segment ในขั้วไฟฟาตรงกันขาม (reciprocal 

charge) 

 มีการแบงลักษณะการยกของ ST segment เปน 3 แบบ คือ  

ชนิดที่ 1 : เอสทีเซกเมนตมีลักษณะเปน coved type และ J point ยกสูง ≥ 0.2 mV 

ชนิดที่ 2 : เอสทีเซกเมนตมีลักษณะเปน saddle – back type  
ชนิดที่ 3 : เอสทีเซกเมนตมีลักษณะเปน saddle – back type  
 
 
 

 
โดยคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดา ชนิดที่ 1 ซึ่งมีลักษณะการยกของเอสทีเซกเมนตมากกวา 

0.2 mV เปนลักษณะ coved type ซึ่งตามดวย negative T wave. มีความจําเพาะกับกลุมอาการบรู

 
 
รูปที่ 2 : ลักษณะตาง ๆ ของคลื่นไฟฟาหวัใจของ Brugada syndrome (36) 
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กาดา โดยตองวินิจฉัยรวมกับอาการทางคลินิกอื่น ๆ สวนคลื่นหัวใจแบบบรูกาดา ชนิดที่ 2 และ 3 

บางครั้งอาจไมเขากับกลุมอาการบรูกาดา 

ตอมามีการศึกษาพบวา การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจโดยใชตําแหนง V1 ถึง V3 ที่สูงกวา

ตําแหนงเดิมมาตรฐาน โดยเรียกตําแหนงใหมวา –V1 ถึง –V3 และ -2V1 ถึง -2V3 ซึ่งพบวามีความไว 

(sensitivity) เพิ่มข้ึนในการตรวจหา Brugada syndrome ไดมากกวาตําแหนงมาตรฐาน (29) 

กลุมอาการบรูกาดาสวนใหญมักเกิดอาการชวงกลางคืน แตไมใชผูปวยทุกราย และบางครั้ง

เมื่อเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะชนิด VT,VF อาจจะเกิดชวงสั้น ๆ และสามารถหายเองไดโดยไมตองไดรับ 

การรักษา 

ในป พ.ศ. 2547 Watanbe และคณะ จากประเทศญี่ปุนไดรายงานผูปวยชายอายุ 74 ป ซึ่งมี

ประวัตเิคยผาตัดกระเพาะอาหารทิ้งบางสวน (partial gastrectomy) และตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจมี

ลักษณะ Brugada syndrome พบวามีความสัมพันธระหวางการเปลี่ยนแปลงความสูง ST segment 

ตามหลังมื้ออาหาร โดยพบวามีการเพิ่มสูง ST segment ได 30 นาทีและมากสุดที่ 120 นาที หลัง

อาหารโดยคิดวาการเปลี่ยนแปลงนี้นาจะเกิดจากหลังมื้ออาหารมีการเพิ่มข้ึนของน้ําตาลในกระแส

เลือดซึ่งกระตุนใหเกิดการเพิ่มข้ึนของระบบประสาทซิมพาเทติกตในชวงแรกและมีการเพิ่มของระบบ

ประสาทพาราซิมพาเทติกต สูงมากขึ้นตามมาและพบวาการดู heart rate variability (HRV) พบวา 

หลังมื้ออาหารระบบมีระบบประสาทพาราซิมพาเทติกตเพิ่มสูงขึ้นและสัมพันธกับการเปลี่ยนแปลงของ

คลื่นไฟฟาหัวใจแบบ Brugada โดยในผูปวยที่มีระดับโปรแตสเซียมในเลือดมื้อหลังอาหารไมแตกตาง

กัน 

 ในป พ.ศ. 2548  Nishizaki และคณะ จากประเทศญี่ปุน รายงานผูปวยชายอายุ 43 ป มี

อาการเปนลมหมดสติ และมีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ Right bundle branch block และ ST segment มี

ลักษณะ cove type V1-V3  โดยพบวามีการเพิ่มสูงของความสูง ST segment หลังจากไดรับยา Na 

channel blocker (flecanide 2 mg/kg), หลังจากทํา oral glucose tolerance test โดยพบวามีระดับ

น้ําตาล และระดับ insulin ที่ baseline 30,60,120 และ 180 นาที เทากับ 99,136,101,114 และ 72 

mg/dl,  3.3 , 28.1, 24,34, และ 3.2 u/mL ตามลําดับและพบวามีการเพิ่มสูงของ ST segment  ที่ 30 

นาทีและหายไปเมื่อ 60 นาที หลังได glucose load และการทํา atrial pacing สามารถทําให ST 

segment ยกสูงไดเชนกัน 

 ในป พ.ศ. 2545  Nishizaki และคณะ จากประเทศญี่ปุน ไดทําการศึกษาผูปวย Brugada 

syndrome เพศชาย 20 คน โดยใช oral glucose tolerance test พบวา ระดับโปรแตสเซียม, ระดับ

น้ําตาลสูง, ระดับ insulin ไมมีความแตกตางกันที่ fasting, 30, 60 , 120, และ 180 นาท ีพบวาผูปวย

กลุมอาการ 
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บรูกาดา 15 ใน 20 คน มีการเพิ่มสูงของ ST segment มากกวา 0.1 mV โดยการเปลี่ยนแปลงอาจสงู 

ST segment พบที่ 60 และ  120 นาที  และผลการเปลี่ยนแปลงหายไปเมื่อ 180 นาที ซึ่งจาก

การศึกษานี้พบวา glucose-induced insulin secretion นาจะเปนสวนหนึ่งของกลไกการยกสูงของ 

ST segment ในผูปวย Brugada syndrome.  

 
ประวัติของโรคกลุมอาการใหลตาย 

 
 ในปทศวรรษ 1980 CDC (Center of Disease Control) ของสหรัฐอเมริกา(12) ไดรายงาน

การตายเฉียบพลันเพิ่มข้ึนผิดปกติในคนวัยหนุมสาวที่ยายถิ่นฐานมาจากเอเชียตะวันออกเฉียงใต

จากการชันสูตรยังไมทราบสาเหตุการตายที่แนนอนเรียกกลุมอาการนี้วากลุมอาการตายเฉียบพลัน

โดยไมทราบสาเหตุ (sudden unexplained death syndrome, SUDS) ในประเทศไทยมีการตาย 

ลักษณะนี้เรียกโรคนี้วา โรคใหลตาย (17)  มีรายงานวาผูปวยใหลตายสวนหนึ่งมีอาการและอาการ

แสดงแบบกลุมอาการบรูกาดา ความชุกชุมของกลุมอาการนี้ในบางพื้นที่ทําใหสามารถอธิบายไดวา 

กลุมอาการนี้ถายทอดทางพันธุกรรม 

            กลุมอาการบรูกาดาไดมีรายงานเบื้องตนครั้งแรกในการประชุม North American Society of 

Pacing and Electrophysiology (NASPE) ในป ค.ศ. 1991 (14)  โดยผูปวยรายแรกพบในป ค.ศ.

1986 เปนเด็กผูชายชาวโปแลนด อายุ 3 ป มาดวยเรื่องหมดสติเปนซ้ําหลาย ๆ คร้ังและไดรับการ

ชวยเหลือคืนชีพจากบิดาของเขา ผูปวยมีนองสาวที่เสียชีวิตไปเมื่ออายุได 2 ป ดวยอาการเดียวกัน

คลื่นไฟฟาหัวใจของผูปวยทั้งสองมีลักษณะผิดปกติเหมือนกัน (รูป 3), ในป ค.ศ.1992 Pedro และ 

Josep Brugada  (15 ) ไดมีรายงานผูปวยจํานวน 8 ราย ที่มีสุขภาพแข็งแรงกอนและรอดจากการตาย

กะทันหันโดยการชวยเหลือคืนชีพ พบวาคลื่นไฟฟาหัวใจมีลักษณะ RBBB รวมกับการยกของ ST 

segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1 ถึง V3 ภาวะตางๆที่อาจทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงคลืน่ไฟฟาหวัใจคลาย

กลุมอาการบรูกาดาเชน  atypical RBBB, left ventricular hypertrophy, early repolarization, acute 

pericarditis, acute myocardial ischemia or infarction, pulmonary embolism, central and 

autonomic nervous system abnormality, hypercalcemia, hyperkalemia, pectus excavatum. 

นอกจากนี้ยาบางชนิดอาจทํา ใหเกิดการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจคลายกลุมอาการบรูกาดาได

เชนเดียวกันเชน amitryptyline, nortriptyline, fluoxetine เปนตน (52) ในประเทศไทยโรคใหลตายเริ่ม

เปนที่สนใจตอสาธารณะเมื่อมีรายงานการตายของคนงานชายไทยในสิงคโปร จากการศึกษาตอมา

พบวาอัตราตายโดยประมาณเทากับ 130 คนตอประชากร 1 แสนคนตอปซึ่งสูงกวารายงานในภาค

ตะวันออกเฉียงเหนือ (16)  (อัตราตาย 38 คนตอประชากร 1 แสนคนตอป) โดยเฉลี่ยเกิดใหลตาย
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หลังจากมาทํางานที่สิงคโปร 8 เดือน ขอมูลเบื้องตนชี้วา สวนใหญ (89%) เปนคนงานกอสราง เปนที่

นาสังเกตวาชั่วโมงการทํางานที่สิงคโปรเฉลี่ยจะมากกวาประเทศไทย 2 เทา นอกจากนี้พบรายงาน

ปญหาทางอารมณ ภาวะซึมเศราที่มากขึ้นในคนงานไทยในสิงคโปรและพบปญหาทางอารมณในกลุม

ผูปวยใหลตายมากกวากลุมควบคุม  กุลวี เนตรมณีและคณะ(19) ไดทําการศึกษาผูปวย SUDS 

survivor และ probable SUDS พบลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดา 16 ใน 27 คน ดังนั้น

ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาจึงเปน arrythmogenic marker สําหรับ sudden unexplained 

death syndrome ในชายไทย  หลังจากนั้นก็มีการตรวจพบผูปวยกลุมอาการบรูกาดาจํานวนมากทั่ว

โลก และในป ค.ศ 2003 ไดมีการประชุม 2nd consensus conference ไดมีการกําหนดเกณฑการ

วินิจฉัยโรค, การประเมินปจจัยเสี่ยง, พันธุกรรม การรักษา ทั้งการรักษาดวยยา และการรักษาโดยการ

ใส implantable defibrillator (20) 

 

 
รูปที่ 3 : คลื่นไฟฟาหวัใจของพี่นองกลุมอาการบรูกาดา 
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การศึกษาโรคใหลตายกับกรรมพันธุ 

 
 ตั้งแตป ค.ศ.1983 เปนตนมา มีรายงานการตายลักษณะเดียวกับโรคใหลตายในญาติพี่นอง

ของผูที่ใหลตายบางประปราย จนกระทั่ง ป ค.ศ.1990 เมื่อมีขาวการใหลตายในแรงงานไทยใน

ประเทศสิงคโปร จึงมีรายงานการใหลตายในเครือญาติของผูที่ใหลตายออกมาหลายรายงานและ

เปนการศึกษาในคนไทยทั้งหมด 

 ในป ค.ศ.1991 Tatsanavivat และคณะ (17)  ไดทําการสัมภาษณเครือญาติและเพื่อนบาน

ผูใกลชิด เพื่อสอบถามยืนยันความชุกของการตายที่มีลักษณะอาการเขากับหลักเกณฑและคํานิยาม

ของใหลตายในครอบครัวที่มีการใหลตายเกิดขึ้นเกณฑการวินิจฉัยมีดังนี้ 

1. ผูเสียชีวิตมีอายุระหวาง 20ถึง 30 ป 

2. การเสียชีวิตเกิดขณะนอนหลับหรือนั่งพัก 

3. ผูเสียชีวิตสุขภาพดีจนกระทั่งเกิดอาการ 
4. มีอาการหายใจลําบาก 

5. ปลุกไมตื่น หรือ ปลุกตื่นยากมาก 

6. ไมไดทํา autopsy หรือ necropsy 

ในกรณีที่มีผูเห็นเหตุการณ ตองมีมากกวา หรือเทากับ 4 ขอ ถาไมมีผูเห็นเหตุการณตองมี

มากกวา หรือเทากับ 3 ขอ จึงจะวินิจฉัย presumptive sudden unexplained death syndrome 

(PSUDS ) โดยการสอบสวนทําในสายเครือญาติทุกระดับชั้นและทุกครอบครัวที่เกี่ยวของ มีการ

ทดสอบยืนยันความถูกตองของประวัติที่ได โดยการถามรายละเอียดจากผูรูเห็นเหตุการณเดียวกัน

หลาย ๆ คนพบวาในสมาชิก 49 ครอบครัว จํานวน 418 คน มีการตายที่มีลักษณะเขาไดกับโรค

ใหลตายถึง 25 คนใน14 ครอบครัว ผูตายทุกคนเปนชาย มีอายุเฉลี่ย 31.26 ป และมีชวงอายุระหวาง 

25-50 ป ในจํานวนนี้มีการตายในครอบครัวพอแมเดียวกันถึง 6 ครอบครัวมีการตายของพี่ชาย

นองชายรวม 3 คนในครอบครัวเดียวกันถึง 3 ครอบครัว และ 2 คน ในอีก 3 ครอบครัว การตายของ

เหยื่อใหลตายเหลานี้ตายในเวลา สถานที่ ชวงอายุและอาชีพที่แตกตางกัน ระยะหางของเวลาที่เกิด

การตายระหวางพี่และนองชายในครอบครัวเดียวกันโดยเฉลี่ยประมาณ 6.67 ป (พิสัย 2-24 ป) การที่

โรคใหลตายเกิดขึ้นในชวงเวลาสถานที่และอาชีพที่แตกตางกันนั้น ทําใหความเปนไปไดที่โรค

ใหลตายจะเกิดจากอิทธิพลของสิ่งแวดลอมลดลงไป แตอยางไรก็ดี อาจจะยังมีอิทธิพลของ

ส่ิงแวดลอมที่เกิดขึ้นระหวางการไดรับการเลี้ยงดูภายในสภาพสิ่งแวดลอมของครอบครัวเดียวกัน

ตั้งแตเด็ก ซึ่งในชวงเวลานั้นอาจจะเปนชวงเวลาที่ไดรับผลกระทบเหมือนกันระหวางการดําเนินชีวิต

รวมกัน เชน มีการติดเชื้อ การไดรับสารอาหารหรือยาบางอยาง รวมทั้งสมุนไพรที่อาจมีผลตอ
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รางกายทําใหมีความผิดปรกติซอนเรนอยู โดยเฉพาะอยางยิ่งที่หัวใจและระบบประสาทอัตโนมัติ 

ความผิดปรกตินี้จะแสดงอาการเมื่อไดรับปจจัยเสริมหรือปจจัยที่เปนชนวนในเวลาที่พอเหมาะทําให

เกิดใหลตายขึ้นในเวลาที่แตกตางกัน 

 ในชวงระยะเวลาใกลเคียงกัน ไดมีรายงานการศึกษาตาง ๆ ทั้งในประเทศไทย ในระดับ

จังหวัด ระดับภาค ระดับประเทศ และในกลุมคนงานไทยในประเทศสิงคโปร พบวาประมาณรอยละ

14-18 ของผูที่ใหลตายมีประวัติการตายลักษณะเดียวกันในพี่ชายหรือนองชายและประมาณรอยละ 

26 มีญาติสายตรงตายในลักษณะเดียวกันและประมาณรอยละ 40-48 มีญาติคนใดคนหนึ่งใน

ครอบครัวตายดวยโรคนี้ นอกจากนี้ ยังพบวา เมื่อศึกษาเปรียบเทียบอัตราการใหลตายที่เกิดขึ้นใน

ญาติสายตรงระหวางกลุมใหลตายกับกลุมควบคุมที่เปนเพื่อนบาน เพศเดียวกัน อายุใกลเคียงกัน

และไมมีความเกี่ยวของทางเครือญาติกับผูใหลตายเลย พบวาคา odds ratio ของการมีประวัติโรค

ใหลตายในญาติสายตรงของกลุมใหลตายมีมากกวากลุมเปรียบเทียบประมาณ 5.5 เทา (95% CI = 

2.50 – 12.27) (P<0.001) Tangsanga และคณะ(25) ก็ศึกษาพบวาคา odds ratio ของการมี

ประวัติใหลตายในครอบครัวในกลุมใหลตายมากกวากลุมเปรียบเทียบประมาณ 8.75 เทา (95% CI 

= 3.18 – 24.51) (P<0.001) ซึ่งหมายความวา ในกลุมผูที่ใหลตายมีโอกาสที่จะพบวาการตายดวย

ลักษณะใหลตายในเครือญาติไดมากกวา หรืออีกนัยหนึ่งก็คือโรคนี้พบไดบอยขึ้นในเครือญาติของผู

ใหลตายมากกวาคนปรกติ  จากขอมูลดังกลาวทั้งหมดจึงทําใหมีความเปนไปไดที่โรคใหลตายจะเปน

โรคที่ถายทอดทางกรรมพันธุ(18)   และหากดูลักษณะการถายทอดจะพบวามีการตายในเพศชาย

มากกวาเพศหญงิ ซึ่งก็เปนขอมูลเบื้องตนที่ใกลเคียงกับหลักการของการถายทอดทางพันธุกรรมตาม

ทฤษฎีหรือขอสันนิษฐานของ Mendel ที่สนับสนุนการถายทอดในรูปแบบของลักษณะดอยทางพันธุ

กรรมที่อยูบนโครโมโซมเอกซของคน 
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รูปที่ 3  : พยาธิ สรีรวิทยาของการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงในผูปวย Brugada syndrome  (26) 

 
อุบัติการณ 
 
 การตายเฉียบพลันจากหัวใจ พบในสหรัฐไดมากกวา 3 แสนรายตอป  ซึ่ง 3 - 9 % เปนการ

ตายนอกโรงพยาบาลที่ไมเกี่ยวของกับการตายเฉียบพลันกลามเนื้อหัวใจ ประมาณวา 4 -12 % ของ

การตายเฉียบพลันที่ไมทราบสาเหตุเกิดจากกลุมอาการนี้และอาจมากถึง 50% ของการตาย

เฉียบพลันที่ตรวจไมพบความผิดปกติของหัวใจ กลุมอาการนี้พบวาเปนสาเหตุสวนใหญของการตาย

เฉียบพลันในชาวเอเชียตะวันออกเฉียงใตที่อายุนอยกวา 50 ป และไมมีความผิดปกติทางโครงสราง

หัวใจ (23) อุบัติการณและความชุกชุมของกลุมอาการบรูกาดาประเมินไดยากเนื่องจากกลุมอาการนี้

อาจมาดวยลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติจําเพาะดังที่กลาวมา แตบางรายอาจมาตรวจไมพบ

ความผิดปกติหรืออาจตรวจพบความผิดปกติเปนครั้งเปนคราว(22,23) ลักษณะความผิดปกติ

คลื่นไฟฟาหัวใจอาจกระตุนใหแสดงออกมาไดดวยยา ajmaline, flecainide หรือ procainamide 

(29,30) การทดสอบดวยยามีความจําเพาะสูงและแนะนําใหใชยากระตุนในผูปวยทุกรายที่มีประวัติ

เปนลมหมดสติโดยไมทราบสาเหตุ หรือ มีการเตนหัวใจผิดปกติแบบ ventricular fibrillation โดยไม

ทราบสาเหตุ การทดสอบดวยยานี้ไมไดทําโดยทั่วไปดังนั้นจึงไมนาสงสัยที่พบความชุกชมของกลุม
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อาการนี้จะต่ํากวาความเปนจริง จากการศึกษาไปขางหนาในผูปวยชาวญี่ปุนจํานวน 22,027 รายพบ

มีความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดา 12 ราย (0.05%)(22) การศึกษาที่สองใน

เมืองอาวา ประเทศญี่ปุนพบอุบัติการณ 0.6% (66 รายใน 10,420) ราย)(23) การศึกษาที่สามในเด็ก

ชาวญี่ปุนพบอุบัติการณแค 0.0006% (1 รายใน 163,110 ราย)(24) จากผลการศึกษาเหลานี้เชื่อวา

กลุมอาการบรูกาดานาจะแสดงออกในวัยผูใหญ ซึ่งเขาไดกับอายุเฉลี่ยผูที่ตายเฉียบพลัน (35 ถึง 40

ป) ผูปวยอายุนอยที่สุดที่พบอายุเพียง 6 เดือน ในขณะที่ตายเฉียบพลันและอายุมากสุดถึง 74 ป 

 จากขอมูลปจจุบันพบวากลุมอาการบรูกาดาถูกพบกระจายไปทุกสวนของโลกในบาง

ประเทศที่ไมมีรายงานอาจเปนเพราะไมไดคํานึงถึงมากกวาท่ีจะไมมีโรคนี้ ในอนาคตนาจะมีการ

ตรวจวาพบมากขึ้น จากการศึกษาคลื่นไฟฟาหัวใจและการใหยา procainamide (30) ในผูรอดชีวิต

จากโรคใหลตายที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณจํานวน 11 คน และสมาชิกในครอบครัว 104 คน เทียบ

กับผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายที่ประเทศสิงคโปรจํานวน 15 คน และสมาชิกในครอบครัว 169 คน

พบวาประมาณ 90% ของผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายเปนกลุมอาการบรูกาดา, โรคนี้พบไดบอยใน

ประชาการภาคตะวันออกเชียงเหนือและภาคเหนือของคนไทย มีรายงานอัตราตายในคนไทย 20.8-

38/1 แสนคน อัตราสวนเพศชาย:หญิงเทากับ 8:1, อายุเฉลี่ยเพศชาย 38 ป เพศหญิง 37 ปและ

ประมาณ 60% ของผูปวยมีพงศวลีเปนแบบ autosomal dominant 
 
ขอมูลทางคลินิก 
 
 Pedro Brugada et al (52)  รวบรวมผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 163 ราย พบวาเปนชาย 

150 ราย หญิง 13 ราย (11.5:1) 95 ราย เปนชาวเอเชีย (58%) อายุที่มีการเตนหัวใจผิดปกติคร้ังแรก

ตั้งแต 22 ถึง 65 ป โดยพบบอยที่อายุประมาณ 40 ป 35 ราย (22%) มีประวัติเปนลมหมดสติ หรือ

ตายเฉียบพลันในครอบครัว ผูปวย 104 ราย มีอาการพบวา 76 ราย (73%) มาดวย ventricular 

fibrillation 28 ราย (27%) มาดวยเปนลมหมดสติที่เหลือ 59 ราย พบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติขณะ

ตรวจรายกายทั่วไปและขณะตรวจกรองเนื่องจากมีประวัติตายเฉียบพลันในครอบครัว ขอมูลเกี่ยวกับ

กิจกรรมขณะเกิด arrhythmia 21 ราย พบวา 17 ราย เกิดขณะพักหรือนอนหลับทั้งหมดเปนชาว

เอเชีย (9 ราย เปนคนไทย) ที่เหลือ 4 ราย พบวาการดื่มสุราจะกระตุนใหเกิดการเตนผิดปกติหัวใจ 

 ผูปวยไดรับการตรวจ echocardiogram 157 รายไมพบความผิดปกติทางกายภาพของ

หัวใจ,32 รายไดทํา endomyocardial biopsy ทุกรายไดผลปกติ,82 ราย ไดทํา coronary 

angiography และพบวาปกติ, 76 รายไดตรวจ electrophysiologic study (EPS) 20 ใน 21 รายพบ

มี prolong H-V interval เขาไดกับ conduction defect ใน His-purkinje system 58 รายไดรับการ
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กระตุนดวยไฟฟามี 50 ราย เกิด ventricular fibrillation 8 ราย เกิด nonsustained polymorphic 

ventricular tachycardia จากการตรวจ signal-averaged ECG 22 ใน 27 รายพบ late potential 

(37) 

 
พยาธิวิทยา(44) 
 
 จากขอมูลทางพยาธิวิทยาไมพบวามีความผิดปกติทางโครงสรางของหัวใจในกลุมผูปวยบรู

กาดา กอนหนานี้มีความสงสัยวากลุมอาการนี้อาจจะสัมพันธกับโรค arrhythmogenic right 

ventricular cardiomyopathy (ARVC) ผูปวย ARVC บางกลุมมีอาการหัวใจเตนผิดจังหวะชนิด 

polymorphic VT และมีคลื่นหัวใจลักษณะ ST elevation คลายผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 

นอกจากนี้ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา ที่ตองไดรับการผาตัดเปลี่ยนหัวใจ เพราะมีปญหาเรื่องหัว

ใจเตนผิดจังหวะรุนแรงควบคุมไมได พบวาผลพยาธิวิทยาพบมีพังผืดที่หัวใจหองขวาลาง คลายกับที่

พบในผูปวย ARVC และมีการศึกษาพบวายีน SCN5A ที่ผิดปรกติ สามารถทําใหเกิดพังผืดในระบบ

ไฟฟาในหัวใจ และกลามเนื้อหัวใจรวมดวยได 

 ปจจุบันความผิดปรกติของยีนในกลุมอาการบรูกาดาที่คนพบคือ ยีน SCN5A ซึ่งอยูบน ∝-

subunit ของ sodium channel ของหัวใจ ในขณะที่ ARVC มียีนผิดปรกติหลายตําแหนงแตมีเพียง

ยีน ARVC5 ซึ่งมีลักษณะบางสวนคลายกับยีน SCN5A ของกลุมอาการบรูกาดา  

 การตรวจทางหองปฏิบัติการในปจจุบัน เชน คลื่นไฟฟาหัวใจ , การตรวจ (MRI), การฉีดสี

สวนหัวใจ พบวา กลุมอาการบรูกาดา จะมีโครงสรางของหัวใจปรกติในขณะที่โรค ARVC มักมี

ลักษณะของหัวใจหองขวาลางที่ผิดปรกติ ประกอบดวย RV dilate, bulging, aneurysm และมีการ

บีบตัวของหัวใจขวาลางลดลง 

 ลักษณะหัวใจผิดจังหวะในผูปวย ARVC จะมีลักษณะรูปรางแบบเดี่ยว (Left bundle 

branch monomorphic VT) และมักจะถูกกระตุนดวย การ exercise หรือ การหลั่งสาร 

catecholamine ในรางกาย ซึ่งตรงกันขามกับกลุมอาการบรูกาดา ซึ่งมักจะมีหัวใจเตนผิดจังหวะ

หลายรูปราง ( polymorphic  VT) และสวนใหญถูกกระตุนโดยระบบประสาทเวกัส และสวนใหญมัก

เกิดขณะพักหรือขณะนอนหลับ และคลื่นไฟฟาหัวใจใน ARVC มักจะมีลักษณะผิดปรกติและไม กอน

มีการเปลี่ยนแปลงตลอดเวลาตามปจจัยกระตุน เชน ยากลุม class IC, อากาศรอนเปนตน 
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ลักษณะทางคลินิก 
 
 อายุผูปวยพบไดตั้งแต 4 ถึง 70 ป(42) (โดยเฉลี่ยอยูในชวงอายุ 30 กวาป) กลุมอาการบรูกา

ดาจะมาดวยเรื่อง Polymorphic ventricular fibrillation รวมกับมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบright 

bundle branch block รวมกับ ST segment elevate ในขั้วไฟฟา V1 ถึง V3 ในผูปวยสวนใหญการ

เตนหัวใจผิดปกติจะเกิดในขณะพักและหลายๆ รายเปนขณะนอนหลับโดยเฉพาะผูปวยชาวญี่ปุน

และเอเชียตะวันออกเฉียงใต พบวาความเครียด การดื่มสุราอาจเปนปจจัยกระตุนใหหัวใจเตน

ผิดปกติในผูปวยบางราย ลักษณะ polymorphic ventricular fibrillation จะพบเปนครั้งคราว ชวงที่

เกิดแลวหยุดไดเองผูปวยจะมีอาการเปนลมหมดสติ แตถาเกิดขึ้นแลวเปนตลอดไมหยุดเอง ผูปวยจะ

เสียชีวิตกะทันหัน ลักษณะอาการแสดงจะหลากหลายพบไดตั้งแตไมมีอาการจนถึงมาดวยการตาย

เฉียบพลัน อาจพบวาผูปวยมีอาการเปนลมหมดสติแตตรวจไมพบสาเหตุหรือวินิจฉัยวาเปนลมหมด

สติจาก vaso-vagal หรือ idiopathic ventricular fibrillation  ในบางรายเมื่อติดตามการรักษาตอไป

อาจพบการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจเตนผิดปกติแบบรูกาดาเกิดขึ้นเอง 

 ผูปวยอาจไมมีอาการแตพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาซึ่งอาจพบได

จากการตรวจทั่วไปหรือการตรวจคัดกรองในครอบครัวของผูปวยตายเฉียบพลัน จากการติดตามไป 

2-3 ปไมพบความแตกตางในผูปวยที่มีอาการหรือไมมีอาการที่คลื่นไฟฟาผดิปกติเกิดขึ้นเองหรือจา

การกระตุนดวยยา มีโอกาสเกิดการเตนหัวใจผิดปกติแบบ Polymorphic ventricular fibrillation ได

เหมือนกันถึง40%ยกเวนในผูไมมีอาการที่เปนพาหะและความผิดปกติคลื่นไฟฟาเกิดจาการกระตุน

ดวยยา (44) 

 การวินิจฉัยโรคทําไดโดยการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจถาพบความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจ

ผิดปกติอยางชัดเจนรวมกับประวัติเปนลมหมดสติจาก Idiopathic polymorphic ventricular 

fibrillation หรือประวัติรอดจากการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุจากการตรวจวินิจฉัยทางหัวใจ

แตถาความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจไมชัดเจนตองวินิจฉัยแยกโรคภาวะST segment elevation กับ

โรค acute septal infarction, pericarditis, ventricular aneurysm, early repolarization และอื่นๆ  
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ตารางที่ 3: แสดงความผิดปกติตาง ๆ ที่มีการยกของ ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V3 (52) 

Right or left bundle branch block, left ventricular hypertrophy 

Acute myocardial 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 

Heterocyclic antidepressant overdose  

Duchenne muscular dystrophy 

Friedreich ataxia 

Thiamine deficiency 

Hypercalcemia 

Hyperkalemia 

Compression of the right ventricular outflow tract by metastatic tumor 

Cocaine intoxication 

 

ตารางที่ 4: ยาที่มีผลตอการเปลี่ยนแปลง ST segment (52) 

I. Antiarrhythmic drugs 

1. Na+ channel blockers  

Class IC drugs (flecainide,  pilsicainide,  propafenone)  

 Class IA drugs (ajmaline, procainamide, disopyramide ,cibenzoline) 

2. Ca2+ channel blockers  

Veramil  

          3. ß-Blocker 

Propranolol, etc 

II. Antianginal drugs 
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1. Ca2+ channel blockers 

Nifedipine, diltiazem 

2. Nitrate 

Isosorbide dinitrate, nitroglycerine 

3. K+ channel openers 

Nicorandil 

III. Psychotropic drugs 

1. Tricyclic antidepressants 

Amitriptyline, nortriptyline, desipramine, clomipramine  

2. Tetracyclic antidepressant 

       Phenothiazine ,Perphenazine, cyamemazine 

                3. Selective serotonin reuptake inhibitors 

Fluoxetine 

IV. Other drugs 

1. Dimenhydrinate 

2. Cocaine intoxication 

3. Alcohol intoxication 

 

ปญหาในการวินิจฉัยกลุมอาการบรูกาดาเกิดจากการความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจมีการ

เปลี่ยนแปลงไมคงที่อาจตรวจพบผิดปกติไดเปนครั้งคราว ในทางปฏิบัติการประเมินปจจัยเสียงใน

การเกิดเสียชีวิตเฉียบพลันในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา ยังไมมีขอมูลระบุชัดเจน ซึ่งหลักฐานจาก
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การศึกษาที่ผานมาพบวาการตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติชนิดที่ 1 ของกลุมอาการบรูกาดา

(coved-type ST elevation) ในผูปวยโดยไมตองใชยากระตุน, ผูปวยเพศชายมีประวัติเคยเปนลม

หมดสติโดยไมมีสาเหตุอ่ืน, กระตุนเกิด VT ไดในการตรวจ programmed electrical stimulation, 

ประวัติครอบครัวมีผูเสียชีวิตเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุนอยกวา 45 ป (52) 

 กลุมผูปวยดังกลาวถือเปนกลุมที่มีความเสียงสูงจากการเสียชีวิตเฉียบพลัน แตเนื่องจาก

คลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดามักจะมีการเปลี่ยนแปลงไดตลอดเวลา เนื่องจากยีนที่ผิดปกติ

มีการกลายพันธุของ SCNSA ยีนซึ่งเปน cardiac sodium channel และสามารถทําใหตรวยพบ

ความผิดปกตินี้ไดโดยใชยาท่ีหยุดยั้งการทํางานของ cardiac sodium channel เชน Ajmaline, 

Flecainde, Procaianmide และจากการศึกษาในประเทศญี่ปุนของ NishiZaki และคณะ (1) พบวา

การไดรับสาร insulin และ glucose ฉีดเขาหลอดเลือดดําสามารถทําใหตรวจพบความผิดปกติของ

คลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาผิดปกติเดนชัดขึ้นและมีรายงานจากกระทรวงสาธารณสุขในป พ.ศ. 

2533  พบวามีความสัมพันธระหวางการรับประทานขาวเหนียวหรืออาหารที่มีคารโบไฮเดรตสูงในคืน

ที่ผูปวยเสียชีวิตจากใหลตาย ซึ่งนาจะกระตุนใหเกิดคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาและภาวะโปร       

เตสเซียมต่ํา ดังนั้นจึงเปนที่มาของการศึกษาวิจัยครั้งนี้โดยวัดเปรียบเทียบความสูง ST segment 

กอนและหวงอาหารใน 48 hour holter continuous -3-righ procordial leads ECG monitoring 

โดยยกใหผูปวยรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเทียบกับอาหารไทยปกติและดูความ

แตกตางของความสูง ST segmentในสองกลุมดังกลาว และการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจอาจ

เกิดจากระบบประสาทอัตโนมัติหรือจากยาตานการเตนผิดปกติของหัวใจ(52)  การกระตุนระบบ

ประสาท sympathetic จะลดระดับการยก ST segment ในขณะที่การกระตุนระบบประสาท 

parasympathetic จะมีฤทธิ์ตรงกันขาม การใหยาตานหัวใจผิดปกติในกลุม la,Ic,III จะยกระดับ ST 

segment การออกกําลังกายมีผลไดทั้งเพิ่มหรือลด ST segment การเปลี่ยนแปลงการเตนหัวใจโดย

การกระตุนหัวใจหองขวาบนดวยไฟฟาพบวา ST segment จะตํ่าลงเมื่อหัวใจเตนเร็วขึ้นและสูงขึ้น 

เมื่อหัวใจเตนชาลงแตการเปลี่ยนแปลงตรงกันขามก็อาจพบได 
 
กลไกระดับเซลล และ ionic (12,13,52) 
 
 ลักษณะคลื่นไฟฟาผิดปกติและการเกิดการเตนหัวใจผิดปกติในกลุมอาการบรูกาดา เชื่อวา

เกิดจากมีความแตกตาง (heterogenicity) ในการเกิด repolarization ของ action potential ที่

บริเวณทางออกของหัวใจหองลางขวา (right ventricular outflow tract, RVOT) ปกติ action 

potential ของ epicardium cell จะมลีักษณะ spike and dome (รูปที่ 6) ซึ่งแตกตางจากที่ 
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endocardium cell ทีไมมีลักษณะดังกลาวเนื่องจากใน epicardium cell มี transient outward 

current(/to) ในขณะที่ใน endocardium cell ไมมี   

 รูปราง Spike and dome เปนผลจาก current อยางนอย 3 ชนิดไดแก sodium current 

(/Na),  transient K outward current (/to) และ L-type calcium (L-type ICa) ขนาดและระยะเวลาของ 

/Na ในชวง phase 0 ของ action potential จะกําหนดระดับความตางศักยเร่ิมตนของ phase 1ของ 

action potential ซึ่งจะมีผลกระทบตอการกระตุนและการยับยั้งโดยตรงตอ /to และโดยออมตอ L-

type /Ca การรบกวน ion current เหลานี้สามารถทําใหเกิดการลดลงของ action potential ของ 

epicardium ทําใหเกิดความแตกตางในการ repolarzation ของ epicardium และ endocardium 

 

             
รูปที่ 4 : รูปแสดงความแตกตางในการ repolarzation ของ epicardium และ endocardium 

 

ในการทดสอบพบวารูปราง spike and dome ของ action potential พบวาจะตรงกับ J wave ใน

คลื่นไฟฟาหัวใจและการหายไปของ action potential dome ของ epicardium cell เชนจากการเพิ่ม

ของ Ito  โดยไมมีผลตอ endocardium cell ทําใหเกิด transmural heterogeneity และมีผลให ST 

segment ยกขึ้นโดยเปนผลจาก ความแตกตางของ action potential ระหวาง endocadium และ 

epicardium ของหัวใจ 

 



 22 

           

 
 

รูปที่ 5: แสดงลักษณะการเกิด ST elevation แบบตาง ๆ ของ Brugada syndrome 

  

 สาเหตุที่คลื่นไฟฟาหัวใจมีความผิดปกติใน Right chest lead มากสามารถอธิบายไดจาก 

1. หัวใจหองลางขวามีผนังบางทําใหโดยเปรียบเทียบกับหัวใจหองลางซายแลวผลของ 
epicardium action potential มีผลตอคลื่นไฟฟาหัวใจมีมากกวา 

2. จากการทดลองในสุนัจพบวา Ito ที่ทําใหเกิด phase 1 ทํางานเดนชัดกวาในหัวใจหอง

ลางขวามากกวาหองลางซาย 

 

ในทางทฤษฎีการลดของ INa และ L-type ICa หรือการเพิ่ม /to จะทําใหเกิด ST segment 

ยกสูงขึ้นและมีทดลองในหัวใจของสุนัขพบวาการใหยากลุม sodium channel blocker จะลด 

amplitude ของ phase 0 ทําใหมีการเพิ่มข้ึนของ /to และทําใหเกิดการลดของ phase 1 action 

potential และลดการทํางานของ L-type /Ca นอกจากนั้นยังพบวายา flecainide จะไปลด action 
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potential durationใน epicardium แตไมมีผลตอ endocardium ทําใหเกิด electrical 

heterogeneicity ของ epicardium และ endocardium  มากขึ้น  

heterogenicity ประเทศญี่ปุนพบวาการเพิ่มสูงของ ST segment เปนมีผลจากระบบ

ประสาทเวกัสได (2) 

 

 
รูปที่ 6 : กลไกการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงชนิด VT/VF ในผูปวย Brugada syndrome(13) 

 



 24 

ทฤษฎีอ่ืนเกี่ยวกับการเกิดการเตนผิดปกติหัวใจมาจากขอมูลการศึกษาsignal average 

ECG และ body surface mapping พบวามี conduction delay ที่บริเวณ anterior septumของ 

RVOT ซึ่งจะรุนแรงขึ้นโดยการกระตุนประสาท vagal การเกิด J wave ในคลื่นไฟฟาหัวใจอาจเกิด

จาก epicardium conduction delay โดยไมข้ึนกับลักษณะ spike and dome ซึ่งทฤษฎีนี้ชวย

อธิบายการเกิด ventricular fibrillation ในตอนนอนหลับ 

 การที่เราทราบ ionic และ  cellular mechanism ของ Brugada syndrome วา เกี่ยวของกับ 

cardiac sodium channel (I Na ), cardiac calcium (I Ca ), cardiac potassium channel (I to ) ทํา

ใหทราบไดวา ยาที่มีผลตอ channel ทั้งหลายนาจะนํามาใชประโยชนปองกันการเกิดการเสียชีวิต

เฉียบพลันและรักษา VF ใน Brugada syndrome และโรคใหลตายได ตัวอยาง เชน ควรหลีกเลี่ยงยา 

sodium channel blocker ที่ไมมีผลตอ I to เชน ajmaline, procainamide, flecaninde แตยาที่มีผล

ยับยั้งตอ I to เชน quinidine,อาจใชรักษาใหคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ Brugada syndrome กลับมาปรกติ

ได นอกจากนี้ ยาที่มีผลกระตุน I Ca เชน isoproterenol มีรายงานวาใชไดดีในผูปวย Brugada 

syndrome ที่เกิด electrical storm จาก VF สวนยาที่ยับยั้ง I Caเชน beta-blocker และ amiodarone 

อาจทําใหคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ Brogada syndrome มี ST-segment elevation มากขึ้น และ

การศึกษาทางคลินิกไมพบวายาทั้งสองมีประโยชนชัดเจน 

 
การศึกษา สรีรวิทยาทางไฟฟา (Electrophysiology) (13,15,16,52) 
 
 พบวาในผูปวยสวนใหญ sinus node ทํางานไดปกติแตมีผูปวยสวนหนึ่งการทํางานของ 

sinus node ผิดปกติและตองใสเครื่องกระตุนหัวใจ (pacemaker) ประมาณ10%ของผูปวยมี 

paroxysmal atrial fibrillation ในผูปวยที่มีอาการสามารถกระตุนใหการ polymorphic ventricular 

fibrillation ไดและพบวาประมาณ 80%ใชโปรแกรมการกระตุนเพียง 1-2 ventricular premature 

deats ก็ เกิดการเตนผิดปกติแลวในทุกรายการเตนหัวใจผิดปกติจะเปนอยูนานจนเกิด 

hemodynamic collapse และตองหยุดดวย external DC shock แตการเกิด polymorphic 

ventricular tachycardia หรือ fibrillation โดยโปรแกรมการกระตุนดวยไฟฟา ไมไดเปน

ลักษณะเฉพาะสําหรับกลุมอาการนี้เพราะในคนหัวใจปกติก็กระตุนใหเกิดได 

 ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาจะมีการนําไฟฟาผิดปกติ พบวามี H-V interval ยาวขึ้นเมื่อ

เปรยีบเทียบคนปกติที่อายุ 40 ปแตจะยาวขึ้นไมมาก พบนอยที่จะยาวเกิน 70 ms  
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ความผิดปกติของ Gene ในกลุมอาการบรูกาดา (10,20,23) 
 
 จากการทดลองในสุนัข การใหยากลุมตาน Sodium channel ทําใหเกิดการสูญเสีย action 

potential dome จากการทําใหเกิด negative shift ของ voltage เมื่อตอนเริ่มตน phase1 ของ 

action potential  ทําใหสันนิษฐานวา gene mutation ที่ทําใหเกิดการลดจํานวนหรือหนาที่ของ 

sodium channel อาจเปนสาเหตุใหเกิดโรคนี้ ในขณะที่ gene mutation ที่ทําให /toเดนชัดขึ้นหรือ /Ca 

ทํางานแยลงก็อาจจะเปนสาเหตุได 

 Gene ที่สัมพันธ กับกลุมอาการบรูกาดา รายงานครั้งแรกในป 1998 ศึกษา 6 ครอบครัวและ 

2 sporadic cases โดยใช molecular genetic method พบวาใน 3 ครอบครัวมี mutation ของ 

cardiac sodium channel gene (SCN5A) ซึ่งเปน gene เดียวกันกลุมอาการ long QT (LQT3) แต

เปนคนละตําแหนง จากการศึกษา electrophysiologic ใน mutation ซึ่งคิดวาเปนสาเหตุของ 

ventricular fibrillation จากการที่มี heterogeneity ของ refractory period เนื่องจากมีทั้งเนื้อเยื้อ

ปกติและ mutated sodium channel ในเยื้อเดียวกัน(ในราย missense mutation) หรือโดยการลด

จํานวนของ sodium channel (ในราย deletion และ insertion mutation) พบวามีอยางนอย 1 

ครอบครัวที่ตรวจไมพบความผิดปกติที่ gene SCN5A ทําใหคิดวากลุมอาการบรูกาดานาจะมี 

genetic heterogeneity 
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รูปที่ 7 :  แสดงโครงสรางของ Cardiac sodium channel และตําแหนง mutation ที่ทีใหเกิดกลุม

อาการบรูกาดาโดย channel ประกอบดวย 4 putative transmemrane domain (DI-DIV) (13,52) 

 
การพยากรณโรค 
 
 ปจจุบันการประเมินปจจัยเสี่ยงในการเกิดการเสียชีวิตเฉียบพลันในผูปวยกลุมอาการบรูกา

ดายังไมมีผลสรุปที่ชัดเจน เชน การศึกษาของ Pedro Brugada et al (46) ในป 2003 พบวา ยีน 

SCN5A ที่ผิดปรกติสามารถตรวจพบไดเพียง 18-30 % ของผูปวยกลุมอาการบรูกาดาเทานั้น และใน

ป 1992 ไดมีการศึกษาติดตามผูปวยกลุมอาการบรูกาดา จํานวน 547 คน โดยติดตามไป 24 เดือน 

พบวา 8% ของผูปวยมีการเสียชีวิต และเมื่อศึกษาถึงปจจัยเสี่ยงพบวาสูงสุดในกลุมผูปวยบรูกาดาที่

เคยไดรับการตรวจกระตุนทางไฟฟาหัวใจใหผลผิดปรกติ โดยจะมีความเสี่ยงมากขึ้นถึง 6 เทา , และ

ในอีกการศึกษาที่ติดตามผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 200 คน ติดตามไปพบวา 44% ของผูปวยมี

ปญหาหัวใจเตนผิดจังหวะชนิดรายแรง และเมื่อศึกษาปจจัยเสี่ยงพบวา คลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกา

ดาชนิดที่ 1 ที่ตรวจพบไดในผูปวยโดยไมตองกระตุนจากการใชยากระตุน และเคยมีประวัติเปนลม

หมดสติ  
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มากอน กลุมผูปวยดังกลาวมีความเสี่ยงสูงมากขึ้นในการเกิดอาการผิดปรกติ ในขณะที่ผูปวยที่เคย

ไดรับการตรวจกระตุนทางไฟฟาหัวใจใหผลผิดปรกติกลับไมพบมีความเสี่ยงเพิ่มข้ึนตอการเกิดหัว

ใจเตนผิดจังหวะรุนแรงในอนาคต 

 ดังนั้น Gehi et al ไดรวบรวมทําการศึกษาแบบ meta analysis ในป 2006 โดยรวบรวม

การศึกษาจาํนวน 19 การศึกษา และพบวา 

- การตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจบรูกาดาชนิดที่ 1 ตั้งแตวินิจฉัยโดยไมตองใชยากระตุน 

- เคยมีอาการเปนลมหมดสติ 

- ผูปวยเพศชาย 

ปจจัย 3 อยาง ดังกลาวเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญตอการเกิดอาการหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรง

ในอนาคตได  

ในขณะที่ประวัติครอบครัวที่มีการเสียชีวิตเฉียบพลัน , การกระตุนทางไฟฟาหัวใจใหผล

ผิดปรกติ และการมี SCN5A mutation ไมพบวาจะเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะ

รุนแรงในอนาคต 

 

 

 
รูปที่ 8 : แสดงอัตราปลอดจากการเตนหัวใจผิดปกติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่มีอาการและไม   

มีอาการ (52) 



 28 

 
รูปที่ 9 : อัตรารอดชีวิตในผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย implantable cardioverter-defibrillator, ยา

และไมไดรับการรักษาแสดงใหเห็นวา ICD เทานั้นที่ไดผล (52) 

 

การที่คลื่นไฟฟาแบบบรูกาดามีการเปลี่ยนแปลงตลอดเวลา และมีปจจัยหลายอยางที่มีผล

ตอคลื่นไฟฟาหัวใจ เชน มีการศึกษาของประเทศญี่ปุน (1)ในป 2003 พบวา การให glucose และ 

insulin ทางหลอดเลือดดําในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 20 คน พบวามีการเพิ่มข้ึนของความสูงเอสที

เซกเมนตมากกวา 0.1 mV ที่ 60 นาที  และ 120 นาที โดยการเพิ่มข้ึนของความสูงเอสทีเซกเมนต

สามารถตรวจพบไดในผูปวยบรูกาดาทั้ง 20 คน ดังนั้นจากการศึกษานี้สามารถสรุปไดวาการให 

glucose เขาไปในรางกายจะกระตุนใหมีการหลั่งสาร insulin และ insulin เปนสารที่มีบทบาทไป

กระตุนใหมีการเพิ่มสูงขึ้นของความสูงเอสทีเซกเมนตในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา โดยกระตุนผาน

ชองไฟฟาโปแตสเซียมที่ผิวเซลลในหัวใจบริเวณ right vertricular outflow tract  ทําใหเกิดความ
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แตกตางของไฟฟาบริเวณผิวดานในและดานนอกของหัวใจ ทําใหมีการเพิ่มสูงของเอสทีเซกเมนต

เกิดขึ้น 

นอกจากนี้ ยังมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงผลของระบบประสาทเวกัส (2) ตอการเกิดการเพิ่มสูง

ของเอสทีเซกเมนต พบวาในกลุมผูปวยบรูกาดาที่เคยมีประวัติ VF จะพบวามีการเพิ่มสูงของเอสที

เซกเมนตมากกวา 0.1 mV มากกวาผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่ไมเคยมีประวัติ VF มากอน 

และลาสุดยังมีการศึกษาถึงคาพารามิเตอรตาง ๆ จากคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมผูปวยบรูกาดา

พบวา เมื่อนําคา Tp-e ที่มากกวา100 มิลลิเซกกัน และคา Tp-e dispersion มากกวา 20 มิลลิเซกกัน 

มาใชในการติดตามผูปวย พบวากลุมที่มีคาพารามิเตอรดังกลาว เมื่อตามไปพบวามีอัตราการอยูรอด

ลดลง เมื่อติดตามผูปวยไปประมาณ 5 ป อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (14) 

ดังนั้น จากการศึกษาที่ผานมาทั้งหมด จะเห็นวาในกลุมผูปวยบรูกาดาคลื่นไฟฟาหัวใจมี

ความสําคัญมาก  ดังนั้น  การตรวจติดตามผูปวย  และตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจเปนระยะจึงมี

ความสําคัญ เพราะคลื่นไฟฟาหัวใจมีการเปลี่ยนแปลงไดตลอดเวลา จึงเปนที่มาของการศึกษานี้เพื่อ

จะศึกษาถึงผลของอาหารที่มีปริมาณน้ําตาลสูงวาจะมีผลตอการเพิ่มสูงขึ้นของความสูงเอสที

เซกเมนตหรือไม โดยเปรียบเทียบกับการรับประทานอาหารไทยตามปรกติ 

 

การปองกันการเสียชีวิตเฉียบพลันในผูปวย Brugada syndrome (12,13,52) 

 

ผูปวยกลุมเสี่ยงสูงตอการเสียชีวิตเฉียบพลัน คือ ผูที่มีประวัติ cardiac arrest จาก 

polymorphic VT/VF เคยเปนลมหมดสติ หรือ มีผูสังเกตพบอาการหายใจลําบากเวลานอน 

(nocturnal agonal respiration) โดยไมทราบสาเหตุแนชัด มีประวัติการตายเฉียบพลันในญาติที่

อายุนอยกวา 45 ป การกระตุนใหเกิด VT/VF ได (inducible VT/VF) ในการตรวจทางไฟฟาหัวใจ 
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รูปที่ 10 : แนวทางการรักษาผูปวย Brugada syndrome (52) 

 

 
รูปที่ 11 : แนวทางการรักษาผูปวย Brugada syndrome(52) 
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การปองกันการเสียชีวิตเฉียบพลัน แบงเปน 2 ชนิด คือ 
 

1. Primary prevention คือการใสเครื่อง implantable defibrillator ในผูปวยบรูกาดาราย

ที่มาอาการเปนลมหมดสติ ชัก หรือ หายใจลําบากเวลานอนจาก VT/VF, ในผูที่ไมมีอาการดังกลาว 

แตมีประวัติครอบครัวชัดเจน และ การตรวจกระตุนไฟฟาพบมี inducible VT/VF ก็สามารถพิจารณา

ใส implantable defibrillator, การใชยายังไมแนะนําเพราะยังไมมขีอมูลวาใชแลวไดผลดี 

2.  Secondary prevention คือการใสเครื่อง implantable defibrillator ในรายที่รอดตาย

จาก polymorphic VT/VF cardiac arrest , ยา beta-blocker ชวยลดโอกาสที่จะเกิด VF แตการ

ปองกัน sudden cardiac death ไมดีเทา implantable defibrillator ยา quinidine มีรายงานวา ทํา

ให ST segment elevation ลดลง แตผลในการปองกัน sudden cardiac death ยังไมแนชัด 

การปองกัน sudden cardiac death ในผูรอดชีวิตจากโรคใหลตาย (Secondary 

prevention ผูที่รอดชีวิตจาก cardiac arrest ท่ีเกิดจาก ventricular fibrillation ที่ตรวจไมพบสาเหตุ

ใด ๆ ถา 12-lead ECG ไมพบลักษณะ Brugada sign (RSR’ และ ST segment elevation) ใน 

lead V1-V3 ควรเลื่อนตําแหนง lead ECG ไปตรวจในตําแหนง V1-V3 ในชอง intercostals space ที่ 

3 (เรียกวา lead  -V1, -V2 และ –V3) และตําแหนง V1-V3 ในชอง intercostals space ที่ 2 (เรียกวา 

lead  -2V1, -2V2 และ –2V3)  ถาตรวจพบ Brugada sign ก็จะวินิจฉัยวาเปนผูรอดชีวิตจากโรค

ใหลตายที่เปน Brugada syndrome แตยังไมพบ Brugada sign หรือตรวจพบเปนบางครั้ง 

(transient normalization of Brugada sign) อาจฉีดยา procainamide 10 มก./กก. เขาทางหลอด

เลือดดําในเวลา 10 นาที รวมกับการใชการเลื่อนตําแหนง lead ECG แตเนื่องยาฉีด procainamide, 

ajmaline, flecainide ที่แนะนําใหใชใน Brugada syndrome ไมมีจําหนายในประเทศไทยอีกตอไป 

สมเกียรติ แสงวัฒนาโรจน และคณะ (29,30) จึงไดศึกษาใชยา oral flecainide 100-400 มก. ใน

ผูปวย พบวาไดผลดีพอ ๆ กัน ถายังไมพบ Brugada syndrome อีก แสดงวานาจะเปนผูรอดชีวิต

จากโรคใหลตายที่ไมใช Brugada syndrome ซึ่งพบประมาณ 10 % ในผูที่รอดชีวิตจาก idiopathic 

ventricular fibrillation  ในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ สวนผูที่เสียชีวิตจากโรคใหลตาย (ซึ่งไมทราบ

ลักษณะ ECG กอนตาย) จะตรวจพบ Brugada sign ในญาติสายตรง (first degree relatives) 

ประมาณ 60% เนื่องจาก Brugada syndrome มีการถายทอดทางพันธุกรรมแบบ autosomal 

dominant ดังนั้นการตรวจพบ Brugada sign ในญาติสายตรง โดยเฉพาะบิดาหรือมารดา นาจะ

อนุมานไดวา ผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายมี Brugada sign ดวย 

ผูรอดชีวิตจากโรคใหลตายทั้งที่มีหรือไมมี Brugada sign นาจะไดรับการใส implantable 

defibrillator เนื่องจากเรายังไมทราบแนชัดวาอะไรเปนสาเหตุกระตุนในผูปวยเกิด ventricular 
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fibrillation อยางไรก็ตาม จากการศึกษาทางระบาดวิทยาและทางคลินิกที่ผานมา พบวา ปจจัยที่

เกี่ยวของ เชน ภาวะ โปแตสเซียมต่ํา (26) ความเครียดจากการยายที่อยู การงาน หรือ ครอบครัว 

เปนตน มีสวนชวยสงเสริมใหเกิดการตายเฉียบพลัน ดังนั้นในผูที่ไมสามารถใส implantable 

defibrillator ได สวนใหญเนื่องจากราคายังแพงมาก  การใหยา beta-blocker ยา quinidine การลด

ความเครียด หรือหลีกเลี่ยงยาที่ลดโปแตสเซียม การรับประทานอาหารที่มีโปแตสเซียมสูงรวมทั้ง

หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารคารโบไฮเดรตมากกอนเขานอน นาจะชวยปองกันการเกิด 

ventricular arrhythmia ได นอกจากนี้ การแกปญหาในระดับมหภาค เชน การเสริมสรางการมีงาน

ทํา เศรษฐกิจพอกินพอใชในทองถิ่น เพื่อลดการยายถิ่นที่ทํากินของชาวชนบทมาทํางานในเมืองหรือ

ตางประเทศ การสงเสริมพุทธศาสนาในการลดปญหาความเครียด หรือลด ละ เลิกอบายมขุ เชน การ

ดื่มสุรา ก็เปนสวนที่ชวยอยางมากในการแกปญหาของการตายเฉียบพลันนี้ในคนไทย 

การสอนการกูชีวิตเบื้องตน (basic life support cardiopulmonary resuscitation) 

โดยเฉพาะการทํา precordial thump และ chest compression แกผูที่นอนอยูกับผูที่รอดชีวิตจาก

ใหลตาย หรือผูที่มีความเสี่ยงสูงเปนสิ่งที่ควรทําเพื่อจะชวยเพิ่มโอกาสรอดตายของผูปวยกอนจะ

นําสงโรงพยาบาล 

การใหญาติใกลชิดผูรอดชีวิตจากใหลตายมียาฉีด isoproterenol พรอมคําแนะนําการใชแก

แพทยที่ทํา cardiopulmonary resuscitation (CPR) ผูที่เคยเปนโรคใหลตาย นาจะชวยเพิ่มโอกาส 

CPR สําเร็จ 

ในทางปฏิบัติ ผูรอดชีวิตจาก ventricular fibrillation ที่ไมมีสาเหตุ cardiac arrest หรือ 

syncope ที่ชัดเจน ควรไดรับการตรวจ ECG (ตําแหนง –V1 ถึง –V3 และ -2V1 ถึง -2V3) เพื่อหา 

Brugada sign และตรวจอยางละเอียดทางโรคหัวใจ ถาผูปวยเปน symptomatic Brugada 

syndrome ควรไดรับการใสเครื่อง implantable cardioverter  defibrillator (ICD) หรือไดยา beta-

blocker นอกจากนี้ควรตรวจ screen หา Brugada sign ในญาติของผูปวยทุกคนเพื่อใหคําแนะนํา

ในการปองกันการเกิดการเสียชีวิตเฉียบพลัน หรือตรวจเพิ่มเติม สวนคนปรกติทั่วไปที่ตรวจพบ 

Brugada sign ควรไดรับการแนะนําการปองกันเชนเดียวกัน โดยเฉพาะผูที่มีประวัติครอบครัว

เสียชีวิตเฉียบพลัน ควรจะมาตรวจ programmed electrical stmulation (PES) เพื่อดูวาสามารถจะ

กระตุนใหเกิด malignant ventricular arrhythmia หรือไม ถากระตุนได ก็อาจเสี่ยงในการเกิดการ

เสียชีวิตเฉียบพลัน ควรพิจารณาใส ICD  

 ในผูปวย Brugada Syndrome ที่ไมไดรับการรักษาจะมีการพยากรณโรคที่เลวราย หนึ่งใน

สามของผูปวยที่มีอาการเปนลมหมดสติ หรือไดรับการชวยคืนชีพจากการตายเฉียบพลันจะเกิด 

polymorphic ventricular tachycardia/ventricular fibrillation ซ้ําใหมใน 2 ป ในขณะทีกลุมผูปวย 
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ที่ไมมีอาการแตมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติก็มีการพยากรณโรคเลวรายเชนกันพบวาเมื่อติดตามไป 2 

ป จะเกิดการเตนหัวใจผิดปกติคร้ังแรกแบบ polymorphic ventricular tachycardia หรือ fibrillation 

ไดถึงหนึ่งในสามในขณะนี้ยงไมมีตัวยาใดที่พิสูจนไดวาสามารถปองกันการตายเฉียบพลันในผูปวย 

บรูกาดาไดมีเพียงเครื่อง implantable cardioverter-defibrillator เทานั้นที่มีประสิทธิภาพในการ

รักษา ventricular arrhythmias เมื่อใชเครื่องมือนี้พบวาอัตราตายผูปวยกลุมอาการบรูกาดาลดเหลอื 

0% เมื่อติดตามไป 10ป ซึ่งไมนาแปลกใจเพราะผูปวยกลุมนี้มักอยูในวัยหนุมสาวโครงสรางของหัวใจ

ปกติดี ไมมีโรคหลอดเลือดและไมเสียชีวิตจากหัวใจวายหรือผลแทรกซอนจากกลามเนื้อหัวใจขาด

เลือด ดังนั้นโดยหลกัการแลวผูปวยที่มีอาการควรไดรับเครื่องมือนี้ทุกรายในกลุมผูปวยที่มีอาการ  

        

แนวทางการศึกษากลุมอาการบรูกาดา(52) 
 

1. บุคคลที่ถูกสงสัยหรือวินิจฉัยวาเปนกลุมอาการนี้ ควรไดรับการซักประวัติโดยระเอียด
โดยเฉพาะอาการที่สงสัยวาจะเกิดจากหัวใจเตนผิดปกติเชน อาการใจสั่น เวียนศีรษะ เปนลมหมด

สติ และประวัติในครอบครัวเกี่ยวกับการเปนลมหมดสติที่หาเหตุไมได การตายเฉียบพลันและประวัติ

ตายจากอุบัติเหตุที่หาเหตุอธิบายไมไดซึ่งอาจเกิดจาการหมดสติขณะเกิดเหตุ 

2. การตรวจรางกายซึ่งแมวาจะปกติและควรระวังเหตุที่อาจกระตุนใหเกิดอาการได 

3. เนื่องจากลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดาอาจตรวจพบปกติไดเปนครั้ง
คราวจึงแนะนะใหบันทึกคลื่นไฟฟาหัวใจ 12-lead กอนและหลังกระตุนดวยยาดังนี้ 

1.1 ajmaline 1 mg/kg IV ใน 5 นาที หรือ 

1.2 flecained 2 mg/kg IV ใน 10 นาที หรือ 

1.3 procainamide 10mg/kg IV ใน 10 นาที  

การทดสอบนี้ควรกระทําในสถานที่ที่สามารถทําการชวยคืนชีพไดเพราะมีโอกาสเกิด 

ventricular fibrillation ได 0.5% ยาที่ควรใชคือ ajmaline เพราะมีชวงครึ่งชีพสั้นมากและกอนทํา

การทดสอบควรไดรับอนุมัติจากคณะกรรมการจริยธรรมเสียกอน การทดสอบถือวาไดผลบวกเมื่อ ST 

segment หลัง J wave 0.08 วินาทียกขึ้นอยางนอย > 0.1 mV. 

2. ผูปวยที่ทดสอบไดผลบวกควรไดรับการตรวจ programmed ventricular stimulation 

เพื่อทดสอบวาสามารถกระตุนใหเกิด ventriclar arrhythmia หรือไมโดยใช pacing cycle lengths 

แตกตางกัน 2 ชวงที่หัวใจหองลางขวาและอยางนอย 2 ventricular premature beat และเพื่อ

ตรวจวัด conduction interval (H-V interval) มักจะยาวผิดปกติในกลุมอาการบรูกาดา) 

3. เก็บตัวอยางเลือดเพื่อตรวจหาความผิดปกติทาง genetic 
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4. การตรวจคัดกรองในครอบครัวผูปวยเนื่องจากมีโอกาสเกิดความผิดปกติในครอบครัวสูง 
 
การเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ 
 
 พบในผูปวย SUDS ที่มีลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา ในบาง

เวลาอาจตรวจไมพบลักษณะความผิดปกตินี้ทําใหยากแกการวินิจฉัย Veerakul G และคณะ 

รายงานการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V3 ใหสูงขึ้น 1-2 ชองซี่โครงทําใหสามารถตรวจพบ

ลักษณะคลื่นไฟฟาใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาไดดีข้ึน พบวาการเลื่อนขั้วไฟฟาหัวใจสูงขึ้น 1-

2 ชองซี่โครงมีความไว 95% และความจําเพาะ 98% เมื่อเปรียบเทียบกับข้ัวไฟฟาหัวใจตําแหนงปกติ

มีเพียง 56% Sangwatanarij S และคณะ 29,30ศึกษา ในผูปวยที่รอดจาการตายเฉียบพลัน(SUDS 

survivors) และญาติของผูปวยเหลานี้พบวาการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ (รูปที่ 14) รวมกับการ

ใหยา procainamide ในญาติผูปวยทําใหตรวยพบความผิดปกติไดดีขึ้น (56.7%) ในกลุมที่เลื่อน

ตําแหนง (-V1 ถึง –V3 และ -2V1 ถึง -2V3 ) VS 13.3% ในกลุมตําแหนงปกติ V1 ถึง V3), p <0.001)  

                                
รูปที่ 12 : แสดงตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจปกติ V1-V6 (ในวงกลม) และการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ

สูงขึ้น 1 ชองซี่โครง (-V1 ถึง –V3)ในสี่เหลี่ยม), สูงขึ้น 2 ชองซี่โครง (-2V1 ถึง -2V3 ในสี่เหลี่ยม)(29,30) 
 



บทที่ 3 
 

วิธีการดําเนินการวิจัย 
 

ระเบียบวิธีวิจัย (Research methodology) 
 
คําถามของการวิจัย (Research Question) 
 
 ผลของการเปลี่ยนแปลงความสูง ST segment จาก 48 hour Holter continuous 3-right-

precordial lead ECG monitoring กอนและหลังอาหารในกลุมผูปวยกลุมอาการบรูกาดาโดย

เปรียบเทียบระหวางอาหารไทยปกติกับอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลสูงหลังอาหารวามีความแตกตางกัน

หรือไม 

 
วัตถุประสงค ( Objectives) 
 
 เพื่อเปรียบเทียบผลของการเปลี่ยนแปลงความสูง ST segment จาก 48 hour Holter 

continuous 3-right-precordial lead ECG monitoring กอนและหลังอาหาร ระหวางการ

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลสูงหลังอาหาร กับอาหารไทยปกติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาทั้ง

กลุมมีอาการและไมมีอาการ 

 
สมมุติฐาน (Hypothesis) 
 
 การรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลสูงสามารถทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของความสูง ST 

segment กอนและหลังอาหารมากกวาอาหารไทยปกติในกลุมผูปวยบรูกาดา 
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กรอบความคิดในการวิจัย(Conceptual framework) 
 

Brugada syndrome 

(ECG-coved type) 

SCN5A mutation 

 

+ Vagus nerve 

 

 ↑ vagal activity  

   

 +   Na/K AT Pase 
- ↑ Insulin level 

 +   Inward K 
- ↓ K + level 

-   Heavy meals 

- High glycemic index diets. 

    

↑ST-segment 

elevation in coved type 

Brugada ECG 

 

 

 

 
ขอตกลงเบื้องตน (Assumption) 
 
 ผูปวยกลุมอาการบรูกาดาทุกรายตองไมไดรับปจจัยอยางอื่นที่ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลง

ของความสูงเอสที เซกเมนต ไดแก 

 1.  ยากลุมรักษาหัวใจเตนผิดจังหวะ 

  ยากลุม IC เชน flecainide, propafenone 

  ยากลุม IA เชน procainamide, ajmaline 

2. ยารักษาอาการจิตเวช เชน amitryptaline, nortryptyline,Fluoxetine 

3. ยาอื่น ๆ เชน ยากุลม nitrate, dimenhydrinate 

และตองไมมีภาวะอื่นๆที่ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงความสูง เอสที เซกเมนต เชน มีไข 
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คําสําคัญ (Key words) 
 

1. Brugada syndrome 

2. ST segment elevation 

3. High glycemic index diets 
 
การใหคํานิยามเชิงปฏิบัติการในงานวิจัย 

 

เกณฑการวินิจฉัย Brugada Syndrome มีดังตอไปนี้ 

1. ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจ Brugada Syndrome แบบที่ 1 กลาวคือ coved ST-segment 

elevation ≥ 0.2 mV ตามดวย negative T wave ใน right precordial leads (V1 ถึง V3) 

หรือ high Intercostals  space leads (-V1 ถึง V3 หรือ -2V1 – 2V3 ) มากกวา 1 lead โดย

การใหยา sodium channel blocking agent (เชน ajmaline, procainamide, 

flecainnide, pilsicainide) หรือไมก็ได 

2. มีเกณฑขอใดขอหนึ่งตอไปนี้ 

ก. Documented ventricular fibrillation(VF) หรือ polymorphic ventricular 

tachycardia(VT) 

ข. ประวัติครอบครัวมีผูเสียชีวิตเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุที่อายุนอยกวา 45 ป 

ค. ญาติในครอบครัวมีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ coved (type 1) 

ง. กระตุนใหเกิด VT ไดในการตรวจ programmed electrical stimulation  

จ. เคยเปนลมหมดสติโดยไมมีสาเหตุอ่ืน  

ฉ. เคยมีอาการหายใจลําบากเวลานอน(nocturnal agonal respiration) โดยไมมี

สาเหตุอ่ืน 
 
คําจํากัดความอาหารที่มีปริมาณน้ําตาลสูง (high glycmic index) 
 

คาไกลซีมิค (Glycemic index (GI) คือ คาที่ใชเปรียบเทียบอัตราการยอยและการดูดซึม

สารอาหารประเภทคารโบไฮเดรตโดยเปรียบเทียบกับอาหารมาตรฐาน (เชน ขาวเจา มีคา GI=100) 

ตัวอยาง คาไกลซีมิคของอาหารตาง ๆ ที่มีการศึกษา 
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คาไกลซีมิคอินเดกซในอาหารประเภทแปง (โดยใชขาวจาวเปนอาหารมาตรฐาน) 

ขนมปง 110 

ขาวเหนียว 106 

ขาวจาว 100 

กวยเตี๋ยวเสนใหญ 76 

กวยเตี๋ยวเสนหมี่, บะหมี่ 75 

มักกะโรนี สะปาเก็ตตี 64-67 

วุนเสน 63 

  

คาไกลซีมิคอินเดกซของผลไมไทย   (ใชน้ําตาลกลูโคสเปนอาหารมาตรฐาน) 

ทุเรียน 62.4 

สับปะรด 62.4 

ลําใย 57.2 

องุน 53.1 

มะมวง 47.5 

มะละกอ 40.5 

กลวย 38.6 

 

สวนอาหารที่มีคาไกลซีมิค สูง (GI > 100 เมื่อเปรียบเทียบกับขาวจาว) ที่ใชในการศึกษาไดแก  

-  ขาวเหนียว (GI = 120) 

-  ขนมหวานและผลไม      เชน สับประรด   GI=125 

    ทุเรียน      GI=130 

-  น้ําหวาน,น้ําอัดลม เชน โคก , เปบซี่ 600 ซีซี  GI=200 

 

สวนอาหารไทยปกติที่รับประทานไดแก ขาวจาว 1 จาน + ผัดผัก + แกง 1 อยาง  เชน แกงจืด, แกง

เผ็ด + น้ําเปลา (อาหารแตละชนิด มี GI < 100 เมื่อเปรียบเทียบกับขาวจาว)  
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รูปแบบการวิจัย (Research design) 
 

เปนรูปแบบการศึกษาวิจัยแบบทดลอง (Experiment research) 

 
ระเบียบการวิจัย (Research Methadology) 
 
 ประชากร (Population) และ ตัวอยาง (sample)  

 
กลุมประชากร 
 
 ผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 (Coved type) ทั้งกลุมมีอาการและไมมี

อาการที่มาตรวจรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางป 2548-2550  
 
เกณฑในการคัดเลือก 
 
Inclusion criteria: 

1. ผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่มีคลื่นไฟฟา บรูกาดาชนิดที่ 1 (coved type) ที่มีอายุมากกวา 

15 ป  และมี normal structural heart disease  

2. ผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 (coved type) ที่ไมมีอาการผิดปกติ (คือ ไม

มีประวัติเปนลมหมดสติ, ไมมีประวัติหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรง) และ ตรวจไมพบวามคีวาม

ผิดปกติทางกายภาพของหัวใจจากการตรวจรางกาย ,  เอกซเรย ,  และการตรวจ 

Echocardiogram 
Exclusion criteria  

1. ผูปวยอายุนอยกวา 15 ป และมากกวา 65 ป 

2. ผูปวยตรวจพบมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติดังตอไปนี้ 
- Left ventricular hypertrophy 

- Right bundle branch block 

- Left bundle branch block 

- Ischemic ST-T change 
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3. ผูปวยตรวจพบมีความผิดปกติทางกายภาพของหัวใจจากการตรวจรางกาย, เอกซเรย, 

Echocardiogram เชน ASD, ลิ้นหัวใจผิดปกติ  ซึ่งอานโดย  cardiologists 3 ทาน มี

ความเห็นตรงกัน  >  2/3  คน 

4. ผูปวยไดรับยาที่ทําใหคลื่นไฟฟาเปลี่ยนแปลงแบบบรูกาดาเชน ยารักษาหัวใจเตนผิดจังหวะ, 

ยารักษาจิตเวช (ดังตาราง) 

5. ผูปวยที่มีภาวะไมปกติในขณะทําการศึกษาเชน ไมสบาย มไีข 

6. ผูปวยที่มีโรคประจําตัว เชน ตับแข็ง,ไตเสื่อม ,ตั้งครรภ , มะเร็ง  

 
การคํานวณขนาดตัวอยาง 
 
 จากการศึกษาที่ผานมาพบวา การฉีด glucose และ insulin เขาหลอดเลือดดํา สามารถจะ

ทําใหตรวจพบความผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาไดชัดเจนขึ้น โดยผูปวย 18 คน ใน 20 

คน สามารถตรวจพบมีการเพิ่มข้ึนมากกวา 0.1 mV ของความสูงเอสทีเซกเมนต, ในขณะที่กลุม

ประชากรปกติไมพบวามีการเปลี่ยนแปลงความสูงเอสทีเซกเมนตหลังไดรับ glucose และinsulin 

เขาหลอดเลือดดํา และการศึกษานี้เปนการเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงความสูงเอสทีเซกเมนตใน

ผูปวยบรูกาดาโดยรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเทียบกับอาหารไทยปกติโดยติด 

48 ชั่วโมง holter monitoring โดยในวันที่ 1 ใหรับประทานอาหารไทยปกติและวันที่ 2 รับประทาน

อาหารที่มีน้ําตาลสูง 

 การศึกษานี้กําหนด event rate ในกลุม experiment = π1  = 0.5 และ กําหนด event rate 

ในกลุม control = π0 = 0.1 และกําหนด power การศึกษา = 95% ดังนั้นคา ∝ = 0.05, Z∝ = คา 

Z จากแรกและปกติมาตรฐานเมื่อกําหนดระดับความเชื่อมั่น 95 % มีคาเทากับ 1.96 ดังนั้น คํานวณ

จากสูตร 

Number of pairs  =  Z∝     ¶ 0 (1- ¶0)  + Zß      ¶ 1 (1- ¶1) / (¶ 0 +¶1)2 

     Power = 95 % and ∝  = 0.05 so Z∝ = 1.96   

     Type1 error = alpha error = 0.05 

     Calculated number of pairs = 4 

 ดังนั้นจากการแทนคาคํานวณ n= 4 คู 
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การสังเกตและการวัด 
 

ใชแบบบันทึก (case record form) บันทึกความสูง ST segment ที่สูงสุด(mV) จาก 48 

hour holter continuous -3-right-procordial leads ECG monitoring โดยวัดที่ ศูนยนาที(เร่ิม

รับประทานอาหาร),หลังรับประทานอาหารที่ 30, 60 120 และ 180 นาที โดยการวัดแตละตําแหนง 

เวลาจะใชการวัด 3 คา หางกัน 5 นาที และเลือกเอาคาความสูง(mV)ที่มากสุดของเอสท ีเซกเมนตมา

ใชเปนผลการวัดที่จะนามาศึกษา 
 
วิธีการ 
 

- ผูปวยบรูกาดาไดรับการติด 48 hour holter continuous -3-righ± procordial leads ECG 

monitoring โดยเริ่มกอนอาหารเชาวันแรก 

- ผูปวยรับประทานอาหารไทยปกติในวันที่ 1 โดยรับประทานขาวจาว + อาหารปกติ 2 ชนิด + 

น้ําเปลา 

- ผูปวยรับประทานอาหารที่ดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง ที่กําหนดใหในวันที่ 2 โดยรับประทาน

เปนขาวเหนียว 2 จาน + ไกยาง 1 ตัว + ขนมหวาน เชน บัวลอยกะทิ ,รอดชอง 1 ถวย, 

ผลไม เชน สับประรด , ทุเรียน + น้ําอัดลม เชน โคก 600  ซีซี ตอ 1 มื้ออาหาร 

- โดยทั้ง 2 วัน ระหวางการศึกษาผูปวยทํากิจวัตรประจําวันตามปกติเหมือนกันทั้ง 2 วัน 

- หลังจากนั้นมีการวัดคาตาง ๆ จากเครื่อง  Holter monitoring (Saint medical) หนวย

โรคหัวใจและหลอดเลือด โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

- โดยการวัดผูวัดจะไมทราบวาผูปวยรายใดเปนกลุมมีอาการหรือไมมีอาการ 

- การวัดความสูงเอสทีเซกเมนต mV จะวัดโดยดูจาก 12 lead ECG โดยวัดที่ ศูนยนาที (เร่ิม

รับประทานอาหารโดยเวลาที่บันทึกโดยผูปวยและหลังมื้ออาหาร 30,60,120  และ 180 นาท ี

ตามลําดับ โดยคาที่นํามาใชทดสอบ ณ แตละตําแหนงจะเลือกจากคาสูงที่สุด (mV)จากคา 

3 คา ที่หางกันทุก 5 นาทีในแตละตําแหนงเวลา 

- ความสูงที่วัดไดเปน mV 
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การรวบรวมขอมูล (Data collection) 
 
 ทีมผูวิจัยรวบรวมขอมูลจากผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิด

ที่ 1 ทั้งกลุมมีอาการและไมมีอาการที่มารับการตรวจรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณระหวางป 

2548-2550 
 
การสรุปขอมูล 
 

- คาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอทีเซกเมนตที่ ศูนยนาที และ 60 นาที หลัง

รับประทานอาหารไทยปกติและอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง ในผูปวยกลุม

อาการบรูกาดา 

- เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอสทีเซกเมนตที่ ศูนยนาที และ 

60 นาทีหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงในกลุมผูปวยบรูกาดา

ที่มีอาการและไมมีอาการ 

 
การนําเสนอขอมูล 
 

- ตารางเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

- แสดงเปนตารางเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอทีเซกเมนตที่ 

ศูนยนาที และ 60 นาที หลังรับประทานอาหารไทยปกติและอาหารที่ดัชนีน้ําตาล

หลังอาหารสูงในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 

 
การทดสอบสมมุติฐาน 
 

- เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอทีเซกเมนตที่ ศูนยนาที และ 

60 นาที หลังรับประทานอาหารไทยปกติและอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง

ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาโดยใช paired T-test 

- เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอสทีเซกเมนตที่ ศูนยนาที และ 

60 นามีหลังรับประทานอาหรที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงในกลุมผูปวยบรูกาดาที่

มีอาหรและไมมีอาการโดยใช ANCOVA analysis 
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ปญหาทางจริยธรรม 
 
 เนื่องจากการที่ผูปวยไดรับ glucose เขาไปมีโอกาสทําใหเกิดความสูงเอสทีเซกเมนตเพิ่มข้ึน

และอาจทําใหเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะชนิดรุนแรงได เชน เกิด VT / VF ไดแตจากการศึกษาผานมา

ของประเทศญี่ปุนไมพบอุบัติการณการเกิด VT/VF ในกลุมทดลองที่ไดรับ glucose, และ insulin เขา

หลอดเลือดดํา ในกลุมผูปวยบรูกาดา แตผูปวยที่เขาการศึกษาจะตองไดรับการ admit ใน

โรงพยาบาลเพื่อสามารถเฝาระวังการเกิดผลเคียงตอผูปวยและสามารถรักษาไดทันทวงทีในกรณีเกิด

เหตุการณไมพึงประสงค 

 
ประโยชนที่คาดวาไดรับ 
 
 ถาสมมุติฐานที่กําหนดเปนจริงจะทําใหเปนรายงานการศึกษาแรกที่รายงานผลของการ

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงวาสามารถทําใหมีการเพิ่มสูงของความสูง ST 

segment ในกลุมผูปวยบรูกาดาและสามารถนําไปประยุกตใชในทางคลินิกไดโดยชี้ใหเห็นความ

ผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาไดชัดเจนเดนชัดขึ้นในผูปวยบางกลุม, และจะไดแนะนําให

ผูปวยหลีกเลี่ยงการับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง เพราะจะทําใหเกิดมี ST 

elevation เพิ่มสูงขึ้นจนอาจจะนําไปสูการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงชนิด VT/VF ได 



บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 

ตอนที่ 1 ขอมูลพื้นฐานของประชากรในการศึกษาวิจัย 
 
 ผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 18 คนที่อยูในการศึกษามีลักษณะขอมูลพื้นฐานโดยแบงเปน 2 

กลุม ดังนี้ 

1. กลุมอาการบรูกาดาที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติหรือมีประวัติรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตน
จํานวน 10 คน โดยเปนเพศชาย 8 คน ( อายุเฉล่ีย 44 ±  8 ป, มีอายุระหวาง 36-62 ป) คน

และเปนเพศหญิงจํานวน 2 คน โดยทั้งสองคนมีอายุ 34 ป 6 เดือน และ 34 ป 8 เดือน 

2. ผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 (coved-type) โดยที่ไมพบมีความ

ผิดปกติทางกายภาพของหัวใจจากการตรวจรางกาย, เอกซเรย,และการตรวจคลื่นสะทอน

หัวใจและไมเคยมีอาการผิดปกติขางตนมากอน จํานวน 8 คน โดยแบงเปนเพศชาย 5 คน 

(อายุเฉลี่ย 34±9 ป ,มีอายุระหวาง 20-47 ป) เพศหญิง 3 คน (อายุเฉลี่ย 40±7 ป, มีอายุ

ระหวาง 32-47 ป) 

ตารางที่ 5 :  Baseline clinical characteristic 

 male  

Brugada 

syndrome 

Female  

Brugada 

syndrome  

p value 

Age     x ±SD (years) 40±9 37±6 0.48 

ตารางที่ 6: Baseline clinical characteristic 

Gender Symptomatic Asymptomatic p value 

Male 

Age     x ±SD   (years) 

44±8 

n = 8 

34±9 

n = 5 0.668 

Female 

Age     x ±SD   (years) 

34±0 

n = 2 

40±7 

n = 3 0.365 
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โดยเมื่อนํามารวมกับประวัติครอบครัวที่มีสมาชิกในครอบครัวเสียชีวิตเฉียบพลันขณะอายุ<45ป 

พบวามีผูปวยกลุมอาการบรูกาดาผูชายที่มีประวัติครอบครัวเสียชีวิตเฉียบพลันขณะอายุ<45ป

จํานวน 9 คน มีอายุเฉลี่ย 42 ± 8 ปและมีผูชายที่ไมมีประวัติครอบครัวเสียชีวิตเฉียบพลันขณะอายุ 

<45ป จํานวน 1 คน อายุเฉลี่ย 41 ป สวนผูปวยเพศหญิงที่มีประวัติครอบครัวเสียชีวิตเฉียบพลัน

ขณะอายุ<45ป มีจํานวน 2 คน อายุเฉลี่ย 37±5 ป และในผูหญิงที่ไมมีประวัติครอบครัวเสียชีวิต

เฉียบพลันขณะอายุ<45ป จํานวน 6 คน อายุเฉลี่ย 36 ± 10 ป  

จากการศึกษาเพื่อดูการเพิ่มสูงขึ้นของความสูง ST segment กอนและหลังอาหารพบวาการเพิ่ม

สูงขึ้นของ ST segment จะมีการเพิ่มสูงอยางชัดเจน ที่ 60 นาที (0.29 ± 0.09 vs 0.38 ± 0.13 mV , 

p=0.006) หลังจากรับประทานอาหารมากกวาที่ 30 นาที (0.29 ± 0.09 vs 0.31 ± 0.08 mV p = 

0.085)  , 120  นาที ( 0.29 ± 0.09 vs 0.35 ± 0.07 mV , p = 0.30 )  และ 180  นาที (0.29 ± 0.09 

vs 0.33 ± 0.06 mV , p = 0.99 )   
 
ตอนที่ 2  การเปลี่ยนแปลงความสูงเอสที เชกเมนสหลังไดรับประทานอาหารที่ดัชนีน้ําตาล
หลังอาหารสูง  ผลการศึกษาจากการเกิด 48 Hour Holter monitoring พบวา  
 

2. ในกลุมผูปวยบรูกาดาเพศชายพบวาผลรวมของคาความแตกตางของความสูงเอสทีเซกเมนต
(mV) กอนและหลังอาหารในมื้อเชา,มื้อกลางวัน, มื้อเย็นจํานวนมื้ออาหารทั้งหมด 39 มื้อ

อาหารหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงมีคามากกวาการรับประทาน

อาหารไทยปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (0.27± 0.24 VS 0.23 ± 0.20 mV, p=0.01)  

ในขณะที่ความแตกตางนี้ไมพบในผูปวยอาการบรูกาดาเพศหญิง (0.26± 0.14 VS 0.25 ± 

0.17 , p = 0.99 ) (ดังแสดงในตารางที่ 1) 

ตารางที่ 7:  ตารางแสดงความแตกตาง ของ Mean difference of maximum J 

point elevation (mV)  Thai regular diet  และ  HGI ที่ 60 นาทีหลังอาหาร 
Brugada 

Syndrome 

Mean difference of 

maximum J point 

elevation Thai 

regular diet  (mV) 

Mean difference of 

maximum J point 

elevation 

HGI (mV) 

p value 

Male 

N=13* (x± SD) 
0.23±0.20 0.27±0.24 0.010 

Female 

N=5* (x± SD) 
0.25±0.17 0.26±0.14 0.990 

* = ∆ maximum J point elevation 0 and 60 minutes after each meals 
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ในกลุมผูปวยบรูกาดาเพศชาย ไมมีความแตกตางของผลรวมของคาความแตกตางของความ

สูงเอสทีเซกเมนต(mV)กอนและหลังอาหารในมื้อเชา,มื้อกลางวันและมื้อเย็นในกลุมที่มีอาการ

เปนลมหมดสติหรือรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตนเฉียบพลันและกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรู

กาดาชนิดที่ 1 ที่ไมเคยมีอาการผิดปกติภายหลังรับประทานอาหารไทยปกติ (0.28± 0.22 VS  

0.17 ± 0.13 mV) และหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง (0.34 ± 0.25 VS 

0.19 ± 0.18 ), p=0.20 

 

ตารางที่ 8: การเปลี่ยนแปลงความสูงเอสที เซกเมนตหลังไดรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาล

หลังอาหารสูง ในผูปวย Brugada Syndrome เพศชาย ในกลุมที่มีอาการและไมมีอาการ 

 

Male 

Brugada 

syndrome 

Mean difference of 

maximum J point 

elevation Thai 

regular diet  (mV) 

Mean difference 

of maximum J 

point elevation 

HGI (mV) 

p value ANCOVA 

Symptomatic 

N= 8 (x± SD) 
0.28±0.22 0.34±0.25 0.36 

Asymptomatic 

N= 5 (x± SD) 
0.17±0.13 0.19±0.18 0.09 

 

0.20 

*=sum  ∆ maximal J point elevation 0 and 60 minutes after each meals 

 

3.  ผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 10 คนที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติและรอดชีวิตจากหัวใจเตนผิด

จังหวะรุนแรง พบวาไดคา T p-e (msec) ไมมีความแตกตางกันหลังรับประทานอาหรไทยปกติ

และอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง (98±19 VS 98± 13 msec, p = 098) เชนเดียวกับ

กลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมเคยมีอาการผิดปกติ 8 คน ( 90±25 VS 

89±19 msec , p=093 

คา T p-e ในกลุมผูปวยบรูกาดาที่เคยมีอาการเปนลมหมดสติและรอดชีวิตจากหัว

ใจเตนผิดจังหวะรุนแรงและกลุมผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมมีอาการ 

ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.154) 

ผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 10 คนที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติและรอดชีวิตจากหัว

ใจเตนผิดจังหวะรุนแรง พบวาไดคา Tp-e dispersion (msec) ไมมีความแตกตางกันหลัง
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รับประทานอาหารไทยปกติและอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง (29±17 VS 27±14 

msec, p=0.36) 

คา T p-e dispersion ในกลุมผูปวยบรูกาดาที่เคยมีอาการเปนลมหมดสติและรอดชีวิต

จากหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงและกลุมผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไม

มีอาการไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.678) 
 

Asym =   Asymptomatic group 

Symp =  Symptomatic group 

Reg =  Thai Regular diet. 

HGI =  High glycemic index diet 

 

 

 

 
 

 

ตารางที่ 9 : ตารางแสดงผลของ Tp-e and Tp-e dispersion ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 

 

Brugada 

syndrome 

Symp 

N=10 

Symp 

N=10 
p value 

Asym 

N=8 

Asym 

N=8 
p value ANCOVA 

 Reg HGI  Reg HGI   

Tp-e 

dispersion 

(msec) 

98±19 98±13 0.98 90±25 89±19 0.73 0.154 

Tp-e 

(msec) 
29±17 27±14 0.36 33±13 31±12 0.54 0.678 



บทที่ 5 
 

วิเคราะหและสรุปผล 
 
วิเคราะหผลการวิจัย 
 

การศึกษานี้เปนการศึกษาเปรียบเทียบความสูง ST segment กอนและหลังอาหารโดยใช 48 

hour holter continuous-3 right–precordial leads ECG monitoring โดยรับประทานอาหารไทย

ปกติ และอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงวามีการเพิ่มสูงของ ST segment หลังรับประทาน

อาหารทั้งสองชนิดหรือไม เพราะปจจุบันทราบวาคลื่นไฟฟาหัวใจกลุมอาการบรูกาดามีการ

เปลี่ยนแปลงไปมาได ทําใหบางครั้งไมสามารถตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 

1 ไดทุกครั้ง, และจากการศึกษาที่ผานมาพบวาการตรวจพบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกา

ดาชนิดที่ 1 มีผลตอการเกิดอาการเปนลมหมดสติและเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงชนิด VT/VF ได  

 ดังนั้นในการศึกษาจึงเปนการพยายามศึกษาดูผลของอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง

สงูวา สามารถทําใหความสูงของ ST segment เพิ่มสูงขึ้นไดมากกวาอาหารไทยปกติ และจาก

การศึกษาพบวาคาผลรวมของคาความแตกตางของความสูง ST segment (mV) กอนและหลัง

อาหารในมื้อเชา, มื้อกลางวัน และมื้อเย็นทั้งหมดจํานวน 39 มื้ออาหารโดยความสูงของ ST 

segment วัดที่ 60 นาทีหลังรับประทานอาหารพบวาหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลัง

อาหารสูง มีคามากกวา การรับประทานอาหารไทยปกติ อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในกลุมผูปวยบรู

กาดาเพศชายซึ่งสอดคลองกับการศึกษากอนหนาในประเทศญี่ปุน (1) ที่พบวาการใชสารละลาย 

glucose และ insulin ฉีดเขาหลอดเลือดดํา สามารถกระตุนใหคลื่นไฟฟาแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 มี

การเพ่ิมสูงขึ้นได, และการศึกษานี้เปนการศึกษาแรกที่ใชการรับประทานอาหารซึ่งจะทําใหกลไกใน

การดูดซึมน้ําตาลในอาหารเขาสูกระแสเลือดเหมือนในชีวิตประจําวันจริง ๆ ไมใชการฉีดสารละลาย

น้ําตาลและอินซูลินเขาสูรางกายผูปวยทําใหสามารถนํามาประยุกตใชกับชีวิตประจําวันไดงายขึ้น ซึ่ง

การที่ความสูง ST segment เพิ่มสูงขึ้นหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง

(0.27±0.24 mV) มากกวาอาหารไทยปกติ (0.23±0.20 mV) สามารถอธิบายไดจากกลไกของอิออน

ในระดับเชลลวา การเกิดคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติในกลุมอาหารบรูกาดาเกิดจากความแตกตางของ

การเกิด repolarization ของ action potential ในบริเวณทางออกของหัวใจหองลางขวาระหวางชั้น 

endocardium และ epicardium ของหัวใจ, โดยอิออนที่สําคัญคอื transient  outward K current 

(Ito)  ซึ่งจะมีเฉพาะหัวใจบริเวณ epicardium เทานั้นทําให action potential บริเวณ epicardium มี
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ลักษณะเฉพาะคือมี spike and dome และถาเกิดการลดลงหรือหายไปของ action potential ของ

บริเวณ epicardium cell โดยที่ไมมีผลตอ endocardium cell จะทําใหเกิดความแตกตางของ 

repolarization ของชั้นหัวใจบริเวณดังกลาว ทําใหเกิด ST segment ยกสูงขึ้นไดเพราะ J point ของ 

ECG จะตรงกับ spike and dome ของ action potential ของ epicardium   และจากการศึกษาที่

ผานมาพบวาอิออนที่มีผลตอ การเพิ่มของ spike and dome ไดแก การลดลงของ sodium current 

(INa),  การเพิ่มของ transient K outward current (Ito) และการลดลงของ L-type Calcium (L type 

ICa ) ทําใหเกิดความสูง ST segment เพิ่มสูงได, ดังนั้นจากการทดลองสามารถอธิบายไดวาหลังจาก

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเขาไปทําใหมีการดูดซึมน้ําตาลเขสูกระแสเลือด, ทํา

ใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงมากขึ้น,ทําใหรางกายมีการหลั่ง Insulin จะกระตุนใหมีการเพิ่มของ 

transient outward K current (Ito) รวมกับ insulin กระตุน  Na/K  ATPase ทําใหระดับ K ในกระแส

เลือดลดลง ซึ่งจะทําใหความแตกตางของ repolarization เพิ่มมากขึ้น จึงทําใหเปนการเพิ่มสูงของ 

ST segment มากขึ้นได รวมกับหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงมากทําให

รางกายมีการกระตุนระบบพาราซิมพาเทติกซ ผานทางระบบประสาทเวกัสในชองทอง ซึ่งมีรายงาน

กอนหนานี้จากประเทศญี่ปุนวาในกลุมผูปวยบรูกาดาความสูงของ ST segment สามารถเพิ่มสูงได 2

ถามีการกระตุนผานทางระบบประสาทเวกัส ดังนั้นจึงอาจจะอธิบายถึงการเพิ่มสูงของ ST segment 

หลังรับประทานอาหารได 

 และจากการศึกษาพบวาการเปลี่ยนแปลงความสูง เอสทีเซกเมนส หลังรับประทานอาหารที่

มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเพิ่มสูงขึ้นมากกวาอาหารไทยปกติ ซึ่งพบความเปลี่ยนแปลงนี้เฉพาะใน

กลุมผูปวยบูรกาดาเพศชายเทานั้น ซึ่งอาจจะอธิบายจากปจจัยทางพันธุกรรมวายีนที่ผิด SCN5A

ปกติพบในเพศชายไดมากกวาเพศหญิง และจากการศึกษาที่ผานมาพบวายังมีปจจัยทางเพศ คือ 

เพศชายมีความเสี่ยงสูงมากกวาเพศหญิงในการเกิดอาการเปนลมหมดสติและเสียชีวิตเฉียบพลัน

(52 )  ทําใหปจจัยเสี่ยงเพศชายอาจจะมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาได 

 แตเมื่อนํามาวิเคราะหวาการเปลี่ยนแปลงของความสูง ST segment หลังรับประทานอาหาร

ที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงไมพบวามีความแตกตางในทางสถิติ ระหวางกลุมที่มีอาการผิดปกติมา

กอน คือ เคยมีประวัติเปนลมหมดสติหรือรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตนเฉียบพลัน กับกลุมที่มี

คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมเคยมีอาการผิดปกติมากอน ซึ่งอธิบายจากการ

เกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงหรือเปนลมหมดสติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาไมไดเกิดจากปจจัย

เดียว แตเกิดจากหลายปจจัยรวมกัน ตั้งแตปจจัยทางกรรมพันธุที่มียีน SCN5A ผิดปกติ รวมกับ

ปจจัยกระตุนจากส่ิงแวดลอมเชน ยาตาง ๆ , ภาวะโปเเตสเซียมต่ํา, ภาวะมีไข และปจจัยอ่ืนๆ ที่ยัง
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ไมทราบชัดเจน ดังนั้นในการศึกษานี้ซึ่งใชเปนอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเพียงอยางเดียว

เปนตัวกระตุนจึงไมสามารถแยกกลุมผูปวยที่มีการกับไมมีอาการไดชัดเจน 

 และเนื่องจากมีภาวะหลายอยางที่มีผลตอการเพิ่มสูงชอง ST segment ดังที่ไดกลาวมา, 

ดังนั้นในการศึกษานี้จึงใชผูปวยคนเดียวกันในการเปรียบเทียบผลของอาหารสองชนิด (อาหารไทย

ปกติ กับอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง) โดยในวันที่ 1 เปนวันที่รับประทานอาหารไทยปกติ

และวันที่ สองรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง ดังนั้น เนื่องจากเปนผูปวยราย

เดียวกัน จึงมีปจจัยพื้นฐานทางกรรมพนัธุเดียวกันและควบคุมปจจัยอื่น ๆ ในระหวางทดลองทั้งเรื่อง

สิ่งแวดลอม อารมณ และหลีกเลี่ยงยาที่มีผลตอความสูง ST segment 

 จากผลการศึกษาคาพารามิเตอร อ่ืนๆ พบวาคา  Tp-e และ Tp-e dispersion ไมมีความ

แตกตางกันหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเทียบกับอาหารไทยปกติ ทั้งในกลุม

ผูปวย บรูกาดาที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติหรือรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตนเฉียบพลันและกลุม

ผูปวยมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมเคยมีอาการผิดปกติมากอน ซึ่งอธิบาย

จากการที่คา Tp-e และ Tp-e dispersion มีปจจัยหลายอยางเปนตัวกระตุนและการเปล่ียนแปลง

ของคา Tpeak และ Tend มีการเปลี่ยนแปลงทั้งของชั้น endocardium และ epicardium ของหัวใจ 

ซึ่งตางจากการเปลี่ยนแปลง J point ST segment ที่มี spike and dome ที่มีเฉพาะบริเวณ 

epicardium จึงเห็นความแตกตางของความสูง ST segment ได 

 จากการศึกษาของ Castro และคณะ ในป พ.ศ. 2549  พบวาคา Tpeak- Tend ที่มากกวา 

100 msec และคา Tpeak-Tend dispersion ที่มากกวา 20 msec เมื่อติดตามผูปวย Brugada 

syndrome ไปจะพบมีอัตราเกิด VT/VF มากกวาแตจากผลการศึกษาจะพบวาคา Tp-e จะมีคา

แนวโนมที่มากกวาในกลุมบรูกาดาที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติหรือมีประวัติรอดชีวิตจากหัวใจหยุด

เตนมากอน (98±19 msec) เมื่อเทียบกับกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมมี

อาการผิดปกติมากอน (90±25 msec) แตความแตกตางกันนี้ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งอาจจะ

อธิบายจากกลุมที่เคยมีอาการมากอนอาจจะมีความผิดปกติในชวง repolarization มากกวากลุมที่

ไมเคยมีอาการผิดปกติมากอน, แตอาจเนื่องจากรายงานประชากรที่ศึกษามีจํานวนนอย จึงไม

สามารถพบวามีนัยสําคัญทางสถิติ 

 เพราะจากการศึกษาเพื่อดูการเพิ่มสูงขึ้นของความสูง ST segment กอนและหลงัอาหาร

พบวาการเพิ่มสูงขึ้นของ ST segment จะมีการเพิ่มสูงอยางชัดเจน ที ่60 นาที (0.29 ± 0.09 vs 0.38 

± 0.13 mV , p=0.006) หลงัจากรับประทานอาหารมากกวาที่ 30 นาท ี(0.29 ± 0.09 vs 0.31 ± 

0.08 mV p = 0.085)  , 120  นาที ( 0.29 ± 0.09 vs 0.35 ± 0.07 mV , p = 0.30 )  และ 180  นาท ี

(0.29 ± 0.09 vs 0.33 ± 0.06 mV , p = 0.99 )  และจะเริ่มมีการกลับสูปกติของความสูง ST 
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segment ที่ประมาณ 120- 180  นาที  ซึง่จากการศึกษานี้จะตรงกบัการศึกษาที่อานมาของ  

Nishizaki ในป พ.ศ. 2545  ที่ใช OGTT และพบวาความสูง ST segment จะสูงสดุในเวลา 60-120 

นาที หลังได OGTT 
 
สรุปผลการวิจัย 
 
ผลการวิจัยสามารถสรุปเปนขอ ๆ ดังนี้ 

1. อาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงสามารถใหมีความสูงของ ST segment เพิ่มสูงขึ้นได 

ในกลุมผูปวยบรูกาดาเพศชาย เมื่อเทียบกับอาหารไทยปกติ ในขณะที่ผลนี้ไมพบในผูปวย

กลุมบรูกาดาเพศหญิง 

2. ไมพบความแตกตางรวมของการเพิ่มสูงของ ST segment หลังรับประทานอาหารที่มีดัชนี

น้ําตาลหลังอาหารสูง เมื่อเทียบกับอาหารไทยปกติ ในกลุมผูปวยบรูกาดาเพศชายทั้งกลุมที่

เคยมีอาการเปนลมหมดสติหรือรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตนและกลุมผูปวยที่มีคลื่นไฟฟา

หัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมเคยมีอาการผิดปกติมากอน 

 

ขอจํากัดในการวิจัยครั้งนี้มีดังตอไปนี้ 

1. ผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่เขามาในการศึกษามีจํานวนนอยเนื่องจากจํานวนผูปวยมี
จํานวนจํากัด 

2. ในกลุมผูปวยที่ไมมีอาการ มีอายุนอยกวา กลุมผูปวยที่เคยมีอาการผิดปกติดังนั้นเมื่อ

ติดตามตอไปกลุมที่ไมมีอาการอาจจะกลายเปนกลุมที่มีอาการผิดปกติก็ไดเมื่ออายุมากขึ้น 

3. ในกลุมผูปวยทั้งที่เคยมีอาการและไมมีอาการมากอนมีสัดสวนของเพศชาย : เพศหญิงไม

เทากัน ซึ่งจากการศึกษาที่ผานมาพบวาปจจัยเพศชายมีผลตอการเกิดอุบัติการณหัวใจหยุด

เตนและมีอาการไดมากกวา 

4. การวัดความสูง ST segment ไมไดเปน blind assess ทั้งหมด เพราะผูวัดสามารถรูวาวันที่ 

1 เปนวันที่รับประทานอาหารไทยปกติ, สวนวันที่สองเปนอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหาร

สูง, แตผูวัดไมทราบวาผูปวยรายใดมีอาการหรือไมมีอาการเพราะสุมเปนหมายเลข ตั้งแต 1-

18  
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ขอเสนอแนะ 

1. กําหนดใหกลุมอายุของผูปวย Asymptomatic group ที่เขามาในการศึกษามากกวา 

symptomatic group   

2. มีการศึกษาตดิตามผูปวยไปขางหนาตอ เพื่อดูอุบัติการณการเกิดอาการเปนลมหมดสติหรือ

หัวใจเตนผิดจงัหวะรุนแรง 

3. ทําการ survey เพื่อหาจํานวนผูปวยบรูกาดาใหมากขึน้  

4. หา cut off point ของการเพิม่สูงของ ST segment หลังอาหารที่มีดัชนีน้าํตาลหลังอาหารสูง 

เมื่อเทียบกับอาหารไทยปกต ิ 
 
ประโยชนที่ไดรับจากการศึกษาครั้งนี้ สามารถนําไปประยุกตใชในทางเวชปฏิบัติได
ดังตอไปนี้ 
 

1. การศึกษานี้เปนการศึกษาแรกที่แสดงวาอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง สามารถทําให
ความสูง ST segment เพิ่มสูงขึ้นได ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา เพศชาย ดังนั้นจึงควร

แนะนําใหผูปวยหลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสงู เพราะอาจจะ

ทําให ST segment สูงมากขึ้น ซึ่งอาจจะนําไปสูหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงชนิด VT/VF ได 

2. การศึกษานี้สามารถชวยอธิบายไดวา ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาเพศชาย มีความเสี่ยงตอ

การเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงมากกวาผูปวยเพศหญิง ซึ่งจากการศึกษานี้พบวา การ

เพิ่มสูงของ ST segment หลังรับประอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง พบในผูปวยเพศ

ชาย มากกวา เพศหญิง ซึ่งการเปลี่ยนแปลงความสูง  ST segment  มาก  เปนสาเหตุ

นําไปสูการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงไดในอนาคต 
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ภาคผนวก ก  แบบฟอรมการเก็บขอมลู 
       
Effect of High Glycemic Index Diets on ST segment Elevation in Brugada syndrome in 
King Chulalongkorn Memorial Hospital.  
  

         Case Report form 
 
Case No……………… 

Age: …………   Sex: M / F. 

Date of study:……  ……to  ………… 

Time ……………………..to…………… 

 Diagnosis: Brugada syndrome :  

o Symptomatic  

o Asymptomatic 

  EKG type 

o Type 1 ( Coved type ) 

o Type 2 ( Saddle type ) 

o Type 3  

 Underlying disease 

 DM     Ischemic heart disease 

 HT              Dyslipidemia   others: ……………………… 

 Occupational : ……. 

  Smoking: Yes/No 
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  Alcoholic drinking: Yes/No 

 Familial history of sudden cardiac death: Yes/No 

 History of syncope: Yes/No 

 

Breakfast Lunch Dinner 

Post meal Pre meal Post meal Pre meal Post meal 

 

Pre meal 

              

Day 1 ST 

elevate 

( mm ) 

               

Day 2 ST 

elevate 

( mm ) 

               

 

     Complication:   

o Arrhythmia 

 Premature atrial contraction 

 Premature ventricular contraction 

 Atrial tachycardia 
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 Atrial fibrillation 

 Ventricular tachycardia 

 Ventricular fibrillation 

o Symptom 

 Near syncope 

 Syncope 

 Dizziness 

 Palpitation  

 Others  

o Others………………………………………………………………… 

    ………………………………………………………………………………………….. 

 

Conclusion:…………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………………………. 
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ภาคผนวก ข 
 
                                      ใบยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 
 

ชื่อโครงการ: ผลของอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงกับการเปลี่ยนแปลงความสูง
ของ ST – segment ในกลุมผูปวย Brugada syndrome  
 
วัตถุประสงคของการวิจัย:    
  
 การศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาผลของอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงกับการ

เปลี่ยนแปลงของความสูง ST – segment เพื่อดูความสัมพันธกับการเปลี่ยนแปลงเพื่อชวยในการหา

ความเสี่ยงของโรคและชวยในการรักษา โดยถาพบความเปลี่ยนแปลงของความสูงของ ST – 

segment ที่สัมพันธกับมื้ออาหารจะพิจารณาตรวจเพิ่มเติมทางไฟฟาหัวใจ (EP Study) และ

พิจารณาใสเครื่องกระตุนหัวใจชนิด AICD  
 
รายละเอียดของการศึกษาวิจัย 
 
 อาสาสมัครผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจเปลี่ยนแปลงเขาไดกับ Brugada  ECG ชนิดที่ 1 ทั้งมี

อาการและไมมีอาการ จะไดรับการสัมภาษณถึงประวัติการเจ็บปวย ประวัติครอบครัว ตรวจรางกาย 

และตรวจคลื่นสะทอนหัวใจ กอนเริ่มการศึกษา 

 หากอาสาสมัครมีคุณสมบัติครบถวนที่จะเขารวมในการศึกษาวิจัยนี้จะไดรับการติด

คลื่นไฟฟาหัวใจ 48 ชม. (Holter Monitoring 48 Hours) และกินอาหารที่มีปริมาณน้ําตาลสูงที่ทาง

คณะผูวิจัยจัดใหและลงบันทึกแบบฟอรมอาการผิดปกติและกิจวัตรประจําวันตลอดชวง 48 ชั่วโมง ที่

ทําการศึกษาวิจัย   

              สําหรับความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้น ไดแกปญหาหัวใจเตนผิดจังหวะซึ่งอาจมีอาการใจสั่น  หนา

มืด  หมดสติ ความดันโลหิตต่ําซึ่งตองไดรับการรักษาอยางเรงดวนสามารถแกไขไดอยางทันทวงที

เนื่องจากตลอดระยะเวลาที่ทําการศึกษา ผูปวยจะตองไดรับสังเกตอาการอยางใกลชิดและมีการ

ติดตามสัญญาณชีพและคลื่นไฟฟาหัวใจอยางตอเนื่องในหอผูปวยวิกฤตโรคหัวใจและหลอดเลือด

โดยมีการจัดเตรียมอุปกรณการกูชีพอยางพรอมสรรพตลอด 24 ชั่วโมงเพื่อใหพรอมใชในกรณีที่มีผล

แทรกซอนจากการเขารวมโครงการวิจัย เชน หัวใจเตนผิดจังหวะ โดยผูเขารวมโครงการวิจัยจะไมเสีย

คาใชจายใดๆทั้งสิ้น  
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 หากอาสาสมัครมีขอสงสัยประการใดกรุณาติดตอ นายแพทยภัทรพงษ  มกรเวส  หนวย

โรคหัวใจและหลอดเลือด  ภาควิชาอายุรศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  โทรศัพท  (02) 256-

4184,   (01) 661-4751. 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 
 ถาผูปวยไดรับการตรวจพบ มีการเปลี่ยนแปลงของความสูง ST – segment ที่สัมพันธกับมื้อ

อาหารจะพิจารณาตรวจเพิ่มเติมทางไฟฟาหัวใจ (EP Study) และพิจารณาใสเครื่องกระตุนหัวใจ

ชนิด AICD แกผูปวย 

 ขอมูลตาง ๆ ของอาสาสมัครในการศึกษานี้จะถูกรักษาเปนความลับและจะแสดงเฉพาะใน

สวนที่เปนขอมูลทางวิชาการและในรูปที่เปนการสรุปผลโดยไมเปดเผยชื่อของผูเขารวมการวิจัย  

ผูวิจัยรับรองวาหากผูเขารวมวิจัยเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกลาว ผูเขารวมโครงการวิจัยจะ

ไดรับการรักษาพยาบาลโดยไมคิดมูลคาโดยทางหนวยโรคหัวใจและหลอดเลือด คณะแพทยศาสตร

จุฬาลงกรณจะเปนผูรับผิดชอบคาใชจายทั้งหมด 
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ขาพเจา นาย / นาง / นางสาว  ..............................................................   อายุ ................ ป   

ยินยอมที่จะเขารวมในโครงการวิจัยเรื่อง ผลของอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงกับการ

เปลี่ยนแปลงความสูงของ ST – segment ในกลุมผูปวย Brugada syndrome โดยที่ขาพเจาไดรับ

ทราบรายละเอียดการศึกษา วัตถุประสงคและวิธีการดําเนินการวิจยัตลอดจนประโยชนที่ไดรับและ

อาการไมพึงประสงคที่มีโอกาสเกิดขึ้น  และมีความเขาใจเปนอยางดีแลว  ขาพเจายินยอมเขารวม

การศึกษานี้โดยสมัครใจ หากมีปญหาหรือขอสังสัยใดเกิดขึ้น ขาพเจาสามารถสอบถามจากผูวิจัยได 

และขาพเจาสามารถถอนตัวจากโครงการศึกษานี้เมื่อใดก็ได  จึงลงนามไวทายหนังสือฉบับนี้ 

 

ลงชื่อ                                                                      (อาสาสมัครผูเขารวมโครงการศึกษา) 

      (.........................................................................) 

 

      (ผูวิจัย) 

                 (นายแพทยภัทรพงษ  มกรเวส) 

 

        (พยาน) 

     

     (.................................................................)     

 

      (พยาน)     

  

     (….............................................................) 

 

 

   วันที่  .......................................................... 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 
ชื่อ-นามสกุล นายแพทยภัทรพงษ    มกรเวส 
วันเดือน ปเกิด 17 สิงหาคม 2520 
ภูมิลําเนา จังหวัดเลย 
 
ประวัติการศึกษา 
แพทยศาสตรบัณฑิตศิริราชพยาบาล พ.ศ.2538 – 2543  
แพทยใชทุนและแพทยประจําบาน  
ภาควิชาอายุร-ศาสตร โรงพยาบาลศรนีครินทร 

มหาวิทยาลยัขอนแกน 

พ.ศ.2544 – 2548 

แพทยประจําบานตอยอด สาขาวิชาโรคหัวใจและ

หลอดเลือด โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

พ.ศ.2548 – ปจจุบัน 

 
ปริญญาและประกาศนียบัตร 
ปริญญาแพทยศาสตรบัณฑิต ศิริราชพยาบาล 
(เกียรตินิยมอันดับ 1) 

พ.ศ. 2543 
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