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บทที่ 1 
 

บทนํา 
 
ความสําคัญและที่มาของปญหางานวิจัย (Background and Rationale) 
 
 กลุมอาการบรูกาดา (Brugada syndrome) เปนกลุมอาการเสียชีวิตเฉียบพลันที่ไมมีความ

ผิดปกติทางกายภาพของหัวใจ (structural heart disease) หรือมีสาเหตุอ่ืนๆ และมีความผิดปกติ

ของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ right bundle branch block (RSR’) และ ST segment elevation ใน 

lead V1-V3 และจากการศึกษาทางmolecular genetic ในผูรอดชีวิตจากใหลตาย พบวามีการกลาย

พันธุของยีน cardiac sodium channel( SCN5A mutation) เชนเดียวกับที่พบในกลุมอาการบรูกา

ดาแสดงวาโรคใหลตายและกลุมอาการบรูกาดามีสวนหนึ่งที่เปนโรคเดียวกัน และมี ประมาณ 20-

30% เกิดจาก SCN5A mutation 

 จากการศึกษาคลื่นไฟฟาหัวใจและการใหยา procainamide ในผูรอดชีวิตจากโรคใหลตายที่

โรงพยาบาลจุฬาลงกรณจํานวน 11 คน และสมาชิกในครอบครัวของผูปวย 104 คน เทียบกับผูปวย

โรคใหลตายที่ประเทศสิงคโปรจํานวน 15 คน และสมาชิกในครอบครัว 169 คนพบวาประมาณ 90% 

ของผู เสียชีวิตจากโรคไหลตายเปนกลุมอาการบรูกาดา , โรคนี้พบไดบอยในประชากรภาค

ตะวันออกเฉียงเหนือและภาคเหนือของคนไทย มีรายงานอัตราตายในคนไทย 20.8-38/1 แสนคนใน

ป พ.ศ. 2534 อัตราสวนเพศชาย: หญิงเทากับ 8:1, อายุเฉลี่ยเพศชาย 38 ป เพศหญิง 37 ปและ

ประมาณ 60% ของผูปวยมีพงศวลีเปนแบบ autosomal dominant  

 ในทางปฏิบัติการประเมินปจจัยเสี่ยงในการเกิดเสียชีวิตเฉียบพลันในผูปวยกลุมอาการบรูกา

ดา ยังไมมีขอมูลระบุชัดเจน ซึ่งหลักฐานจากการศึกษาที่ผานมาพบวาปจจัยเสี่ยงที่สําคัญไดแก การ

ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติชนิดที่ 1 ของกลุมอาการบรูกาดาซึ่งมี Coved-type ST elevation 

ในผูปวยโดยไมตองใชยากระตุน, ผูปวยเพศชายที่มีประวัติเคยเปนลมหมดสติโดยไมมีสาเหตุอ่ืน, 

กระตุนเกิด Ventricular tachycardia (VT) ไดในการตรวจ programmed electrical stimulation, 

ประวัติครอบครัวมีผูเสียชีวิตเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุที่อายุนอยกวา 45 ป 

 กลุมผูปวยดังกลาวถือเปนกลุมที่มีความเสี่ยงสูงจากการเสียชีวิตเฉียบพลัน แตเนื่องจาก

คลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดามักจะมีการเปลี่ยนแปลงไดตลอดเวลา เนื่องจากยีน ทีผ่ดิปกติ

ซึ่งเกิดจากการกลายพันธุของ SCN5A ยีน ซึ่งเปน cardiac sodium channel และสามารถทําให

ตรวจพบความผิดปกตินี้ไดโดยใชยาที่หยุดยั้งการทํางานของ cardiac sodium channel เชน 



 
 

2 

ajmaline, flecainide, procaianamide และจากการศึกษาในประเทศญี่ปุนของ Nishizaki (1) และ

คณะพบวาการไดรับสาร insulin และ glucose ฉีดเขาหลอดเลือดดําสามารถทําใหตรวจพบความ

ผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาผิดปกติมี ST elevation เดนชัดขึ้น แตยังไมมีการศึกษาวา

อาหารมีผลตอการเปลี่ยนแปลงความสูง เอสที เซกเมนทในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาหรือไม ดังนั้น

จึงเปนที่มาของการศึกษาวิจัยครั้งนี้โดยวัดเปรียบเทียบความสูง ST segment กอนและหลังอาหาร

จาก 48 hours holter continuous -3-right precordial leads ECG monitoring โดยการใหผูปวย

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเทียบกับอาหารไทยปกติและดูความแตกตางของ

ความสูง ST segmentในสองกลุมดังกลาวหลังมื้ออาหาราเชา, กลางวัน, เย็น 

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

precordial lead ECG monitoring กอนและหลังอาหารในกลุมผูปวยอาการบรูกาดาโดย

เปรียบเทียบระหวาง อาหารไทยปกติกับอาการที่ดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงวามีความแตกตางกัน

หรือไม 

 
สมมุติฐาน (Hypothesis) 
 
 การรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงสามารถทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของ

ความสูง ST segment มากกวาอาหารไทยปกติในกลุมผูปวยบรูกาดา 

 
วัตถปุระสงค ( objectives) 
 
 เพื่อเปรียบเทียบผลของการเปลี่ยนแปลงความสูง ST segment จาก 48 hours Holter 

continuous 3-right-precordial lead ECG monitoring กอนและหลังอาหาร ระหวางการ

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงกับอาหารไทยปกติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาทั้ง

กลุมมีอาการและไมมีอาการ 
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ขอบเขตของงานวิจัย 
 
 ผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่1ทั้งอาการและไมมีอาการที่มีอายุมากกวา 15 

ป  

 
รูปแบบการวิจัย (Research deigns) 
 
 Experimental study (self control) 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับรับจากการวิจัย(Expected benefits and application) 
 
 ถาสมมุติฐานที่กําหนดเปนจริงจะทําใหเปนรายงานการศึกษาแรกที่รายงานผลของการ

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงวาสามารถทําใหมีการเพิ่มสูงของความสูง ST 

segment ในกลุมผูปวยบรูกาดาและสามารถนําไปประยุกตใชในทางคลินิกไดโดยชี้ใหเห็นความ

ผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาไดชัดเจนเดนชัดขึ้นในผูปวยบางกลุม, และจะไดแนะนําให

ผูปวยหลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง เพราะจะทําใหมี ST elevation 

เพิ่มสูงขึ้น จนอาจจะนําไปสูการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรง Ventricular tachycardia / 

Ventricular fibrillation (VT/VF) ได 
 



บทที่ 2 
 

ทบทวนวรรณกรรมที่เกี่ยวของ 
 

ความสัมพันธระหวางกลุมอาการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุ (Sudden unexplained 
death syndrome, SUDS) และกลุมอาการบรูกาดา 
  

Sudden Unexplained Death Syndrome(SUDS) หรือโรคใหลตายเปนสาเหตุการตาย

แบบฉับพลันที่สําคัญในผูชายที่มีสุขภาพแข็งแรงมากอน  United state center for disease control 

(CDC) (1,2 ) ไดใหคําจํากัดความวา เปนการตายกะทันหันในผูที่มีอายุมากกวา 2 ปข้ึนไป มีสุขภาพ

ปกติกอนตาย โดยผูตายหรือบิดาหรือมารดาเกิดในประเทศเอเชียอาคเนย ไมสามารถหาสาเหตุ

อธิบายการตายไดจากการชันสูตรศพ  เกรียง ตั้งสงาและคณะ(2,5) ทําการศึกษาในคนไทยอีสานที่

อยูในประเทศพบอัตราตาย 38 คนตอประชากร 1 แสนคน เกือบทั้งหมดเปนเพศชายในป พ.ศ. 2532 

SUDS ในคนเอเชียที่อพยพไปอยูในประเทศสหรัฐ พบไดตั้งแต 1:2500 ถึง 1:1087(2,4) . 

SUDS มีลักษณะดังนี้ 1.  ผูปวยอยูในวัยหนุม สุขภาพแข็งแรงดี  2. การตายเกิดในชวงนอนหลับ    

3. ผลชันสูตรไมพบความผิดปกติ ซึ่งตอมามีรายงานเกี่ยวกับลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจที่มีการยกขึ้น

ของ ST segment ในขั้วไฟฟาที่หนาอกดานขวา (right chest leads) ในผูปวยที่เกิดidiopathic 

ventricular fibrillation ในขณะหลับหรือรุงสาง 

             Nademanee และคณะ( 5 )  ศึกษาในผูปวย SUDS survivors พบมีลักษณะคลื่นไฟฟา

หัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา, ในกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติไดทําการศึกษา 

electrophyosiology ของระบบไฟฟาหัวใจพบวาสามารถกระตุนใหเกิด VT/VF ได 13 ใน 14 ราย

ของผูปวยและพบวามี late potential จากการตรวจ signal average ECG 11 ใน 13 ราย, มี 

prolong HV interval (เมื่อเปรียบเทียบกับกลุมที่ไมมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติ) และพบวามีการ

เสียชีวิตในกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดามากกวากลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจ

ปกติ 

 Pedro Brugada และ Josep Brugada(6) ไดรายงานกลุมผูปวยที่รอดจาก sudden death 

ไมเคยมีโรคหัวใจมากอน พบลักษณะ right bundle branch block และ cove type ST elevation 

ใน lead V1 ถึง V3  และจากการศึกษาของกุลวี เนตรมณีและคณะ(7) ศึกษาผูปวย  SUDS survivor  

และ probable SUDS ในประเทศไทย  27 รายพบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบ RBBB และ ST 

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

ตําแหนงเดียวกัน,  Josep Brugada(8) ศึกษาความเสี่ยงและพยากรณโรคของการเสียชีวิตอยาง

กะทันหันจากหัวใจเตนผิดปกติในกลุมที่ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาที่ไมมี

ประวัติภาวะหัวใจหยุดทํางานมากอน พบความเสี่ยงที่เกิดการเสียชีวิตกะทันหันหรือภาวะหัวใจหยุด

ทาํงานได 8.2% ในเวลา 3 ป  

 ความชุกของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาพบไดมากนอยตางกันตามการศึกษา ในประเทศ

ญี่ปุน(7,8,9) พบความชุกประมาณ 0.07 – 0.70%, ในประเทศไทย สมเกียรติและคณะ(8)  

ทําการศึกษาคนงานกอสรางชายไทยสุขภาพปกติจํานวน 105 คน โดยตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจดวยวิธี

ปกติและวิธีเลื่อนตําแหนง พบความชุกคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดา  5.7%, วินัย ลุนพรม (10)  ได

ทําการศึกษาความชุกในคนงานบริษัท ไทยฮอนดา แมนนูแฟคเตอริ่ง จํากัดโดยตรวจคลื่นไฟฟา

หัวใจดวยวิธีปกติและวิธีเลื่อนตําแหนง พบความชุกของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดารอยละ 1.2 

มีการศึกษาผูรอดชีวิตจากไหลตาย 27 ราย พบวามีผูปวยถึง 16 ราย ที่มีลักษณะคลื่นไฟฟา

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

ไดกับกลุมอาการบรูกาดา และมีการศึกษาทางระดับโมเลกุล ในผูปวยใหลตาย 10 คน พบวา มี

ผูปวย 3 รายที่ตรวจพบยีน SCN5A ผิดปรกติ แสดงวา มีความเกี่ยวพันกันของกลุมอาการบรูกาดา 

และโรคใหลตาย โดยมีความผิดปรกติของยีน SCN5A รวมกัน 
 
กลุมอาการบรูกาดา 
 
 กลุมอาการบรูกาดา เร่ิมมีการศึกษาทางคลินิกตั้งแต ป ค.ศ. 1992 (11)  และเปนกลุม

อาการที่ไดรับความสนใจและมีการศึกษามากขึ้น เพราะกลุมอาการบรูกาดาเปนสาเหตุของการ

เสียชีวิตลําดับตน ๆ ของคนวัยทํางาน และในชวงไมกี่ปที่ผานมาไดมีการรายงานผูปวยบรูกาดาเพิ่ม

มากขึ้น และมีการศึกษาวิจัยอยางกวางขวางทั้งดานลักษณะอาการทางคลินิก, ลักษณะของยีนที่

ผิดปกติ และการศึกษาในเรื่องกลไกการเกิดโรคในระดับโมเลกุล ตอมาเมื่อพบการกลายพันธุของ 

SCN5A ยีน ซึ่งสามารถถายทอดทางพันธุกรรมแบบ Autosomal dominant  และยีนที่ผิดปกตินี้จะ

ทําใหเกิด Cardiac sodium channel ผิดปรกติ ซึ่งมีผลทําใหคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาอาจจะ

ตรวจพบความผิดปรกติไดไมตลอดเวลา และบางครั้งสามารถทําใหความผิดปรกติทางคลื่นไฟฟา

หัวใจแบบบรูกาดาเห็นไดชัดเจนขึ้น โดยใชยาที่หยุดยั้งการทํางานของ cardiac sodium channel 

เชน ajmaline , flecainide , procainamide เปนตน 
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              Brugada syndrome เปนโรคที่พบอุบัติการณการเกิดภาวะหัวใจหยุดเตนกะทันหันไดสูง 

ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจพบ ST segment elevation ใน right precordial lead (V1 -V3)  อายุเฉลี่ย

ของการเกิดภาวะหัวใจหยุดเตนกะทันหันเทากับ 41 ± 15 ป การวินิจฉัย เมื่อพบ type 1 (cove type) 

ST segment elevation >0.2 mV  ใน >1 right precordial lead แและภาวะตอไปนี้ ventricular 

fibrillation, polymorphic ventricular tachycardia, ประวัติบุคคลในครอบครัวอายุ < 45ป เสียชีวิต

กะทันหันจากโรคหัวใจ, ตรวจพบคลื่นหัวใจในครอบครัวพบ cove type ST elevation, nocturnal 

agonal respiration, หมดสติ, inducible VT with program electrical stimulation 

ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดาเกิดจาก ความแตกตางกันของการเกิด 

repolarization บริเวณผนังของ  right ventricular outflow tract มีผลทําใหเกิดคลื่นไฟฟาหัวใจ

ผิดปกติและเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะ ในผูปวย Brugada syndrome อาจตรวจไมพบลักษณะ

คลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาในทุกๆครั้งของการตรวจ การใชยา การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจดวยวิธี

เลื่อนตําแหนง lead จะชวยเพิ่มความไวในการตรวจ (30) 

 
 คําจํากัดความ  
 
 Brugada syndrome คือ กลุมอาการที่แสดงอาการทางคลินิกดวยเรื่อง เปนลมหมดสติ, 

การรอดจากตายเฉียบพลันและการตายเฉียบพลัน ในผูปวยที่ไมมีความผิดปกติทางโครงสรางของ

หัวใจ รวมกับตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบเฉพาะคือ มีลักษณะ QRS complex เหมือน 

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

segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1 ถึง V3  

 

เกณฑการวินิจฉัย Brugada syndrome มีดังตอไปนี้ (52) 

 

1. ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจ Brugada syndrome แบบที่ 1 กลาวคือ coved ST-

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

มากกวา 1 lead โดยการใหยา sodium channel-blocking agent (เชน ajmaline, procainamide, 

flecainide, pilsicainide) หรือไมก็ได   
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รูปที่ 1 : ลักษณะของคลื่นไฟฟาหัวใจ Brugada syndrome แบบที่ 1 (coved type)  (52) 

 

 

2.       มีเกณฑขอใดขอหนึ่งตอไปนี้ 

ก. Documented ventricular fibrillation (VF) หรือ polymorphic 

ventricular tachycardia (VT) 

ข. ประวัติครอบครัวมีผูเสียชีวิตเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุที่อายุ
นอยกวา 45 ป 

ค. ญาติในครอบครัวมีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ coved 

ง. กระตุนใหเกิด VT ไดในการตรวจ programmed electrical 

stimulation 

จ. เคยเปนลมหมดสติโดยไมมีสาเหตุอ่ืน 

ฉ. เคยมีอาการหายใจลําบากเวลานอน (nocturnal agonal 

respiration) โดยไมมีสาเหตุอ่ืน 
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อาการทางคลินิกประกอบดวยเรื่องเปนลมหมดสติ, การรอดจากตายเฉียบพลัน, เกิดการ

เตนของหัวใจผิดปกติแบบ Polymorphic ventricular tachycardia หรือ ventricular fibrillation ซึ่ง

การเตนหัวใจผิดปกติแบบ polymorphic ventricular tachycardia นี้ไมมีลักษณะคลื่นหัวใจแบบ

การยืดของ QT interval ในขณะหัวใจเตนปกติแบบที่แบบที่พบไดบอยในกลุมอาการ long QT และ

ไมพบวามีการเพิ่มอัตราการเตนหัวใจกอนเกิดหัวใจเตนผิดปกติเหมือนดังผูปวย catecholamine - 

dependent polymorphic ventricular tachycardia  

 ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดา จะแสดงใหเห็นในขั้วไฟฟาหัวใจที่ V1-V3 

โดยในขั้ว V1 ลักษณะ QRS complex จะเปนแบบ RBBB ที่สิ้นสุดของ QRS จะมีลักษณะยกขึ้นเปน 

point ตามดวยการยกขึ้นแบบลาดลงของ ST segment และ T wave หัวกลับ โดยที่ QT interval 

ปกติหรือส้ันกวาปกติ ในขั้วไฟฟาหัวใจบางกรณีการเปลี่ยนแปลงจะคลายคลึงกันแตลักษณะ ST 

segment จะยกขึ้นแบบแนวนอนและเดนชัดนอยกวา ลักษณะการยก ST segment ในขั้วไฟฟา

หัวใจที่หนาอกดานขวาจะไมพบการต่ําลงของ ST segment ในขั้วไฟฟาตรงกันขาม (reciprocal 

charge) 

 มีการแบงลักษณะการยกของ ST segment เปน 3 แบบ คือ  

ชนิดที่ 1 : เอสทีเซกเมนตมีลักษณะเปน coved type และ J point ยกสูง ≥ 0.2 mV 

ชนิดที่ 2 : เอสทีเซกเมนตมีลักษณะเปน saddle – back type  
ชนิดที่ 3 : เอสทีเซกเมนตมีลักษณะเปน saddle – back type  
 
 
 

 
โดยคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดา ชนิดที่ 1 ซึ่งมีลักษณะการยกของเอสทีเซกเมนตมากกวา 

0.2 mV เปนลักษณะ coved type ซึ่งตามดวย negative T wave. มีความจําเพาะกับกลุมอาการบรู

 
 
รูปที่ 2 : ลักษณะตาง ๆ ของคลื่นไฟฟาหวัใจของ Brugada syndrome (36) 
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กาดา โดยตองวินิจฉัยรวมกับอาการทางคลินิกอื่น ๆ สวนคลื่นหัวใจแบบบรูกาดา ชนิดที่ 2 และ 3 

บางครั้งอาจไมเขากับกลุมอาการบรูกาดา 

ตอมามีการศึกษาพบวา การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจโดยใชตําแหนง V1 ถึง V3 ที่สูงกวา

ตําแหนงเดิมมาตรฐาน โดยเรียกตําแหนงใหมวา –V1 ถึง –V3 และ -2V1 ถึง -2V3 ซึ่งพบวามีความไว 

(sensitivity) เพิ่มข้ึนในการตรวจหา Brugada syndrome ไดมากกวาตําแหนงมาตรฐาน (29) 

กลุมอาการบรูกาดาสวนใหญมักเกิดอาการชวงกลางคืน แตไมใชผูปวยทุกราย และบางครั้ง

เมื่อเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะชนิด VT,VF อาจจะเกิดชวงสั้น ๆ และสามารถหายเองไดโดยไมตองไดรับ 

การรักษา 

ในป พ.ศ. 2547 Watanbe และคณะ จากประเทศญี่ปุนไดรายงานผูปวยชายอายุ 74 ป ซึ่งมี

ประวัตเิคยผาตัดกระเพาะอาหารทิ้งบางสวน (partial gastrectomy) และตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจมี

ลักษณะ Brugada syndrome พบวามีความสัมพันธระหวางการเปลี่ยนแปลงความสูง ST segment 

ตามหลังมื้ออาหาร โดยพบวามีการเพิ่มสูง ST segment ได 30 นาทีและมากสุดที่ 120 นาที หลัง

อาหารโดยคิดวาการเปลี่ยนแปลงนี้นาจะเกิดจากหลังมื้ออาหารมีการเพิ่มข้ึนของน้ําตาลในกระแส

เลือดซึ่งกระตุนใหเกิดการเพิ่มข้ึนของระบบประสาทซิมพาเทติกตในชวงแรกและมีการเพิ่มของระบบ

ประสาทพาราซิมพาเทติกต สูงมากขึ้นตามมาและพบวาการดู heart rate variability (HRV) พบวา 

หลังมื้ออาหารระบบมีระบบประสาทพาราซิมพาเทติกตเพิ่มสูงขึ้นและสัมพันธกับการเปลี่ยนแปลงของ

คลื่นไฟฟาหัวใจแบบ Brugada โดยในผูปวยที่มีระดับโปรแตสเซียมในเลือดมื้อหลังอาหารไมแตกตาง

กัน 

 ในป พ.ศ. 2548  Nishizaki และคณะ จากประเทศญี่ปุน รายงานผูปวยชายอายุ 43 ป มี

อาการเปนลมหมดสติ และมีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ Right bundle branch block และ ST segment มี

ลักษณะ cove type V1-V3  โดยพบวามีการเพิ่มสูงของความสูง ST segment หลังจากไดรับยา Na 

channel blocker (flecanide 2 mg/kg), หลังจากทํา oral glucose tolerance test โดยพบวามีระดับ

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

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

นาทีและหายไปเมื่อ 60 นาที หลังได glucose load และการทํา atrial pacing สามารถทําให ST 

segment ยกสูงไดเชนกัน 

 ในป พ.ศ. 2545  Nishizaki และคณะ จากประเทศญี่ปุน ไดทําการศึกษาผูปวย Brugada 

syndrome เพศชาย 20 คน โดยใช oral glucose tolerance test พบวา ระดับโปรแตสเซียม, ระดับ

น้ําตาลสูง, ระดับ insulin ไมมีความแตกตางกันที่ fasting, 30, 60 , 120, และ 180 นาท ีพบวาผูปวย

กลุมอาการ 
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บรูกาดา 15 ใน 20 คน มีการเพิ่มสูงของ ST segment มากกวา 0.1 mV โดยการเปลี่ยนแปลงอาจสงู 

ST segment พบที่ 60 และ  120 นาที  และผลการเปลี่ยนแปลงหายไปเมื่อ 180 นาที ซึ่งจาก

การศึกษานี้พบวา glucose-induced insulin secretion นาจะเปนสวนหนึ่งของกลไกการยกสูงของ 

ST segment ในผูปวย Brugada syndrome.  

 
ประวัติของโรคกลุมอาการใหลตาย 

 
 ในปทศวรรษ 1980 CDC (Center of Disease Control) ของสหรัฐอเมริกา(12) ไดรายงาน

การตายเฉียบพลันเพิ่มข้ึนผิดปกติในคนวัยหนุมสาวที่ยายถิ่นฐานมาจากเอเชียตะวันออกเฉียงใต

จากการชันสูตรยังไมทราบสาเหตุการตายที่แนนอนเรียกกลุมอาการนี้วากลุมอาการตายเฉียบพลัน

โดยไมทราบสาเหตุ (sudden unexplained death syndrome, SUDS) ในประเทศไทยมีการตาย 

ลักษณะนี้เรียกโรคนี้วา โรคใหลตาย (17)  มีรายงานวาผูปวยใหลตายสวนหนึ่งมีอาการและอาการ

แสดงแบบกลุมอาการบรูกาดา ความชุกชุมของกลุมอาการนี้ในบางพื้นที่ทําใหสามารถอธิบายไดวา 

กลุมอาการนี้ถายทอดทางพันธุกรรม 

            กลุมอาการบรูกาดาไดมีรายงานเบื้องตนครั้งแรกในการประชุม North American Society of 

Pacing and Electrophysiology (NASPE) ในป ค.ศ. 1991 (14)  โดยผูปวยรายแรกพบในป ค.ศ.

1986 เปนเด็กผูชายชาวโปแลนด อายุ 3 ป มาดวยเรื่องหมดสติเปนซ้ําหลาย ๆ คร้ังและไดรับการ

ชวยเหลือคืนชีพจากบิดาของเขา ผูปวยมีนองสาวที่เสียชีวิตไปเมื่ออายุได 2 ป ดวยอาการเดียวกัน

คลื่นไฟฟาหัวใจของผูปวยทั้งสองมีลักษณะผิดปกติเหมือนกัน (รูป 3), ในป ค.ศ.1992 Pedro และ 

Josep Brugada  (15 ) ไดมีรายงานผูปวยจํานวน 8 ราย ที่มีสุขภาพแข็งแรงกอนและรอดจากการตาย

กะทันหันโดยการชวยเหลือคืนชีพ พบวาคลื่นไฟฟาหัวใจมีลักษณะ RBBB รวมกับการยกของ ST 

segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ V1 ถึง V3 ภาวะตางๆที่อาจทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงคลืน่ไฟฟาหวัใจคลาย

กลุมอาการบรูกาดาเชน  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 ใหเกิดการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจคลายกลุมอาการบรูกาดาได

เชนเดียวกันเชน amitryptyline, nortriptyline, fluoxetine เปนตน (52) ในประเทศไทยโรคใหลตายเริ่ม

เปนที่สนใจตอสาธารณะเมื่อมีรายงานการตายของคนงานชายไทยในสิงคโปร จากการศึกษาตอมา

พบวาอัตราตายโดยประมาณเทากับ 130 คนตอประชากร 1 แสนคนตอปซึ่งสูงกวารายงานในภาค

ตะวันออกเฉียงเหนือ (16)  (อัตราตาย 38 คนตอประชากร 1 แสนคนตอป) โดยเฉลี่ยเกิดใหลตาย
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หลังจากมาทํางานที่สิงคโปร 8 เดือน ขอมูลเบื้องตนชี้วา สวนใหญ (89%) เปนคนงานกอสราง เปนที่

นาสังเกตวาชั่วโมงการทํางานที่สิงคโปรเฉลี่ยจะมากกวาประเทศไทย 2 เทา นอกจากนี้พบรายงาน

ปญหาทางอารมณ ภาวะซึมเศราที่มากขึ้นในคนงานไทยในสิงคโปรและพบปญหาทางอารมณในกลุม

ผูปวยใหลตายมากกวากลุมควบคุม  กุลวี เนตรมณีและคณะ(19) ไดทําการศึกษาผูปวย SUDS 

survivor และ probable SUDS พบลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดา 16 ใน 27 คน ดังนั้น

ลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาจึงเปน arrythmogenic marker สําหรับ sudden unexplained 

death syndrome ในชายไทย  หลังจากนั้นก็มีการตรวจพบผูปวยกลุมอาการบรูกาดาจํานวนมากทั่ว

โลก และในป ค.ศ 2003 ไดมีการประชุม 2nd consensus conference ไดมีการกําหนดเกณฑการ

วินิจฉัยโรค, การประเมินปจจัยเสี่ยง, พันธุกรรม การรักษา ทั้งการรักษาดวยยา และการรักษาโดยการ

ใส implantable defibrillator (20) 

 

 
รูปที่ 3 : คลื่นไฟฟาหวัใจของพี่นองกลุมอาการบรูกาดา 
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การศึกษาโรคใหลตายกับกรรมพันธุ 

 
 ตั้งแตป ค.ศ.1983 เปนตนมา มีรายงานการตายลักษณะเดียวกับโรคใหลตายในญาติพี่นอง

ของผูที่ใหลตายบางประปราย จนกระทั่ง ป ค.ศ.1990 เมื่อมีขาวการใหลตายในแรงงานไทยใน

ประเทศสิงคโปร จึงมีรายงานการใหลตายในเครือญาติของผูที่ใหลตายออกมาหลายรายงานและ

เปนการศึกษาในคนไทยทั้งหมด 

 ในป ค.ศ.1991 Tatsanavivat และคณะ (17)  ไดทําการสัมภาษณเครือญาติและเพื่อนบาน

ผูใกลชิด เพื่อสอบถามยืนยันความชุกของการตายที่มีลักษณะอาการเขากับหลักเกณฑและคํานิยาม

ของใหลตายในครอบครัวที่มีการใหลตายเกิดขึ้นเกณฑการวินิจฉัยมีดังนี้ 

1. ผูเสียชีวิตมีอายุระหวาง 20ถึง 30 ป 

2. การเสียชีวิตเกิดขณะนอนหลับหรือนั่งพัก 

3. ผูเสียชีวิตสุขภาพดีจนกระทั่งเกิดอาการ 
4. มีอาการหายใจลําบาก 

5. ปลุกไมตื่น หรือ ปลุกตื่นยากมาก 

6. ไมไดทํา autopsy หรือ necropsy 

ในกรณีที่มีผูเห็นเหตุการณ ตองมีมากกวา หรือเทากับ 4 ขอ ถาไมมีผูเห็นเหตุการณตองมี

มากกวา หรือเทากับ 3 ขอ จึงจะวินิจฉัย presumptive sudden unexplained death syndrome 

(PSUDS ) โดยการสอบสวนทําในสายเครือญาติทุกระดับชั้นและทุกครอบครัวที่เกี่ยวของ มีการ

ทดสอบยืนยันความถูกตองของประวัติที่ได โดยการถามรายละเอียดจากผูรูเห็นเหตุการณเดียวกัน

หลาย ๆ คนพบวาในสมาชิก 49 ครอบครัว จํานวน 418 คน มีการตายที่มีลักษณะเขาไดกับโรค

ใหลตายถึง 25 คนใน14 ครอบครัว ผูตายทุกคนเปนชาย มีอายุเฉลี่ย 31.26 ป และมีชวงอายุระหวาง 

25-50 ป ในจํานวนนี้มีการตายในครอบครัวพอแมเดียวกันถึง 6 ครอบครัวมีการตายของพี่ชาย

นองชายรวม 3 คนในครอบครัวเดียวกันถึง 3 ครอบครัว และ 2 คน ในอีก 3 ครอบครัว การตายของ

เหยื่อใหลตายเหลานี้ตายในเวลา สถานที่ ชวงอายุและอาชีพที่แตกตางกัน ระยะหางของเวลาที่เกิด

การตายระหวางพี่และนองชายในครอบครัวเดียวกันโดยเฉลี่ยประมาณ 6.67 ป (พิสัย 2-24 ป) การที่

โรคใหลตายเกิดขึ้นในชวงเวลาสถานที่และอาชีพที่แตกตางกันนั้น ทําใหความเปนไปไดที่โรค

ใหลตายจะเกิดจากอิทธิพลของสิ่งแวดลอมลดลงไป แตอยางไรก็ดี อาจจะยังมีอิทธิพลของ

ส่ิงแวดลอมที่เกิดขึ้นระหวางการไดรับการเลี้ยงดูภายในสภาพสิ่งแวดลอมของครอบครัวเดียวกัน

ตั้งแตเด็ก ซึ่งในชวงเวลานั้นอาจจะเปนชวงเวลาที่ไดรับผลกระทบเหมือนกันระหวางการดําเนินชีวิต

รวมกัน เชน มีการติดเชื้อ การไดรับสารอาหารหรือยาบางอยาง รวมทั้งสมุนไพรที่อาจมีผลตอ
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รางกายทําใหมีความผิดปรกติซอนเรนอยู โดยเฉพาะอยางยิ่งที่หัวใจและระบบประสาทอัตโนมัติ 

ความผิดปรกตินี้จะแสดงอาการเมื่อไดรับปจจัยเสริมหรือปจจัยที่เปนชนวนในเวลาที่พอเหมาะทําให

เกิดใหลตายขึ้นในเวลาที่แตกตางกัน 

 ในชวงระยะเวลาใกลเคียงกัน ไดมีรายงานการศึกษาตาง ๆ ทั้งในประเทศไทย ในระดับ

จังหวัด ระดับภาค ระดับประเทศ และในกลุมคนงานไทยในประเทศสิงคโปร พบวาประมาณรอยละ

14-18 ของผูที่ใหลตายมีประวัติการตายลักษณะเดียวกันในพี่ชายหรือนองชายและประมาณรอยละ 

26 มีญาติสายตรงตายในลักษณะเดียวกันและประมาณรอยละ 40-48 มีญาติคนใดคนหนึ่งใน

ครอบครัวตายดวยโรคนี้ นอกจากนี้ ยังพบวา เมื่อศึกษาเปรียบเทียบอัตราการใหลตายที่เกิดขึ้นใน

ญาติสายตรงระหวางกลุมใหลตายกับกลุมควบคุมที่เปนเพื่อนบาน เพศเดียวกัน อายุใกลเคียงกัน

และไมมีความเกี่ยวของทางเครือญาติกับผูใหลตายเลย พบวาคา odds ratio ของการมีประวัติโรค

ใหลตายในญาติสายตรงของกลุมใหลตายมีมากกวากลุมเปรียบเทียบประมาณ 5.5 เทา (95% CI = 

2.50 – 12.27) (P<0.001) Tangsanga และคณะ(25) ก็ศึกษาพบวาคา odds ratio ของการมี

ประวัติใหลตายในครอบครัวในกลุมใหลตายมากกวากลุมเปรียบเทียบประมาณ 8.75 เทา (95% CI 

= 3.18 – 24.51) (P<0.001) ซึ่งหมายความวา ในกลุมผูที่ใหลตายมีโอกาสที่จะพบวาการตายดวย

ลักษณะใหลตายในเครือญาติไดมากกวา หรืออีกนัยหนึ่งก็คือโรคนี้พบไดบอยขึ้นในเครือญาติของผู

ใหลตายมากกวาคนปรกติ  จากขอมูลดังกลาวทั้งหมดจึงทําใหมีความเปนไปไดที่โรคใหลตายจะเปน

โรคที่ถายทอดทางกรรมพันธุ(18)   และหากดูลักษณะการถายทอดจะพบวามีการตายในเพศชาย

มากกวาเพศหญงิ ซึ่งก็เปนขอมูลเบื้องตนที่ใกลเคียงกับหลักการของการถายทอดทางพันธุกรรมตาม

ทฤษฎีหรือขอสันนิษฐานของ Mendel ที่สนับสนุนการถายทอดในรูปแบบของลักษณะดอยทางพันธุ

กรรมที่อยูบนโครโมโซมเอกซของคน 
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รูปที่ 3  : พยาธิ สรีรวิทยาของการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงในผูปวย Brugada syndrome  (26) 

 
อุบัติการณ 
 
 การตายเฉียบพลันจากหัวใจ พบในสหรัฐไดมากกวา 3 แสนรายตอป  ซึ่ง 3 - 9 % เปนการ

ตายนอกโรงพยาบาลที่ไมเกี่ยวของกับการตายเฉียบพลันกลามเนื้อหัวใจ ประมาณวา 4 -12 % ของ

การตายเฉียบพลันที่ไมทราบสาเหตุเกิดจากกลุมอาการนี้และอาจมากถึง 50% ของการตาย

เฉียบพลันที่ตรวจไมพบความผิดปกติของหัวใจ กลุมอาการนี้พบวาเปนสาเหตุสวนใหญของการตาย

เฉียบพลันในชาวเอเชียตะวันออกเฉียงใตที่อายุนอยกวา 50 ป และไมมีความผิดปกติทางโครงสราง

หัวใจ (23) อุบัติการณและความชุกชุมของกลุมอาการบรูกาดาประเมินไดยากเนื่องจากกลุมอาการนี้

อาจมาดวยลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติจําเพาะดังที่กลาวมา แตบางรายอาจมาตรวจไมพบ

ความผิดปกติหรืออาจตรวจพบความผิดปกติเปนครั้งเปนคราว(22,23) ลักษณะความผิดปกติ

คลื่นไฟฟาหัวใจอาจกระตุนใหแสดงออกมาไดดวยยา ajmaline, flecainide หรือ procainamide 

(29,30) การทดสอบดวยยามีความจําเพาะสูงและแนะนําใหใชยากระตุนในผูปวยทุกรายที่มีประวัติ

เปนลมหมดสติโดยไมทราบสาเหตุ หรือ มีการเตนหัวใจผิดปกติแบบ ventricular fibrillation โดยไม

ทราบสาเหตุ การทดสอบดวยยานี้ไมไดทําโดยทั่วไปดังนั้นจึงไมนาสงสัยที่พบความชุกชมของกลุม
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อาการนี้จะต่ํากวาความเปนจริง จากการศึกษาไปขางหนาในผูปวยชาวญี่ปุนจํานวน 22,027 รายพบ

มีความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจแบบกลุมอาการบรูกาดา 12 ราย (0.05%)(22) การศึกษาที่สองใน

เมืองอาวา ประเทศญี่ปุนพบอุบัติการณ 0.6% (66 รายใน 10,420) ราย)(23) การศึกษาที่สามในเด็ก

ชาวญี่ปุนพบอุบัติการณแค 0.0006% (1 รายใน 163,110 ราย)(24) จากผลการศึกษาเหลานี้เชื่อวา

กลุมอาการบรูกาดานาจะแสดงออกในวัยผูใหญ ซึ่งเขาไดกับอายุเฉลี่ยผูที่ตายเฉียบพลัน (35 ถึง 40

ป) ผูปวยอายุนอยที่สุดที่พบอายุเพียง 6 เดือน ในขณะที่ตายเฉียบพลันและอายุมากสุดถึง 74 ป 

 จากขอมูลปจจุบันพบวากลุมอาการบรูกาดาถูกพบกระจายไปทุกสวนของโลกในบาง

ประเทศที่ไมมีรายงานอาจเปนเพราะไมไดคํานึงถึงมากกวาท่ีจะไมมีโรคนี้ ในอนาคตนาจะมีการ

ตรวจวาพบมากขึ้น จากการศึกษาคลื่นไฟฟาหัวใจและการใหยา procainamide (30) ในผูรอดชีวิต

จากโรคใหลตายที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณจํานวน 11 คน และสมาชิกในครอบครัว 104 คน เทียบ

กับผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายที่ประเทศสิงคโปรจํานวน 15 คน และสมาชิกในครอบครัว 169 คน

พบวาประมาณ 90% ของผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายเปนกลุมอาการบรูกาดา, โรคนี้พบไดบอยใน

ประชาการภาคตะวันออกเชียงเหนือและภาคเหนือของคนไทย มีรายงานอัตราตายในคนไทย 20.8-

38/1 แสนคน อัตราสวนเพศชาย:หญิงเทากับ 8:1, อายุเฉลี่ยเพศชาย 38 ป เพศหญิง 37 ปและ

ประมาณ 60% ของผูปวยมีพงศวลีเปนแบบ autosomal dominant 
 
ขอมูลทางคลินิก 
 
 Pedro Brugada et al (52)  รวบรวมผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 163 ราย พบวาเปนชาย 

150 ราย หญิง 13 ราย (11.5:1) 95 ราย เปนชาวเอเชีย (58%) อายุที่มีการเตนหัวใจผิดปกติคร้ังแรก

ตั้งแต 22 ถึง 65 ป โดยพบบอยที่อายุประมาณ 40 ป 35 ราย (22%) มีประวัติเปนลมหมดสติ หรือ

ตายเฉียบพลันในครอบครัว ผูปวย 104 ราย มีอาการพบวา 76 ราย (73%) มาดวย ventricular 

fibrillation 28 ราย (27%) มาดวยเปนลมหมดสติที่เหลือ 59 ราย พบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติขณะ

ตรวจรายกายทั่วไปและขณะตรวจกรองเนื่องจากมีประวัติตายเฉียบพลันในครอบครัว ขอมูลเกี่ยวกับ

กิจกรรมขณะเกิด arrhythmia 21 ราย พบวา 17 ราย เกิดขณะพักหรือนอนหลับทั้งหมดเปนชาว

เอเชีย (9 ราย เปนคนไทย) ที่เหลือ 4 ราย พบวาการดื่มสุราจะกระตุนใหเกิดการเตนผิดปกติหัวใจ 

 ผูปวยไดรับการตรวจ echocardiogram 157 รายไมพบความผิดปกติทางกายภาพของ

หัวใจ,32 รายไดทํา endomyocardial biopsy ทุกรายไดผลปกติ,82 ราย ไดทํา coronary 

angiography และพบวาปกติ, 76 รายไดตรวจ electrophysiologic study (EPS) 20 ใน 21 รายพบ

มี prolong H-V interval เขาไดกับ conduction defect ใน His-purkinje system 58 รายไดรับการ
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กระตุนดวยไฟฟามี 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) 
 
 จากขอมูลทางพยาธิวิทยาไมพบวามีความผิดปกติทางโครงสรางของหัวใจในกลุมผูปวยบรู

กาดา กอนหนานี้มีความสงสัยวากลุมอาการนี้อาจจะสัมพันธกับโรค arrhythmogenic right 

ventricular cardiomyopathy (ARVC) ผูปวย ARVC บางกลุมมีอาการหัวใจเตนผิดจังหวะชนิด 

polymorphic VT และมีคลื่นหัวใจลักษณะ ST elevation คลายผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 

นอกจากนี้ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา ที่ตองไดรับการผาตัดเปลี่ยนหัวใจ เพราะมีปญหาเรื่องหัว

ใจเตนผิดจังหวะรุนแรงควบคุมไมได พบวาผลพยาธิวิทยาพบมีพังผืดที่หัวใจหองขวาลาง คลายกับที่

พบในผูปวย ARVC และมีการศึกษาพบวายีน SCN5A ที่ผิดปรกติ สามารถทําใหเกิดพังผืดในระบบ

ไฟฟาในหัวใจ และกลามเนื้อหัวใจรวมดวยได 

 ปจจุบันความผิดปรกติของยีนในกลุมอาการบรูกาดาที่คนพบคือ ยีน SCN5A ซึ่งอยูบน ∝-

subunit ของ sodium channel ของหัวใจ ในขณะที่ ARVC มียีนผิดปรกติหลายตําแหนงแตมีเพียง

ยีน ARVC5 ซึ่งมีลักษณะบางสวนคลายกับยีน SCN5A ของกลุมอาการบรูกาดา  

 การตรวจทางหองปฏิบัติการในปจจุบัน เชน คลื่นไฟฟาหัวใจ , การตรวจ (MRI), การฉีดสี

สวนหัวใจ พบวา กลุมอาการบรูกาดา จะมีโครงสรางของหัวใจปรกติในขณะที่โรค ARVC มักมี

ลักษณะของหัวใจหองขวาลางที่ผิดปรกติ ประกอบดวย RV dilate, bulging, aneurysm และมีการ

บีบตัวของหัวใจขวาลางลดลง 

 ลักษณะหัวใจผิดจังหวะในผูปวย ARVC จะมีลักษณะรูปรางแบบเดี่ยว (Left bundle 

branch monomorphic VT) และมักจะถูกกระตุนดวย การ exercise หรือ การหลั่งสาร 

catecholamine ในรางกาย ซึ่งตรงกันขามกับกลุมอาการบรูกาดา ซึ่งมักจะมีหัวใจเตนผิดจังหวะ

หลายรูปราง ( polymorphic  VT) และสวนใหญถูกกระตุนโดยระบบประสาทเวกัส และสวนใหญมัก

เกิดขณะพักหรือขณะนอนหลับ และคลื่นไฟฟาหัวใจใน ARVC มักจะมีลักษณะผิดปรกติและไม กอน

มีการเปลี่ยนแปลงตลอดเวลาตามปจจัยกระตุน เชน ยากลุม class IC, อากาศรอนเปนตน 
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ลักษณะทางคลินิก 
 
 อายุผูปวยพบไดตั้งแต 4 ถึง 70 ป(42) (โดยเฉลี่ยอยูในชวงอายุ 30 กวาป) กลุมอาการบรูกา

ดาจะมาดวยเรื่อง Polymorphic ventricular fibrillation รวมกับมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบright 

bundle branch block รวมกับ ST segment elevate ในขั้วไฟฟา V1 ถึง V3 ในผูปวยสวนใหญการ

เตนหัวใจผิดปกติจะเกิดในขณะพักและหลายๆ รายเปนขณะนอนหลับโดยเฉพาะผูปวยชาวญี่ปุน

และเอเชียตะวันออกเฉียงใต พบวาความเครียด การดื่มสุราอาจเปนปจจัยกระตุนใหหัวใจเตน

ผิดปกติในผูปวยบางราย ลักษณะ polymorphic ventricular fibrillation จะพบเปนครั้งคราว ชวงที่

เกิดแลวหยุดไดเองผูปวยจะมีอาการเปนลมหมดสติ แตถาเกิดขึ้นแลวเปนตลอดไมหยุดเอง ผูปวยจะ

เสียชีวิตกะทันหัน ลักษณะอาการแสดงจะหลากหลายพบไดตั้งแตไมมีอาการจนถึงมาดวยการตาย

เฉียบพลัน อาจพบวาผูปวยมีอาการเปนลมหมดสติแตตรวจไมพบสาเหตุหรือวินิจฉัยวาเปนลมหมด

สติจาก vaso-vagal หรือ idiopathic ventricular fibrillation  ในบางรายเมื่อติดตามการรักษาตอไป

อาจพบการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจเตนผิดปกติแบบรูกาดาเกิดขึ้นเอง 

 ผูปวยอาจไมมีอาการแตพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาซึ่งอาจพบได

จากการตรวจทั่วไปหรือการตรวจคัดกรองในครอบครัวของผูปวยตายเฉียบพลัน จากการติดตามไป 

2-3 ปไมพบความแตกตางในผูปวยที่มีอาการหรือไมมีอาการที่คลื่นไฟฟาผดิปกติเกิดขึ้นเองหรือจา

การกระตุนดวยยา มีโอกาสเกิดการเตนหัวใจผิดปกติแบบ Polymorphic ventricular fibrillation ได

เหมือนกันถึง40%ยกเวนในผูไมมีอาการที่เปนพาหะและความผิดปกติคลื่นไฟฟาเกิดจาการกระตุน

ดวยยา (44) 

 การวินิจฉัยโรคทําไดโดยการตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจถาพบความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจ

ผิดปกติอยางชัดเจนรวมกับประวัติเปนลมหมดสติจาก Idiopathic polymorphic ventricular 

fibrillation หรือประวัติรอดจากการตายเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุจากการตรวจวินิจฉัยทางหัวใจ

แตถาความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจไมชัดเจนตองวินิจฉัยแยกโรคภาวะST segment elevation กับ

โรค acute septal infarction, pericarditis, ventricular aneurysm, early repolarization และอื่นๆ  
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ตารางที่ 3: แสดงความผิดปกติตาง ๆ ที่มีการยกของ ST segment ในขั้วไฟฟาหัวใจ 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: ยาที่มีผลตอการเปลี่ยนแปลง 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 

 

ปญหาในการวินิจฉัยกลุมอาการบรูกาดาเกิดจากการความผิดปกติคลื่นไฟฟาหัวใจมีการ

เปลี่ยนแปลงไมคงที่อาจตรวจพบผิดปกติไดเปนครั้งคราว ในทางปฏิบัติการประเมินปจจัยเสียงใน

การเกิดเสียชีวิตเฉียบพลันในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา ยังไมมีขอมูลระบุชัดเจน ซึ่งหลักฐานจาก
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การศึกษาที่ผานมาพบวาการตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติชนิดที่ 1 ของกลุมอาการบรูกาดา

(coved-type ST elevation) ในผูปวยโดยไมตองใชยากระตุน, ผูปวยเพศชายมีประวัติเคยเปนลม

หมดสติโดยไมมีสาเหตุอ่ืน, กระตุนเกิด VT ไดในการตรวจ programmed electrical stimulation, 

ประวัติครอบครัวมีผูเสียชีวิตเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุนอยกวา 45 ป (52) 

 กลุมผูปวยดังกลาวถือเปนกลุมที่มีความเสียงสูงจากการเสียชีวิตเฉียบพลัน แตเนื่องจาก

คลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดามักจะมีการเปลี่ยนแปลงไดตลอดเวลา เนื่องจากยีนที่ผิดปกติ

มีการกลายพันธุของ SCNSA ยีนซึ่งเปน cardiac sodium channel และสามารถทําใหตรวยพบ

ความผิดปกตินี้ไดโดยใชยาท่ีหยุดยั้งการทํางานของ cardiac sodium channel เชน Ajmaline, 

Flecainde, Procaianmide และจากการศึกษาในประเทศญี่ปุนของ NishiZaki และคณะ (1) พบวา

การไดรับสาร insulin และ glucose ฉีดเขาหลอดเลือดดําสามารถทําใหตรวจพบความผิดปกติของ

คลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาผิดปกติเดนชัดขึ้นและมีรายงานจากกระทรวงสาธารณสุขในป พ.ศ. 

2533  พบวามีความสัมพันธระหวางการรับประทานขาวเหนียวหรืออาหารที่มีคารโบไฮเดรตสูงในคืน

ที่ผูปวยเสียชีวิตจากใหลตาย ซึ่งนาจะกระตุนใหเกิดคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาและภาวะโปร       

เตสเซียมต่ํา ดังนั้นจึงเปนที่มาของการศึกษาวิจัยครั้งนี้โดยวัดเปรียบเทียบความสูง ST segment 

กอนและหวงอาหารใน 48 hour holter continuous -3-righ procordial leads ECG monitoring 

โดยยกใหผูปวยรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเทียบกับอาหารไทยปกติและดูความ

แตกตางของความสูง ST segmentในสองกลุมดังกลาว และการเปลี่ยนแปลงคลื่นไฟฟาหัวใจอาจ

เกิดจากระบบประสาทอัตโนมัติหรือจากยาตานการเตนผิดปกติของหัวใจ(52)  การกระตุนระบบ

ประสาท sympathetic จะลดระดับการยก ST segment ในขณะที่การกระตุนระบบประสาท 

parasympathetic จะมีฤทธิ์ตรงกันขาม การใหยาตานหัวใจผิดปกติในกลุม la,Ic,III จะยกระดับ ST 

segment การออกกําลังกายมีผลไดทั้งเพิ่มหรือลด ST segment การเปลี่ยนแปลงการเตนหัวใจโดย

การกระตุนหัวใจหองขวาบนดวยไฟฟาพบวา ST segment จะตํ่าลงเมื่อหัวใจเตนเร็วขึ้นและสูงขึ้น 

เมื่อหัวใจเตนชาลงแตการเปลี่ยนแปลงตรงกันขามก็อาจพบได 
 
กลไกระดับเซลล และ ionic (12,13,52) 
 
 ลักษณะคลื่นไฟฟาผิดปกติและการเกิดการเตนหัวใจผิดปกติในกลุมอาการบรูกาดา เชื่อวา

เกิดจากมีความแตกตาง (heterogenicity) ในการเกิด repolarization ของ action potential ที่

บริเวณทางออกของหัวใจหองลางขวา (right ventricular outflow tract, RVOT) ปกติ action 

potential ของ epicardium cell จะมลีักษณะ spike and dome (รูปที่ 6) ซึ่งแตกตางจากที่ 
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endocardium cell ทีไมมีลักษณะดังกลาวเนื่องจากใน epicardium cell มี transient outward 

current(/to) ในขณะที่ใน endocardium cell ไมมี   

 รูปราง Spike and dome เปนผลจาก current อยางนอย 3 ชนิดไดแก sodium current 

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

/Na ในชวง phase 0 ของ action potential จะกําหนดระดับความตางศักยเร่ิมตนของ phase 1ของ 

action potential ซึ่งจะมีผลกระทบตอการกระตุนและการยับยั้งโดยตรงตอ /to และโดยออมตอ L-

type /Ca การรบกวน ion current เหลานี้สามารถทําใหเกิดการลดลงของ action potential ของ 

epicardium ทําใหเกิดความแตกตางในการ repolarzation ของ epicardium และ endocardium 

 

             
รูปที่ 4 : รูปแสดงความแตกตางในการ repolarzation ของ epicardium และ endocardium 

 

ในการทดสอบพบวารูปราง spike and dome ของ action potential พบวาจะตรงกับ J wave ใน

คลื่นไฟฟาหัวใจและการหายไปของ action potential dome ของ epicardium cell เชนจากการเพิ่ม

ของ Ito  โดยไมมีผลตอ endocardium cell ทําใหเกิด transmural heterogeneity และมีผลให ST 

segment ยกขึ้นโดยเปนผลจาก ความแตกตางของ action potential ระหวาง endocadium และ 

epicardium ของหัวใจ 
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รูปที่ 5: แสดงลักษณะการเกิด ST elevation แบบตาง ๆ ของ Brugada syndrome 

  

 สาเหตุที่คลื่นไฟฟาหัวใจมีความผิดปกติใน Right chest lead มากสามารถอธิบายไดจาก 

1. หัวใจหองลางขวามีผนังบางทําใหโดยเปรียบเทียบกับหัวใจหองลางซายแลวผลของ 
epicardium action potential มีผลตอคลื่นไฟฟาหัวใจมีมากกวา 

2. จากการทดลองในสุนัจพบวา Ito ที่ทําใหเกิด phase 1 ทํางานเดนชัดกวาในหัวใจหอง

ลางขวามากกวาหองลางซาย 

 

ในทางทฤษฎีการลดของ INa และ L-type ICa หรือการเพิ่ม /to จะทําใหเกิด ST segment 

ยกสูงขึ้นและมีทดลองในหัวใจของสุนัขพบวาการใหยากลุม sodium channel blocker จะลด 

amplitude ของ phase 0 ทําใหมีการเพิ่มข้ึนของ /to และทําใหเกิดการลดของ phase 1 action 

potential และลดการทํางานของ L-type /Ca นอกจากนั้นยังพบวายา flecainide จะไปลด action 
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potential durationใน epicardium แตไมมีผลตอ endocardium ทําใหเกิด electrical 

heterogeneicity ของ epicardium และ endocardium  มากขึ้น  

heterogenicity ประเทศญี่ปุนพบวาการเพิ่มสูงของ ST segment เปนมีผลจากระบบ

ประสาทเวกัสได (2) 

 

 
รูปที่ 6 : กลไกการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงชนิด VT/VF ในผูปวย Brugada syndrome(13) 
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ทฤษฎีอ่ืนเกี่ยวกับการเกิดการเตนผิดปกติหัวใจมาจากขอมูลการศึกษาsignal average 

ECG และ body surface mapping พบวามี conduction delay ที่บริเวณ anterior septumของ 

RVOT ซึ่งจะรุนแรงขึ้นโดยการกระตุนประสาท vagal การเกิด J wave ในคลื่นไฟฟาหัวใจอาจเกิด

จาก epicardium conduction delay โดยไมข้ึนกับลักษณะ spike and dome ซึ่งทฤษฎีนี้ชวย

อธิบายการเกิด ventricular fibrillation ในตอนนอนหลับ 

 การที่เราทราบ ionic และ  cellular mechanism ของ Brugada syndrome วา เกี่ยวของกับ 

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

ใหทราบไดวา ยาที่มีผลตอ channel ทั้งหลายนาจะนํามาใชประโยชนปองกันการเกิดการเสียชีวิต

เฉียบพลันและรักษา VF ใน Brugada syndrome และโรคใหลตายได ตัวอยาง เชน ควรหลีกเลี่ยงยา 

sodium channel blocker ที่ไมมีผลตอ I to เชน ajmaline, procainamide, flecaninde แตยาที่มีผล

ยับยั้งตอ I to เชน quinidine,อาจใชรักษาใหคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ Brugada syndrome กลับมาปรกติ

ได นอกจากนี้ ยาที่มีผลกระตุน I Ca เชน isoproterenol มีรายงานวาใชไดดีในผูปวย Brugada 

syndrome ที่เกิด electrical storm จาก VF สวนยาที่ยับยั้ง I Caเชน beta-blocker และ amiodarone 

อาจทําใหคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ Brogada syndrome มี ST-segment elevation มากขึ้น และ

การศึกษาทางคลินิกไมพบวายาทั้งสองมีประโยชนชัดเจน 

 
การศึกษา สรีรวิทยาทางไฟฟา (Electrophysiology) (13,15,16,52) 
 
 พบวาในผูปวยสวนใหญ sinus node ทํางานไดปกติแตมีผูปวยสวนหนึ่งการทํางานของ 

sinus node ผิดปกติและตองใสเครื่องกระตุนหัวใจ (pacemaker) ประมาณ10%ของผูปวยมี 

paroxysmal atrial fibrillation ในผูปวยที่มีอาการสามารถกระตุนใหการ polymorphic ventricular 

fibrillation ไดและพบวาประมาณ 80%ใชโปรแกรมการกระตุนเพียง 1-2 ventricular premature 

deats ก็ เกิดการเตนผิดปกติแลวในทุกรายการเตนหัวใจผิดปกติจะเปนอยูนานจนเกิด 

hemodynamic collapse และตองหยุดดวย external DC shock แตการเกิด polymorphic 

ventricular tachycardia หรือ fibrillation โดยโปรแกรมการกระตุนดวยไฟฟา ไมไดเปน

ลักษณะเฉพาะสําหรับกลุมอาการนี้เพราะในคนหัวใจปกติก็กระตุนใหเกิดได 

 ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาจะมีการนําไฟฟาผิดปกติ พบวามี H-V interval ยาวขึ้นเมื่อ

เปรยีบเทียบคนปกติที่อายุ 40 ปแตจะยาวขึ้นไมมาก พบนอยที่จะยาวเกิน 70 ms  
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ความผิดปกติของ Gene ในกลุมอาการบรูกาดา (10,20,23) 
 
 จากการทดลองในสุนัข การใหยากลุมตาน Sodium channel ทําใหเกิดการสูญเสีย action 

potential dome จากการทําใหเกิด negative shift ของ voltage เมื่อตอนเริ่มตน phase1 ของ 

action potential  ทําใหสันนิษฐานวา gene mutation ที่ทําใหเกิดการลดจํานวนหรือหนาที่ของ 

sodium channel อาจเปนสาเหตุใหเกิดโรคนี้ ในขณะที่ gene mutation ที่ทําให /toเดนชัดขึ้นหรือ /Ca 

ทํางานแยลงก็อาจจะเปนสาเหตุได 

 Gene ที่สัมพันธ กับกลุมอาการบรูกาดา รายงานครั้งแรกในป 1998 ศึกษา 6 ครอบครัวและ 

2 sporadic cases โดยใช molecular genetic method พบวาใน 3 ครอบครัวมี mutation ของ 

cardiac sodium channel gene (SCN5A) ซึ่งเปน gene เดียวกันกลุมอาการ long QT (LQT3) แต

เปนคนละตําแหนง จากการศึกษา electrophysiologic ใน mutation ซึ่งคิดวาเปนสาเหตุของ 

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) พบวามีอยางนอย 1 

ครอบครัวที่ตรวจไมพบความผิดปกติที่ gene SCN5A ทําใหคิดวากลุมอาการบรูกาดานาจะมี 

genetic heterogeneity 
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รูปที่ 7 :  แสดงโครงสรางของ Cardiac sodium channel และตําแหนง mutation ที่ทีใหเกิดกลุม

อาการบรูกาดาโดย channel ประกอบดวย 4 putative transmemrane domain (DI-DIV) (13,52) 

 
การพยากรณโรค 
 
 ปจจุบันการประเมินปจจัยเสี่ยงในการเกิดการเสียชีวิตเฉียบพลันในผูปวยกลุมอาการบรูกา

ดายังไมมีผลสรุปที่ชัดเจน เชน การศึกษาของ Pedro Brugada et al (46) ในป 2003 พบวา ยีน 

SCN5A ที่ผิดปรกติสามารถตรวจพบไดเพียง 18-30 % ของผูปวยกลุมอาการบรูกาดาเทานั้น และใน

ป 1992 ไดมีการศึกษาติดตามผูปวยกลุมอาการบรูกาดา จํานวน 547 คน โดยติดตามไป 24 เดือน 

พบวา 8% ของผูปวยมีการเสียชีวิต และเมื่อศึกษาถึงปจจัยเสี่ยงพบวาสูงสุดในกลุมผูปวยบรูกาดาที่

เคยไดรับการตรวจกระตุนทางไฟฟาหัวใจใหผลผิดปรกติ โดยจะมีความเสี่ยงมากขึ้นถึง 6 เทา , และ

ในอีกการศึกษาที่ติดตามผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 200 คน ติดตามไปพบวา 44% ของผูปวยมี

ปญหาหัวใจเตนผิดจังหวะชนิดรายแรง และเมื่อศึกษาปจจัยเสี่ยงพบวา คลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกา

ดาชนิดที่ 1 ที่ตรวจพบไดในผูปวยโดยไมตองกระตุนจากการใชยากระตุน และเคยมีประวัติเปนลม

หมดสติ  
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มากอน กลุมผูปวยดังกลาวมีความเสี่ยงสูงมากขึ้นในการเกิดอาการผิดปรกติ ในขณะที่ผูปวยที่เคย

ไดรับการตรวจกระตุนทางไฟฟาหัวใจใหผลผิดปรกติกลับไมพบมีความเสี่ยงเพิ่มข้ึนตอการเกิดหัว

ใจเตนผิดจังหวะรุนแรงในอนาคต 

 ดังนั้น Gehi et al ไดรวบรวมทําการศึกษาแบบ meta analysis ในป 2006 โดยรวบรวม

การศึกษาจาํนวน 19 การศึกษา และพบวา 

- การตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจบรูกาดาชนิดที่ 1 ตั้งแตวินิจฉัยโดยไมตองใชยากระตุน 

- เคยมีอาการเปนลมหมดสติ 

- ผูปวยเพศชาย 

ปจจัย 3 อยาง ดังกลาวเปนปจจัยเสี่ยงที่สําคัญตอการเกิดอาการหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรง

ในอนาคตได  

ในขณะที่ประวัติครอบครัวที่มีการเสียชีวิตเฉียบพลัน , การกระตุนทางไฟฟาหัวใจใหผล

ผิดปรกติ และการมี SCN5A mutation ไมพบวาจะเพิ่มความเสี่ยงตอการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะ

รุนแรงในอนาคต 

 

 

 
รูปที่ 8 : แสดงอัตราปลอดจากการเตนหัวใจผิดปกติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่มีอาการและไม   

มีอาการ (52) 
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รูปที่ 9 : อัตรารอดชีวิตในผูปวยที่ไดรับการรักษาดวย implantable cardioverter-defibrillator, ยา

และไมไดรับการรักษาแสดงใหเห็นวา ICD เทานั้นที่ไดผล (52) 

 

การที่คลื่นไฟฟาแบบบรูกาดามีการเปลี่ยนแปลงตลอดเวลา และมีปจจัยหลายอยางที่มีผล

ตอคลื่นไฟฟาหัวใจ เชน มีการศึกษาของประเทศญี่ปุน (1)ในป 2003 พบวา การให glucose และ 

insulin ทางหลอดเลือดดําในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 20 คน พบวามีการเพิ่มข้ึนของความสูงเอสที

เซกเมนตมากกวา 0.1 mV ที่ 60 นาที  และ 120 นาที โดยการเพิ่มข้ึนของความสูงเอสทีเซกเมนต

สามารถตรวจพบไดในผูปวยบรูกาดาทั้ง 20 คน ดังนั้นจากการศึกษานี้สามารถสรุปไดวาการให 

glucose เขาไปในรางกายจะกระตุนใหมีการหลั่งสาร insulin และ insulin เปนสารที่มีบทบาทไป

กระตุนใหมีการเพิ่มสูงขึ้นของความสูงเอสทีเซกเมนตในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา โดยกระตุนผาน

ชองไฟฟาโปแตสเซียมที่ผิวเซลลในหัวใจบริเวณ right vertricular outflow tract  ทําใหเกิดความ
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แตกตางของไฟฟาบริเวณผิวดานในและดานนอกของหัวใจ ทําใหมีการเพิ่มสูงของเอสทีเซกเมนต

เกิดขึ้น 

นอกจากนี้ ยังมีการศึกษาเพิ่มเติมถึงผลของระบบประสาทเวกัส (2) ตอการเกิดการเพิ่มสูง

ของเอสทีเซกเมนต พบวาในกลุมผูปวยบรูกาดาที่เคยมีประวัติ VF จะพบวามีการเพิ่มสูงของเอสที

เซกเมนตมากกวา 0.1 mV มากกวาผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่ไมเคยมีประวัติ VF มากอน 

และลาสุดยังมีการศึกษาถึงคาพารามิเตอรตาง ๆ จากคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมผูปวยบรูกาดา

พบวา เมื่อนําคา Tp-e ที่มากกวา100 มิลลิเซกกัน และคา Tp-e dispersion มากกวา 20 มิลลิเซกกัน 

มาใชในการติดตามผูปวย พบวากลุมที่มีคาพารามิเตอรดังกลาว เมื่อตามไปพบวามีอัตราการอยูรอด

ลดลง เมื่อติดตามผูปวยไปประมาณ 5 ป อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (14) 

ดังนั้น จากการศึกษาที่ผานมาทั้งหมด จะเห็นวาในกลุมผูปวยบรูกาดาคลื่นไฟฟาหัวใจมี

ความสําคัญมาก  ดังนั้น  การตรวจติดตามผูปวย  และตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจเปนระยะจึงมี

ความสําคัญ เพราะคลื่นไฟฟาหัวใจมีการเปลี่ยนแปลงไดตลอดเวลา จึงเปนที่มาของการศึกษานี้เพื่อ

จะศึกษาถึงผลของอาหารที่มีปริมาณน้ําตาลสูงวาจะมีผลตอการเพิ่มสูงขึ้นของความสูงเอสที

เซกเมนตหรือไม โดยเปรียบเทียบกับการรับประทานอาหารไทยตามปรกติ 

 

การปองกันการเสียชีวิตเฉียบพลันในผูปวย Brugada syndrome (12,13,52) 

 

ผูปวยกลุมเสี่ยงสูงตอการเสียชีวิตเฉียบพลัน คือ ผูที่มีประวัติ cardiac arrest จาก 

polymorphic VT/VF เคยเปนลมหมดสติ หรือ มีผูสังเกตพบอาการหายใจลําบากเวลานอน 

(nocturnal agonal respiration) โดยไมทราบสาเหตุแนชัด มีประวัติการตายเฉียบพลันในญาติที่

อายุนอยกวา 45 ป การกระตุนใหเกิด VT/VF ได (inducible VT/VF) ในการตรวจทางไฟฟาหัวใจ 
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รูปที่ 10 : แนวทางการรักษาผูปวย Brugada syndrome (52) 

 

 
รูปที่ 11 : แนวทางการรักษาผูปวย Brugada syndrome(52) 
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การปองกันการเสียชีวิตเฉียบพลัน แบงเปน 2 ชนิด คือ 
 

1. Primary prevention คือการใสเครื่อง implantable defibrillator ในผูปวยบรูกาดาราย

ที่มาอาการเปนลมหมดสติ ชัก หรือ หายใจลําบากเวลานอนจาก VT/VF, ในผูที่ไมมีอาการดังกลาว 

แตมีประวัติครอบครัวชัดเจน และ การตรวจกระตุนไฟฟาพบมี inducible VT/VF ก็สามารถพิจารณา

ใส implantable defibrillator, การใชยายังไมแนะนําเพราะยังไมมขีอมูลวาใชแลวไดผลดี 

2.  Secondary prevention คือการใสเครื่อง implantable defibrillator ในรายที่รอดตาย

จาก polymorphic VT/VF cardiac arrest , ยา beta-blocker ชวยลดโอกาสที่จะเกิด VF แตการ

ปองกัน sudden cardiac death ไมดีเทา implantable defibrillator ยา quinidine มีรายงานวา ทํา

ให ST segment elevation ลดลง แตผลในการปองกัน sudden cardiac death ยังไมแนชัด 

การปองกัน sudden cardiac death ในผูรอดชีวิตจากโรคใหลตาย (Secondary 

prevention ผูที่รอดชีวิตจาก cardiac arrest ท่ีเกิดจาก ventricular fibrillation ที่ตรวจไมพบสาเหตุ

ใด ๆ ถา 12-lead ECG ไมพบลักษณะ Brugada sign (RSR’ และ ST segment elevation) ใน 

lead V1-V3 ควรเลื่อนตําแหนง lead ECG ไปตรวจในตําแหนง V1-V3 ในชอง intercostals space ที่ 

3 (เรียกวา lead  -V1, -V2 และ –V3) และตําแหนง V1-V3 ในชอง intercostals space ที่ 2 (เรียกวา 

lead  -2V1, -2V2 และ –2V3)  ถาตรวจพบ Brugada sign ก็จะวินิจฉัยวาเปนผูรอดชีวิตจากโรค

ใหลตายที่เปน Brugada syndrome แตยังไมพบ Brugada sign หรือตรวจพบเปนบางครั้ง 

(transient normalization of Brugada sign) อาจฉีดยา procainamide 10 มก./กก. เขาทางหลอด

เลือดดําในเวลา 10 นาที รวมกับการใชการเลื่อนตําแหนง lead ECG แตเนื่องยาฉีด procainamide, 

ajmaline, flecainide ที่แนะนําใหใชใน Brugada syndrome ไมมีจําหนายในประเทศไทยอีกตอไป 

สมเกียรติ แสงวัฒนาโรจน และคณะ (29,30) จึงไดศึกษาใชยา oral flecainide 100-400 มก. ใน

ผูปวย พบวาไดผลดีพอ ๆ กัน ถายังไมพบ Brugada syndrome อีก แสดงวานาจะเปนผูรอดชีวิต

จากโรคใหลตายที่ไมใช Brugada syndrome ซึ่งพบประมาณ 10 % ในผูที่รอดชีวิตจาก idiopathic 

ventricular fibrillation  ในโรงพยาบาลจุฬาลงกรณ สวนผูที่เสียชีวิตจากโรคใหลตาย (ซึ่งไมทราบ

ลักษณะ ECG กอนตาย) จะตรวจพบ Brugada sign ในญาติสายตรง (first degree relatives) 

ประมาณ 60% เนื่องจาก Brugada syndrome มีการถายทอดทางพันธุกรรมแบบ autosomal 

dominant ดังนั้นการตรวจพบ Brugada sign ในญาติสายตรง โดยเฉพาะบิดาหรือมารดา นาจะ

อนุมานไดวา ผูเสียชีวิตจากโรคใหลตายมี Brugada sign ดวย 

ผูรอดชีวิตจากโรคใหลตายทั้งที่มีหรือไมมี Brugada sign นาจะไดรับการใส implantable 

defibrillator เนื่องจากเรายังไมทราบแนชัดวาอะไรเปนสาเหตุกระตุนในผูปวยเกิด ventricular 
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fibrillation อยางไรก็ตาม จากการศึกษาทางระบาดวิทยาและทางคลินิกที่ผานมา พบวา ปจจัยที่

เกี่ยวของ เชน ภาวะ โปแตสเซียมต่ํา (26) ความเครียดจากการยายที่อยู การงาน หรือ ครอบครัว 

เปนตน มีสวนชวยสงเสริมใหเกิดการตายเฉียบพลัน ดังนั้นในผูที่ไมสามารถใส implantable 

defibrillator ได สวนใหญเนื่องจากราคายังแพงมาก  การใหยา beta-blocker ยา quinidine การลด

ความเครียด หรือหลีกเลี่ยงยาที่ลดโปแตสเซียม การรับประทานอาหารที่มีโปแตสเซียมสูงรวมทั้ง

หลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารคารโบไฮเดรตมากกอนเขานอน นาจะชวยปองกันการเกิด 

ventricular arrhythmia ได นอกจากนี้ การแกปญหาในระดับมหภาค เชน การเสริมสรางการมีงาน

ทํา เศรษฐกิจพอกินพอใชในทองถิ่น เพื่อลดการยายถิ่นที่ทํากินของชาวชนบทมาทํางานในเมืองหรือ

ตางประเทศ การสงเสริมพุทธศาสนาในการลดปญหาความเครียด หรือลด ละ เลิกอบายมขุ เชน การ

ดื่มสุรา ก็เปนสวนที่ชวยอยางมากในการแกปญหาของการตายเฉียบพลันนี้ในคนไทย 

การสอนการกูชีวิตเบื้องตน (basic life support cardiopulmonary resuscitation) 

โดยเฉพาะการทํา precordial thump และ chest compression แกผูที่นอนอยูกับผูที่รอดชีวิตจาก

ใหลตาย หรือผูที่มีความเสี่ยงสูงเปนสิ่งที่ควรทําเพื่อจะชวยเพิ่มโอกาสรอดตายของผูปวยกอนจะ

นําสงโรงพยาบาล 

การใหญาติใกลชิดผูรอดชีวิตจากใหลตายมียาฉีด isoproterenol พรอมคําแนะนําการใชแก

แพทยที่ทํา cardiopulmonary resuscitation (CPR) ผูที่เคยเปนโรคใหลตาย นาจะชวยเพิ่มโอกาส 

CPR สําเร็จ 

ในทางปฏิบัติ ผูรอดชีวิตจาก ventricular fibrillation ที่ไมมีสาเหตุ cardiac arrest หรือ 

syncope ที่ชัดเจน ควรไดรับการตรวจ ECG (ตําแหนง –V1 ถึง –V3 และ -2V1 ถึง -2V3) เพื่อหา 

Brugada sign และตรวจอยางละเอียดทางโรคหัวใจ ถาผูปวยเปน symptomatic Brugada 

syndrome ควรไดรับการใสเครื่อง implantable cardioverter  defibrillator (ICD) หรือไดยา beta-

blocker นอกจากนี้ควรตรวจ screen หา Brugada sign ในญาติของผูปวยทุกคนเพื่อใหคําแนะนํา

ในการปองกันการเกิดการเสียชีวิตเฉียบพลัน หรือตรวจเพิ่มเติม สวนคนปรกติทั่วไปที่ตรวจพบ 

Brugada sign ควรไดรับการแนะนําการปองกันเชนเดียวกัน โดยเฉพาะผูที่มีประวัติครอบครัว

เสียชีวิตเฉียบพลัน ควรจะมาตรวจ programmed electrical stmulation (PES) เพื่อดูวาสามารถจะ

กระตุนใหเกิด malignant ventricular arrhythmia หรือไม ถากระตุนได ก็อาจเสี่ยงในการเกิดการ

เสียชีวิตเฉียบพลัน ควรพิจารณาใส ICD  

 ในผูปวย Brugada Syndrome ที่ไมไดรับการรักษาจะมีการพยากรณโรคที่เลวราย หนึ่งใน

สามของผูปวยที่มีอาการเปนลมหมดสติ หรือไดรับการชวยคืนชีพจากการตายเฉียบพลันจะเกิด 

polymorphic ventricular tachycardia/ventricular fibrillation ซ้ําใหมใน 2 ป ในขณะทีกลุมผูปวย 
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ที่ไมมีอาการแตมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติก็มีการพยากรณโรคเลวรายเชนกันพบวาเมื่อติดตามไป 2 

ป จะเกิดการเตนหัวใจผิดปกติคร้ังแรกแบบ polymorphic ventricular tachycardia หรือ fibrillation 

ไดถึงหนึ่งในสามในขณะนี้ยงไมมีตัวยาใดที่พิสูจนไดวาสามารถปองกันการตายเฉียบพลันในผูปวย 

บรูกาดาไดมีเพียงเครื่อง implantable cardioverter-defibrillator เทานั้นที่มีประสิทธิภาพในการ

รักษา ventricular arrhythmias เมื่อใชเครื่องมือนี้พบวาอัตราตายผูปวยกลุมอาการบรูกาดาลดเหลอื 

0% เมื่อติดตามไป 10ป ซึ่งไมนาแปลกใจเพราะผูปวยกลุมนี้มักอยูในวัยหนุมสาวโครงสรางของหัวใจ

ปกติดี ไมมีโรคหลอดเลือดและไมเสียชีวิตจากหัวใจวายหรือผลแทรกซอนจากกลามเนื้อหัวใจขาด

เลือด ดังนั้นโดยหลกัการแลวผูปวยที่มีอาการควรไดรับเครื่องมือนี้ทุกรายในกลุมผูปวยที่มีอาการ  

        

แนวทางการศึกษากลุมอาการบรูกาดา(52) 
 

1. บุคคลที่ถูกสงสัยหรือวินิจฉัยวาเปนกลุมอาการนี้ ควรไดรับการซักประวัติโดยระเอียด
โดยเฉพาะอาการที่สงสัยวาจะเกิดจากหัวใจเตนผิดปกติเชน อาการใจสั่น เวียนศีรษะ เปนลมหมด

สติ และประวัติในครอบครัวเกี่ยวกับการเปนลมหมดสติที่หาเหตุไมได การตายเฉียบพลันและประวัติ

ตายจากอุบัติเหตุที่หาเหตุอธิบายไมไดซึ่งอาจเกิดจาการหมดสติขณะเกิดเหตุ 

2. การตรวจรางกายซึ่งแมวาจะปกติและควรระวังเหตุที่อาจกระตุนใหเกิดอาการได 

3. เนื่องจากลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจในกลุมอาการบรูกาดาอาจตรวจพบปกติไดเปนครั้ง
คราวจึงแนะนะใหบันทึกคลื่นไฟฟาหัวใจ 12-lead กอนและหลังกระตุนดวยยาดังนี้ 

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  

การทดสอบนี้ควรกระทําในสถานที่ที่สามารถทําการชวยคืนชีพไดเพราะมีโอกาสเกิด 

ventricular fibrillation ได 0.5% ยาที่ควรใชคือ ajmaline เพราะมีชวงครึ่งชีพสั้นมากและกอนทํา

การทดสอบควรไดรับอนุมัติจากคณะกรรมการจริยธรรมเสียกอน การทดสอบถือวาไดผลบวกเมื่อ ST 

segment หลัง J wave 0.08 วินาทียกขึ้นอยางนอย > 0.1 mV. 

2. ผูปวยที่ทดสอบไดผลบวกควรไดรับการตรวจ programmed ventricular stimulation 

เพื่อทดสอบวาสามารถกระตุนใหเกิด ventriclar arrhythmia หรือไมโดยใช pacing cycle lengths 

แตกตางกัน 2 ชวงที่หัวใจหองลางขวาและอยางนอย 2 ventricular premature beat และเพื่อ

ตรวจวัด conduction interval (H-V interval) มักจะยาวผิดปกติในกลุมอาการบรูกาดา) 

3. เก็บตัวอยางเลือดเพื่อตรวจหาความผิดปกติทาง genetic 
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4. การตรวจคัดกรองในครอบครัวผูปวยเนื่องจากมีโอกาสเกิดความผิดปกติในครอบครัวสูง 
 
การเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ 
 
 พบในผูปวย SUDS ที่มีลักษณะคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดา ในบาง

เวลาอาจตรวจไมพบลักษณะความผิดปกตินี้ทําใหยากแกการวินิจฉัย Veerakul G และคณะ 

รายงานการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ V1-V3 ใหสูงขึ้น 1-2 ชองซี่โครงทําใหสามารถตรวจพบ

ลักษณะคลื่นไฟฟาใจผิดปกติแบบกลุมอาการบรูกาดาไดดีข้ึน พบวาการเลื่อนขั้วไฟฟาหัวใจสูงขึ้น 1-

2 ชองซี่โครงมีความไว 95% และความจําเพาะ 98% เมื่อเปรียบเทียบกับข้ัวไฟฟาหัวใจตําแหนงปกติ

มีเพียง 56% Sangwatanarij S และคณะ 29,30ศึกษา ในผูปวยที่รอดจาการตายเฉียบพลัน(SUDS 

survivors) และญาติของผูปวยเหลานี้พบวาการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ (รูปที่ 14) รวมกับการ

ใหยา procainamide ในญาติผูปวยทําใหตรวยพบความผิดปกติไดดีขึ้น (56.7%) ในกลุมที่เลื่อน

ตําแหนง (-V1 ถึง –V3 และ -2V1 ถึง -2V3 ) VS 13.3% ในกลุมตําแหนงปกติ V1 ถึง V3), p <0.001)  

                                
รูปที่ 12 : แสดงตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจปกติ V1-V6 (ในวงกลม) และการเลื่อนตําแหนงขั้วไฟฟาหัวใจ

สูงขึ้น 1 ชองซี่โครง (-V1 ถึง –V3)ในสี่เหลี่ยม), สูงขึ้น 2 ชองซี่โครง (-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 กอนและหลังอาหารในกลุมผูปวยกลุมอาการบรูกาดาโดย

เปรียบเทียบระหวางอาหารไทยปกติกับอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลสูงหลังอาหารวามีความแตกตางกัน

หรือไม 

 
วัตถุประสงค ( Objectives) 
 
 เพื่อเปรียบเทียบผลของการเปลี่ยนแปลงความสูง ST segment จาก 48 hour Holter 

continuous 3-right-precordial lead ECG monitoring กอนและหลังอาหาร ระหวางการ

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลสูงหลังอาหาร กับอาหารไทยปกติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาทั้ง

กลุมมีอาการและไมมีอาการ 

 
สมมุติฐาน (Hypothesis) 
 
 การรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลสูงสามารถทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงของความสูง ST 

segment กอนและหลังอาหารมากกวาอาหารไทยปกติในกลุมผูปวยบรูกาดา 
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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 

 

 

 

 
ขอตกลงเบื้องตน (Assumption) 
 
 ผูปวยกลุมอาการบรูกาดาทุกรายตองไมไดรับปจจัยอยางอื่นที่ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลง

ของความสูงเอสที เซกเมนต ไดแก 

 1.  ยากลุมรักษาหัวใจเตนผิดจังหวะ 

  ยากลุม IC เชน flecainide, propafenone 

  ยากลุม IA เชน procainamide, ajmaline 

2. ยารักษาอาการจิตเวช เชน amitryptaline, nortryptyline,Fluoxetine 

3. ยาอื่น ๆ เชน ยากุลม nitrate, dimenhydrinate 

และตองไมมีภาวะอื่นๆที่ทําใหเกิดการเปลี่ยนแปลงความสูง เอสที เซกเมนต เชน มีไข 
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คําสําคัญ (Key words) 
 

1. Brugada syndrome 

2. ST segment elevation 

3. High glycemic index diets 
 
การใหคํานิยามเชิงปฏิบัติการในงานวิจัย 

 

เกณฑการวินิจฉัย Brugada Syndrome มีดังตอไปนี้ 

1. ตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจ Brugada Syndrome แบบที่ 1 กลาวคือ coved ST-segment 

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

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

การใหยา sodium channel blocking agent (เชน ajmaline, procainamide, 

flecainnide, pilsicainide) หรือไมก็ได 

2. มีเกณฑขอใดขอหนึ่งตอไปนี้ 

ก. Documented ventricular fibrillation(VF) หรือ polymorphic ventricular 

tachycardia(VT) 

ข. ประวัติครอบครัวมีผูเสียชีวิตเฉียบพลันโดยไมทราบสาเหตุที่อายุนอยกวา 45 ป 

ค. ญาติในครอบครัวมีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบ coved (type 1) 

ง. กระตุนใหเกิด VT ไดในการตรวจ programmed electrical stimulation  

จ. เคยเปนลมหมดสติโดยไมมีสาเหตุอ่ืน  

ฉ. เคยมีอาการหายใจลําบากเวลานอน(nocturnal agonal respiration) โดยไมมี

สาเหตุอ่ืน 
 
คําจํากัดความอาหารที่มีปริมาณน้ําตาลสูง (high glycmic index) 
 

คาไกลซีมิค (Glycemic index (GI) คือ คาที่ใชเปรียบเทียบอัตราการยอยและการดูดซึม

สารอาหารประเภทคารโบไฮเดรตโดยเปรียบเทียบกับอาหารมาตรฐาน (เชน ขาวเจา มีคา GI=100) 

ตัวอยาง คาไกลซีมิคของอาหารตาง ๆ ที่มีการศึกษา 
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คาไกลซีมิคอินเดกซในอาหารประเภทแปง (โดยใชขาวจาวเปนอาหารมาตรฐาน) 

ขนมปง 110 

ขาวเหนียว 106 

ขาวจาว 100 

กวยเตี๋ยวเสนใหญ 76 

กวยเตี๋ยวเสนหมี่, บะหมี่ 75 

มักกะโรนี สะปาเก็ตตี 64-67 

วุนเสน 63 

  

คาไกลซีมิคอินเดกซของผลไมไทย   (ใชน้ําตาลกลูโคสเปนอาหารมาตรฐาน) 

ทุเรียน 62.4 

สับปะรด 62.4 

ลําใย 57.2 

องุน 53.1 

มะมวง 47.5 

มะละกอ 40.5 

กลวย 38.6 

 

สวนอาหารที่มีคาไกลซีมิค สูง (GI > 100 เมื่อเปรียบเทียบกับขาวจาว) ที่ใชในการศึกษาไดแก  

-  ขาวเหนียว (GI = 120) 

-  ขนมหวานและผลไม      เชน สับประรด   GI=125 

    ทุเรียน      GI=130 

-  น้ําหวาน,น้ําอัดลม เชน โคก , เปบซี่ 600 ซีซี  GI=200 

 

สวนอาหารไทยปกติที่รับประทานไดแก ขาวจาว 1 จาน + ผัดผัก + แกง 1 อยาง  เชน แกงจืด, แกง

เผ็ด + น้ําเปลา (อาหารแตละชนิด มี GI < 100 เมื่อเปรียบเทียบกับขาวจาว)  
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รูปแบบการวิจัย (Research design) 
 

เปนรูปแบบการศึกษาวิจัยแบบทดลอง (Experiment research) 

 
ระเบียบการวิจัย (Research Methadology) 
 
 ประชากร (Population) และ ตัวอยาง (sample)  

 
กลุมประชากร 
 
 ผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 (Coved type) ทั้งกลุมมีอาการและไมมี

อาการที่มาตรวจรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ ระหวางป 2548-2550  
 
เกณฑในการคัดเลือก 
 
Inclusion criteria: 

1. ผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่มีคลื่นไฟฟา บรูกาดาชนิดที่ 1 (coved type) ที่มีอายุมากกวา 

15 ป  และมี normal structural heart disease  

2. ผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 (coved type) ที่ไมมีอาการผิดปกติ (คือ ไม

มีประวัติเปนลมหมดสติ, ไมมีประวัติหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรง) และ ตรวจไมพบวามคีวาม

ผิดปกติทางกายภาพของหัวใจจากการตรวจรางกาย ,  เอกซเรย ,  และการตรวจ 

Echocardiogram 
Exclusion criteria  

1. ผูปวยอายุนอยกวา 15 ป และมากกวา 65 ป 

2. ผูปวยตรวจพบมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติดังตอไปนี้ 
- Left ventricular hypertrophy 

- Right bundle branch block 

- Left bundle branch block 

- Ischemic ST-T change 
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3. ผูปวยตรวจพบมีความผิดปกติทางกายภาพของหัวใจจากการตรวจรางกาย, เอกซเรย, 

Echocardiogram เชน ASD, ลิ้นหัวใจผิดปกติ  ซึ่งอานโดย  cardiologists 3 ทาน มี

ความเห็นตรงกัน  >  2/3  คน 

4. ผูปวยไดรับยาที่ทําใหคลื่นไฟฟาเปลี่ยนแปลงแบบบรูกาดาเชน ยารักษาหัวใจเตนผิดจังหวะ, 

ยารักษาจิตเวช (ดังตาราง) 

5. ผูปวยที่มีภาวะไมปกติในขณะทําการศึกษาเชน ไมสบาย มไีข 

6. ผูปวยที่มีโรคประจําตัว เชน ตับแข็ง,ไตเสื่อม ,ตั้งครรภ , มะเร็ง  

 
การคํานวณขนาดตัวอยาง 
 
 จากการศึกษาที่ผานมาพบวา การฉีด glucose และ insulin เขาหลอดเลือดดํา สามารถจะ

ทําใหตรวจพบความผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาไดชัดเจนขึ้น โดยผูปวย 18 คน ใน 20 

คน สามารถตรวจพบมีการเพิ่มข้ึนมากกวา 0.1 mV ของความสูงเอสทีเซกเมนต, ในขณะที่กลุม

ประชากรปกติไมพบวามีการเปลี่ยนแปลงความสูงเอสทีเซกเมนตหลังไดรับ glucose และinsulin 

เขาหลอดเลือดดํา และการศึกษานี้เปนการเปรียบเทียบการเปลี่ยนแปลงความสูงเอสทีเซกเมนตใน

ผูปวยบรูกาดาโดยรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเทียบกับอาหารไทยปกติโดยติด 

48 ชั่วโมง holter monitoring โดยในวันที่ 1 ใหรับประทานอาหารไทยปกติและวันที่ 2 รับประทาน

อาหารที่มีน้ําตาลสูง 

 การศึกษานี้กําหนด event rate ในกลุม experiment = π1  = 0.5 และ กําหนด event rate 

ในกลุม control = π0 = 0.1 และกําหนด power การศึกษา = 95% ดังนั้นคา ∝ = 0.05, Z∝ = คา 

Z จากแรกและปกติมาตรฐานเมื่อกําหนดระดับความเชื่อมั่น 95 % มีคาเทากับ 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 

 ดังนั้นจากการแทนคาคํานวณ n= 4 คู 
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การสังเกตและการวัด 
 

ใชแบบบันทึก (case record form) บันทึกความสูง ST segment ที่สูงสุด(mV) จาก 48 

hour holter continuous -3-right-procordial leads ECG monitoring โดยวัดที่ ศูนยนาที(เร่ิม

รับประทานอาหาร),หลังรับประทานอาหารที่ 30, 60 120 และ 180 นาที โดยการวัดแตละตําแหนง 

เวลาจะใชการวัด 3 คา หางกัน 5 นาที และเลือกเอาคาความสูง(mV)ที่มากสุดของเอสท ีเซกเมนตมา

ใชเปนผลการวัดที่จะนามาศึกษา 
 
วิธีการ 
 

- ผูปวยบรูกาดาไดรับการติด 48 hour holter continuous -3-righ± procordial leads ECG 

monitoring โดยเริ่มกอนอาหารเชาวันแรก 

- ผูปวยรับประทานอาหารไทยปกติในวันที่ 1 โดยรับประทานขาวจาว + อาหารปกติ 2 ชนิด + 

น้ําเปลา 

- ผูปวยรับประทานอาหารที่ดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง ที่กําหนดใหในวันที่ 2 โดยรับประทาน

เปนขาวเหนียว 2 จาน + ไกยาง 1 ตัว + ขนมหวาน เชน บัวลอยกะทิ ,รอดชอง 1 ถวย, 

ผลไม เชน สับประรด , ทุเรียน + น้ําอัดลม เชน โคก 600  ซีซี ตอ 1 มื้ออาหาร 

- โดยทั้ง 2 วัน ระหวางการศึกษาผูปวยทํากิจวัตรประจําวันตามปกติเหมือนกันทั้ง 2 วัน 

- หลังจากนั้นมีการวัดคาตาง ๆ จากเครื่อง  Holter monitoring (Saint medical) หนวย

โรคหัวใจและหลอดเลือด โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

- โดยการวัดผูวัดจะไมทราบวาผูปวยรายใดเปนกลุมมีอาการหรือไมมีอาการ 

- การวัดความสูงเอสทีเซกเมนต mV จะวัดโดยดูจาก 12 lead ECG โดยวัดที่ ศูนยนาที (เร่ิม

รับประทานอาหารโดยเวลาที่บันทึกโดยผูปวยและหลังมื้ออาหาร 30,60,120  และ 180 นาท ี

ตามลําดับ โดยคาที่นํามาใชทดสอบ ณ แตละตําแหนงจะเลือกจากคาสูงที่สุด (mV)จากคา 

3 คา ที่หางกันทุก 5 นาทีในแตละตําแหนงเวลา 

- ความสูงที่วัดไดเปน mV 
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การรวบรวมขอมูล (Data collection) 
 
 ทีมผูวิจัยรวบรวมขอมูลจากผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิด

ที่ 1 ทั้งกลุมมีอาการและไมมีอาการที่มารับการตรวจรักษาที่โรงพยาบาลจุฬาลงกรณระหวางป 

2548-2550 
 
การสรุปขอมูล 
 

- คาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอทีเซกเมนตที่ ศูนยนาที และ 60 นาที หลัง

รับประทานอาหารไทยปกติและอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง ในผูปวยกลุม

อาการบรูกาดา 

- เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอสทีเซกเมนตที่ ศูนยนาที และ 

60 นาทีหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงในกลุมผูปวยบรูกาดา

ที่มีอาการและไมมีอาการ 

 
การนําเสนอขอมูล 
 

- ตารางเปรียบเทียบขอมูลพื้นฐานของผูปวย 

- แสดงเปนตารางเปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอทีเซกเมนตที่ 

ศูนยนาที และ 60 นาที หลังรับประทานอาหารไทยปกติและอาหารที่ดัชนีน้ําตาล

หลังอาหารสูงในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 

 
การทดสอบสมมุติฐาน 
 

- เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอทีเซกเมนตที่ ศูนยนาที และ 

60 นาที หลังรับประทานอาหารไทยปกติและอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง

ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาโดยใช paired T-test 

- เปรียบเทียบคาเฉลี่ยของความแตกตางของความสูงเอสทีเซกเมนตที่ ศูนยนาที และ 

60 นามีหลังรับประทานอาหรที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงในกลุมผูปวยบรูกาดาที่

มีอาหรและไมมีอาการโดยใช ANCOVA analysis 
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ปญหาทางจริยธรรม 
 
 เนื่องจากการที่ผูปวยไดรับ glucose เขาไปมีโอกาสทําใหเกิดความสูงเอสทีเซกเมนตเพิ่มข้ึน

และอาจทําใหเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะชนิดรุนแรงได เชน เกิด VT / VF ไดแตจากการศึกษาผานมา

ของประเทศญี่ปุนไมพบอุบัติการณการเกิด VT/VF ในกลุมทดลองที่ไดรับ glucose, และ insulin เขา

หลอดเลือดดํา ในกลุมผูปวยบรูกาดา แตผูปวยที่เขาการศึกษาจะตองไดรับการ admit ใน

โรงพยาบาลเพื่อสามารถเฝาระวังการเกิดผลเคียงตอผูปวยและสามารถรักษาไดทันทวงทีในกรณีเกิด

เหตุการณไมพึงประสงค 

 
ประโยชนที่คาดวาไดรับ 
 
 ถาสมมุติฐานที่กําหนดเปนจริงจะทําใหเปนรายงานการศึกษาแรกที่รายงานผลของการ

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงวาสามารถทําใหมีการเพิ่มสูงของความสูง ST 

segment ในกลุมผูปวยบรูกาดาและสามารถนําไปประยุกตใชในทางคลินิกไดโดยชี้ใหเห็นความ

ผิดปกติของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาไดชัดเจนเดนชัดขึ้นในผูปวยบางกลุม, และจะไดแนะนําให

ผูปวยหลีกเลี่ยงการับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง เพราะจะทําใหเกิดมี ST 

elevation เพิ่มสูงขึ้นจนอาจจะนําไปสูการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงชนิด VT/VF ได 



บทที่ 4 
 

ผลการวิจัย 
 

ตอนที่ 1 ขอมูลพื้นฐานของประชากรในการศึกษาวิจัย 
 
 ผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 18 คนที่อยูในการศึกษามีลักษณะขอมูลพื้นฐานโดยแบงเปน 2 

กลุม ดังนี้ 

1. กลุมอาการบรูกาดาที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติหรือมีประวัติรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตน
จํานวน 10 คน โดยเปนเพศชาย 8 คน ( อายุเฉล่ีย 44 ±  8 ป, มีอายุระหวาง 36-62 ป) คน

และเปนเพศหญิงจํานวน 2 คน โดยทั้งสองคนมีอายุ 34 ป 6 เดือน และ 34 ป 8 เดือน 

2. ผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 (coved-type) โดยที่ไมพบมีความ

ผิดปกติทางกายภาพของหัวใจจากการตรวจรางกาย, เอกซเรย,และการตรวจคลื่นสะทอน

หัวใจและไมเคยมีอาการผิดปกติขางตนมากอน จํานวน 8 คน โดยแบงเปนเพศชาย 5 คน 

(อายุเฉลี่ย 34±9 ป ,มีอายุระหวาง 20-47 ป) เพศหญิง 3 คน (อายุเฉลี่ย 40±7 ป, มีอายุ

ระหวาง 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 

พบวามีผูปวยกลุมอาการบรูกาดาผูชายที่มีประวัติครอบครัวเสียชีวิตเฉียบพลันขณะอายุ<45ป

จํานวน 9 คน มีอายุเฉลี่ย 42 ± 8 ปและมีผูชายที่ไมมีประวัติครอบครัวเสียชีวิตเฉียบพลันขณะอายุ 

<45ป จํานวน 1 คน อายุเฉลี่ย 41 ป สวนผูปวยเพศหญิงที่มีประวัติครอบครัวเสียชีวิตเฉียบพลัน

ขณะอายุ<45ป มีจํานวน 2 คน อายุเฉลี่ย 37±5 ป และในผูหญิงที่ไมมีประวัติครอบครัวเสียชีวิต

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

จากการศึกษาเพื่อดูการเพิ่มสูงขึ้นของความสูง ST segment กอนและหลังอาหารพบวาการเพิ่ม

สูงขึ้นของ ST segment จะมีการเพิ่มสูงอยางชัดเจน ที่ 60 นาที (0.29 ± 0.09 vs 0.38 ± 0.13 mV , 

p=0.006) หลังจากรับประทานอาหารมากกวาที่ 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 เชกเมนสหลังไดรับประทานอาหารที่ดัชนีน้ําตาล
หลังอาหารสูง  ผลการศึกษาจากการเกิด 48 Hour Holter monitoring พบวา  
 

2. ในกลุมผูปวยบรูกาดาเพศชายพบวาผลรวมของคาความแตกตางของความสูงเอสทีเซกเมนต
(mV) กอนและหลังอาหารในมื้อเชา,มื้อกลางวัน, มื้อเย็นจํานวนมื้ออาหารทั้งหมด 39 มื้อ

อาหารหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงมีคามากกวาการรับประทาน

อาหารไทยปกติอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (0.27± 0.24 VS 0.23 ± 0.20 mV, p=0.01)  

ในขณะที่ความแตกตางนี้ไมพบในผูปวยอาการบรูกาดาเพศหญิง (0.26± 0.14 VS 0.25 ± 

0.17 , p = 0.99 ) (ดังแสดงในตารางที่ 1) 

ตารางที่ 7:  ตารางแสดงความแตกตาง 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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ในกลุมผูปวยบรูกาดาเพศชาย ไมมีความแตกตางของผลรวมของคาความแตกตางของความ

สูงเอสทีเซกเมนต(mV)กอนและหลังอาหารในมื้อเชา,มื้อกลางวันและมื้อเย็นในกลุมที่มีอาการ

เปนลมหมดสติหรือรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตนเฉียบพลันและกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรู

กาดาชนิดที่ 1 ที่ไมเคยมีอาการผิดปกติภายหลังรับประทานอาหารไทยปกติ (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 เซกเมนตหลังไดรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาล

หลังอาหารสูง ในผูปวย Brugada Syndrome เพศชาย ในกลุมที่มีอาการและไมมีอาการ 

 

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.  ผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 10 คนที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติและรอดชีวิตจากหัวใจเตนผิด

จังหวะรุนแรง พบวาไดคา T p-e (msec) ไมมีความแตกตางกันหลังรับประทานอาหรไทยปกติ

และอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง (98±19 VS 98± 13 msec, p = 098) เชนเดียวกับ

กลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมเคยมีอาการผิดปกติ 8 คน ( 90±25 VS 

89±19 msec , p=093 

คา T p-e ในกลุมผูปวยบรูกาดาที่เคยมีอาการเปนลมหมดสติและรอดชีวิตจากหัว

ใจเตนผิดจังหวะรุนแรงและกลุมผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมมีอาการ 

ไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (p=0.154) 

ผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 10 คนที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติและรอดชีวิตจากหัว

ใจเตนผิดจังหวะรุนแรง พบวาไดคา Tp-e dispersion (msec) ไมมีความแตกตางกันหลัง
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รับประทานอาหารไทยปกติและอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง (29±17 VS 27±14 

msec, p=0.36) 

คา T p-e dispersion ในกลุมผูปวยบรูกาดาที่เคยมีอาการเปนลมหมดสติและรอดชีวิต

จากหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงและกลุมผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไม

มีอาการไมมีความแตกตางกันอยางมีนัยสําคัญทางสถิติ (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 ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา 

 

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 
 

วิเคราะหและสรุปผล 
 
วิเคราะหผลการวิจัย 
 

การศึกษานี้เปนการศึกษาเปรียบเทียบความสูง ST segment กอนและหลังอาหารโดยใช 48 

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

ปกติ และอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงวามีการเพิ่มสูงของ ST segment หลังรับประทาน

อาหารทั้งสองชนิดหรือไม เพราะปจจุบันทราบวาคลื่นไฟฟาหัวใจกลุมอาการบรูกาดามีการ

เปลี่ยนแปลงไปมาได ทําใหบางครั้งไมสามารถตรวจพบคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 

1 ไดทุกครั้ง, และจากการศึกษาที่ผานมาพบวาการตรวจพบวามีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกา

ดาชนิดที่ 1 มีผลตอการเกิดอาการเปนลมหมดสติและเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงชนิด VT/VF ได  

 ดังนั้นในการศึกษาจึงเปนการพยายามศึกษาดูผลของอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง

สงูวา สามารถทําใหความสูงของ ST segment เพิ่มสูงขึ้นไดมากกวาอาหารไทยปกติ และจาก

การศึกษาพบวาคาผลรวมของคาความแตกตางของความสูง ST segment (mV) กอนและหลัง

อาหารในมื้อเชา, มื้อกลางวัน และมื้อเย็นทั้งหมดจํานวน 39 มื้ออาหารโดยความสูงของ ST 

segment วัดที่ 60 นาทีหลังรับประทานอาหารพบวาหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลัง

อาหารสูง มีคามากกวา การรับประทานอาหารไทยปกติ อยางมีนัยสําคัญทางสถิติ ในกลุมผูปวยบรู

กาดาเพศชายซึ่งสอดคลองกับการศึกษากอนหนาในประเทศญี่ปุน (1) ที่พบวาการใชสารละลาย 

glucose และ insulin ฉีดเขาหลอดเลือดดํา สามารถกระตุนใหคลื่นไฟฟาแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 มี

การเพ่ิมสูงขึ้นได, และการศึกษานี้เปนการศึกษาแรกที่ใชการรับประทานอาหารซึ่งจะทําใหกลไกใน

การดูดซึมน้ําตาลในอาหารเขาสูกระแสเลือดเหมือนในชีวิตประจําวันจริง ๆ ไมใชการฉีดสารละลาย

น้ําตาลและอินซูลินเขาสูรางกายผูปวยทําใหสามารถนํามาประยุกตใชกับชีวิตประจําวันไดงายขึ้น ซึ่ง

การที่ความสูง ST segment เพิ่มสูงขึ้นหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง

(0.27±0.24 mV) มากกวาอาหารไทยปกติ (0.23±0.20 mV) สามารถอธิบายไดจากกลไกของอิออน

ในระดับเชลลวา การเกิดคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติในกลุมอาหารบรูกาดาเกิดจากความแตกตางของ

การเกิด repolarization ของ action potential ในบริเวณทางออกของหัวใจหองลางขวาระหวางชั้น 

endocardium และ epicardium ของหัวใจ, โดยอิออนที่สําคัญคอื transient  outward K current 

(Ito)  ซึ่งจะมีเฉพาะหัวใจบริเวณ epicardium เทานั้นทําให action potential บริเวณ epicardium มี
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ลักษณะเฉพาะคือมี spike and dome และถาเกิดการลดลงหรือหายไปของ action potential ของ

บริเวณ epicardium cell โดยที่ไมมีผลตอ endocardium cell จะทําใหเกิดความแตกตางของ 

repolarization ของชั้นหัวใจบริเวณดังกลาว ทําใหเกิด ST segment ยกสูงขึ้นไดเพราะ J point ของ 

ECG จะตรงกับ spike and dome ของ action potential ของ epicardium   และจากการศึกษาที่

ผานมาพบวาอิออนที่มีผลตอ การเพิ่มของ spike and dome ไดแก การลดลงของ sodium current 

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

ICa ) ทําใหเกิดความสูง ST segment เพิ่มสูงได, ดังนั้นจากการทดลองสามารถอธิบายไดวาหลังจาก

รับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเขาไปทําใหมีการดูดซึมน้ําตาลเขสูกระแสเลือด, ทํา

ใหระดับน้ําตาลในเลือดสูงมากขึ้น,ทําใหรางกายมีการหลั่ง Insulin จะกระตุนใหมีการเพิ่มของ 

transient outward K current (Ito) รวมกับ insulin กระตุน  Na/K  ATPase ทําใหระดับ K ในกระแส

เลือดลดลง ซึ่งจะทําใหความแตกตางของ repolarization เพิ่มมากขึ้น จึงทําใหเปนการเพิ่มสูงของ 

ST segment มากขึ้นได รวมกับหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงมากทําให

รางกายมีการกระตุนระบบพาราซิมพาเทติกซ ผานทางระบบประสาทเวกัสในชองทอง ซึ่งมีรายงาน

กอนหนานี้จากประเทศญี่ปุนวาในกลุมผูปวยบรูกาดาความสูงของ ST segment สามารถเพิ่มสูงได 2

ถามีการกระตุนผานทางระบบประสาทเวกัส ดังนั้นจึงอาจจะอธิบายถึงการเพิ่มสูงของ ST segment 

หลังรับประทานอาหารได 

 และจากการศึกษาพบวาการเปลี่ยนแปลงความสูง เอสทีเซกเมนส หลังรับประทานอาหารที่

มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเพิ่มสูงขึ้นมากกวาอาหารไทยปกติ ซึ่งพบความเปลี่ยนแปลงนี้เฉพาะใน

กลุมผูปวยบูรกาดาเพศชายเทานั้น ซึ่งอาจจะอธิบายจากปจจัยทางพันธุกรรมวายีนที่ผิด SCN5A

ปกติพบในเพศชายไดมากกวาเพศหญิง และจากการศึกษาที่ผานมาพบวายังมีปจจัยทางเพศ คือ 

เพศชายมีความเสี่ยงสูงมากกวาเพศหญิงในการเกิดอาการเปนลมหมดสติและเสียชีวิตเฉียบพลัน

(52 )  ทําใหปจจัยเสี่ยงเพศชายอาจจะมีผลตอการเปลี่ยนแปลงของคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาได 

 แตเมื่อนํามาวิเคราะหวาการเปลี่ยนแปลงของความสูง ST segment หลังรับประทานอาหาร

ที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงไมพบวามีความแตกตางในทางสถิติ ระหวางกลุมที่มีอาการผิดปกติมา

กอน คือ เคยมีประวัติเปนลมหมดสติหรือรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตนเฉียบพลัน กับกลุมที่มี

คลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมเคยมีอาการผิดปกติมากอน ซึ่งอธิบายจากการ

เกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงหรือเปนลมหมดสติในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาไมไดเกิดจากปจจัย

เดียว แตเกิดจากหลายปจจัยรวมกัน ตั้งแตปจจัยทางกรรมพันธุที่มียีน SCN5A ผิดปกติ รวมกับ

ปจจัยกระตุนจากส่ิงแวดลอมเชน ยาตาง ๆ , ภาวะโปเเตสเซียมต่ํา, ภาวะมีไข และปจจัยอ่ืนๆ ที่ยัง



 50 

ไมทราบชัดเจน ดังนั้นในการศึกษานี้ซึ่งใชเปนอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเพียงอยางเดียว

เปนตัวกระตุนจึงไมสามารถแยกกลุมผูปวยที่มีการกับไมมีอาการไดชัดเจน 

 และเนื่องจากมีภาวะหลายอยางที่มีผลตอการเพิ่มสูงชอง ST segment ดังที่ไดกลาวมา, 

ดังนั้นในการศึกษานี้จึงใชผูปวยคนเดียวกันในการเปรียบเทียบผลของอาหารสองชนิด (อาหารไทย

ปกติ กับอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง) โดยในวันที่ 1 เปนวันที่รับประทานอาหารไทยปกติ

และวันที่ สองรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง ดังนั้น เนื่องจากเปนผูปวยราย

เดียวกัน จึงมีปจจัยพื้นฐานทางกรรมพนัธุเดียวกันและควบคุมปจจัยอื่น ๆ ในระหวางทดลองทั้งเรื่อง

สิ่งแวดลอม อารมณ และหลีกเลี่ยงยาที่มีผลตอความสูง ST segment 

 จากผลการศึกษาคาพารามิเตอร อ่ืนๆ พบวาคา  Tp-e และ Tp-e dispersion ไมมีความ

แตกตางกันหลังรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงเทียบกับอาหารไทยปกติ ทั้งในกลุม

ผูปวย บรูกาดาที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติหรือรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตนเฉียบพลันและกลุม

ผูปวยมีคลื่นไฟฟาหัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมเคยมีอาการผิดปกติมากอน ซึ่งอธิบาย

จากการที่คา Tp-e และ Tp-e dispersion มีปจจัยหลายอยางเปนตัวกระตุนและการเปล่ียนแปลง

ของคา Tpeak และ Tend มีการเปลี่ยนแปลงทั้งของชั้น endocardium และ epicardium ของหัวใจ 

ซึ่งตางจากการเปลี่ยนแปลง J point ST segment ที่มี spike and dome ที่มีเฉพาะบริเวณ 

epicardium จึงเห็นความแตกตางของความสูง ST segment ได 

 จากการศึกษาของ Castro และคณะ ในป พ.ศ. 2549  พบวาคา Tpeak- Tend ที่มากกวา 

100 msec และคา Tpeak-Tend dispersion ที่มากกวา 20 msec เมื่อติดตามผูปวย Brugada 

syndrome ไปจะพบมีอัตราเกิด VT/VF มากกวาแตจากผลการศึกษาจะพบวาคา Tp-e จะมีคา

แนวโนมที่มากกวาในกลุมบรูกาดาที่เคยมีประวัติเปนลมหมดสติหรือมีประวัติรอดชีวิตจากหัวใจหยุด

เตนมากอน (98±19 msec) เมื่อเทียบกับกลุมที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมมี

อาการผิดปกติมากอน (90±25 msec) แตความแตกตางกันนี้ไมมีนัยสําคัญทางสถิติ ซึ่งอาจจะ

อธิบายจากกลุมที่เคยมีอาการมากอนอาจจะมีความผิดปกติในชวง repolarization มากกวากลุมที่

ไมเคยมีอาการผิดปกติมากอน, แตอาจเนื่องจากรายงานประชากรที่ศึกษามีจํานวนนอย จึงไม

สามารถพบวามีนัยสําคัญทางสถิติ 

 เพราะจากการศึกษาเพื่อดูการเพิ่มสูงขึ้นของความสูง ST segment กอนและหลงัอาหาร

พบวาการเพิ่มสูงขึ้นของ ST segment จะมีการเพิ่มสูงอยางชัดเจน ที ่60 นาที (0.29 ± 0.09 vs 0.38 

± 0.13 mV , p=0.006) หลงัจากรับประทานอาหารมากกวาที่ 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 )  และจะเริ่มมีการกลับสูปกติของความสูง ST 
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segment ที่ประมาณ 120- 180  นาที  ซึง่จากการศึกษานี้จะตรงกบัการศึกษาที่อานมาของ  

Nishizaki ในป พ.ศ. 2545  ที่ใช OGTT และพบวาความสูง ST segment จะสูงสดุในเวลา 60-120 

นาที หลังได OGTT 
 
สรุปผลการวิจัย 
 
ผลการวิจัยสามารถสรุปเปนขอ ๆ ดังนี้ 

1. อาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงสามารถใหมีความสูงของ ST segment เพิ่มสูงขึ้นได 

ในกลุมผูปวยบรูกาดาเพศชาย เมื่อเทียบกับอาหารไทยปกติ ในขณะที่ผลนี้ไมพบในผูปวย

กลุมบรูกาดาเพศหญิง 

2. ไมพบความแตกตางรวมของการเพิ่มสูงของ ST segment หลังรับประทานอาหารที่มีดัชนี

น้ําตาลหลังอาหารสูง เมื่อเทียบกับอาหารไทยปกติ ในกลุมผูปวยบรูกาดาเพศชายทั้งกลุมที่

เคยมีอาการเปนลมหมดสติหรือรอดชีวิตจากหัวใจหยุดเตนและกลุมผูปวยที่มีคลื่นไฟฟา

หัวใจผิดปกติแบบบรูกาดาชนิดที่ 1 แตไมเคยมีอาการผิดปกติมากอน 

 

ขอจํากัดในการวิจัยครั้งนี้มีดังตอไปนี้ 

1. ผูปวยกลุมอาการบรูกาดาที่เขามาในการศึกษามีจํานวนนอยเนื่องจากจํานวนผูปวยมี
จํานวนจํากัด 

2. ในกลุมผูปวยที่ไมมีอาการ มีอายุนอยกวา กลุมผูปวยที่เคยมีอาการผิดปกติดังนั้นเมื่อ

ติดตามตอไปกลุมที่ไมมีอาการอาจจะกลายเปนกลุมที่มีอาการผิดปกติก็ไดเมื่ออายุมากขึ้น 

3. ในกลุมผูปวยทั้งที่เคยมีอาการและไมมีอาการมากอนมีสัดสวนของเพศชาย : เพศหญิงไม

เทากัน ซึ่งจากการศึกษาที่ผานมาพบวาปจจัยเพศชายมีผลตอการเกิดอุบัติการณหัวใจหยุด

เตนและมีอาการไดมากกวา 

4. การวัดความสูง ST segment ไมไดเปน blind assess ทั้งหมด เพราะผูวัดสามารถรูวาวันที่ 

1 เปนวันที่รับประทานอาหารไทยปกติ, สวนวันที่สองเปนอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหาร

สูง, แตผูวัดไมทราบวาผูปวยรายใดมีอาการหรือไมมีอาการเพราะสุมเปนหมายเลข ตั้งแต 1-

18  
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ขอเสนอแนะ 

1. กําหนดใหกลุมอายุของผูปวย Asymptomatic group ที่เขามาในการศึกษามากกวา 

symptomatic group   

2. มีการศึกษาตดิตามผูปวยไปขางหนาตอ เพื่อดูอุบัติการณการเกิดอาการเปนลมหมดสติหรือ

หัวใจเตนผิดจงัหวะรุนแรง 

3. ทําการ survey เพื่อหาจํานวนผูปวยบรูกาดาใหมากขึน้  

4. หา cut off point ของการเพิม่สูงของ ST segment หลังอาหารที่มีดัชนีน้าํตาลหลังอาหารสูง 

เมื่อเทียบกับอาหารไทยปกต ิ 
 
ประโยชนที่ไดรับจากการศึกษาครั้งนี้ สามารถนําไปประยุกตใชในทางเวชปฏิบัติได
ดังตอไปนี้ 
 

1. การศึกษานี้เปนการศึกษาแรกที่แสดงวาอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง สามารถทําให
ความสูง ST segment เพิ่มสูงขึ้นได ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดา เพศชาย ดังนั้นจึงควร

แนะนําใหผูปวยหลีกเลี่ยงการรับประทานอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสงู เพราะอาจจะ

ทําให ST segment สูงมากขึ้น ซึ่งอาจจะนําไปสูหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงชนิด VT/VF ได 

2. การศึกษานี้สามารถชวยอธิบายไดวา ในผูปวยกลุมอาการบรูกาดาเพศชาย มีความเสี่ยงตอ

การเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงมากกวาผูปวยเพศหญิง ซึ่งจากการศึกษานี้พบวา การ

เพิ่มสูงของ ST segment หลังรับประอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูง พบในผูปวยเพศ

ชาย มากกวา เพศหญิง ซึ่งการเปลี่ยนแปลงความสูง  ST segment  มาก  เปนสาเหตุ

นําไปสูการเกิดหัวใจเตนผิดจังหวะรุนแรงไดในอนาคต 
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ภาคผนวก ก  แบบฟอรมการเก็บขอมลู 
       
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 
 
                                      ใบยินยอมเขารวมโครงการวิจัย 
 

ชื่อโครงการ: ผลของอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงกับการเปลี่ยนแปลงความสูง
ของ ST – segment ในกลุมผูปวย Brugada syndrome  
 
วัตถุประสงคของการวิจัย:    
  
 การศึกษานี้มีวัตถุประสงคเพื่อศึกษาผลของอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงกับการ

เปลี่ยนแปลงของความสูง ST – segment เพื่อดูความสัมพันธกับการเปลี่ยนแปลงเพื่อชวยในการหา

ความเสี่ยงของโรคและชวยในการรักษา โดยถาพบความเปลี่ยนแปลงของความสูงของ ST – 

segment ที่สัมพันธกับมื้ออาหารจะพิจารณาตรวจเพิ่มเติมทางไฟฟาหัวใจ (EP Study) และ

พิจารณาใสเครื่องกระตุนหัวใจชนิด AICD  
 
รายละเอียดของการศึกษาวิจัย 
 
 อาสาสมัครผูปวยที่มีคลื่นไฟฟาหัวใจเปลี่ยนแปลงเขาไดกับ Brugada  ECG ชนิดที่ 1 ทั้งมี

อาการและไมมีอาการ จะไดรับการสัมภาษณถึงประวัติการเจ็บปวย ประวัติครอบครัว ตรวจรางกาย 

และตรวจคลื่นสะทอนหัวใจ กอนเริ่มการศึกษา 

 หากอาสาสมัครมีคุณสมบัติครบถวนที่จะเขารวมในการศึกษาวิจัยนี้จะไดรับการติด

คลื่นไฟฟาหัวใจ 48 ชม. (Holter Monitoring 48 Hours) และกินอาหารที่มีปริมาณน้ําตาลสูงที่ทาง

คณะผูวิจัยจัดใหและลงบันทึกแบบฟอรมอาการผิดปกติและกิจวัตรประจําวันตลอดชวง 48 ชั่วโมง ที่

ทําการศึกษาวิจัย   

              สําหรับความเสี่ยงที่อาจเกิดขึ้น ไดแกปญหาหัวใจเตนผิดจังหวะซึ่งอาจมีอาการใจสั่น  หนา

มืด  หมดสติ ความดันโลหิตต่ําซึ่งตองไดรับการรักษาอยางเรงดวนสามารถแกไขไดอยางทันทวงที

เนื่องจากตลอดระยะเวลาที่ทําการศึกษา ผูปวยจะตองไดรับสังเกตอาการอยางใกลชิดและมีการ

ติดตามสัญญาณชีพและคลื่นไฟฟาหัวใจอยางตอเนื่องในหอผูปวยวิกฤตโรคหัวใจและหลอดเลือด

โดยมีการจัดเตรียมอุปกรณการกูชีพอยางพรอมสรรพตลอด 24 ชั่วโมงเพื่อใหพรอมใชในกรณีที่มีผล

แทรกซอนจากการเขารวมโครงการวิจัย เชน หัวใจเตนผิดจังหวะ โดยผูเขารวมโครงการวิจัยจะไมเสีย

คาใชจายใดๆทั้งสิ้น  
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 หากอาสาสมัครมีขอสงสัยประการใดกรุณาติดตอ นายแพทยภัทรพงษ  มกรเวส  หนวย

โรคหัวใจและหลอดเลือด  ภาควิชาอายุรศาสตร  จุฬาลงกรณมหาวิทยาลัย  โทรศัพท  (02) 256-

4184,   (01) 661-4751. 
 
ประโยชนที่คาดวาจะไดรับ 
 
 ถาผูปวยไดรับการตรวจพบ มีการเปลี่ยนแปลงของความสูง ST – segment ที่สัมพันธกับมื้อ

อาหารจะพิจารณาตรวจเพิ่มเติมทางไฟฟาหัวใจ (EP Study) และพิจารณาใสเครื่องกระตุนหัวใจ

ชนิด AICD แกผูปวย 

 ขอมูลตาง ๆ ของอาสาสมัครในการศึกษานี้จะถูกรักษาเปนความลับและจะแสดงเฉพาะใน

สวนที่เปนขอมูลทางวิชาการและในรูปที่เปนการสรุปผลโดยไมเปดเผยชื่อของผูเขารวมการวิจัย  

ผูวิจัยรับรองวาหากผูเขารวมวิจัยเกิดอันตรายใด ๆ จากการวิจัยดังกลาว ผูเขารวมโครงการวิจัยจะ

ไดรับการรักษาพยาบาลโดยไมคิดมูลคาโดยทางหนวยโรคหัวใจและหลอดเลือด คณะแพทยศาสตร

จุฬาลงกรณจะเปนผูรับผิดชอบคาใชจายทั้งหมด 
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ขาพเจา นาย / นาง / นางสาว  ..............................................................   อายุ ................ ป   

ยินยอมที่จะเขารวมในโครงการวิจัยเรื่อง ผลของอาหารที่มีดัชนีน้ําตาลหลังอาหารสูงกับการ

เปลี่ยนแปลงความสูงของ ST – segment ในกลุมผูปวย Brugada syndrome โดยที่ขาพเจาไดรับ

ทราบรายละเอียดการศึกษา วัตถุประสงคและวิธีการดําเนินการวิจยัตลอดจนประโยชนที่ไดรับและ

อาการไมพึงประสงคที่มีโอกาสเกิดขึ้น  และมีความเขาใจเปนอยางดีแลว  ขาพเจายินยอมเขารวม

การศึกษานี้โดยสมัครใจ หากมีปญหาหรือขอสังสัยใดเกิดขึ้น ขาพเจาสามารถสอบถามจากผูวิจัยได 

และขาพเจาสามารถถอนตัวจากโครงการศึกษานี้เมื่อใดก็ได  จึงลงนามไวทายหนังสือฉบับนี้ 

 

ลงชื่อ                                                                      (อาสาสมัครผูเขารวมโครงการศึกษา) 

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

 

      (ผูวิจัย) 

                 (นายแพทยภัทรพงษ  มกรเวส) 

 

        (พยาน) 

     

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

 

      (พยาน)     

  

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

 

 

   วันที่  .......................................................... 
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ประวัติผูเขียนวิทยานิพนธ 
 
ชื่อ-นามสกุล นายแพทยภัทรพงษ    มกรเวส 
วันเดือน ปเกิด 17 สิงหาคม 2520 
ภูมิลําเนา จังหวัดเลย 
 
ประวัติการศึกษา 
แพทยศาสตรบัณฑิตศิริราชพยาบาล พ.ศ.2538 – 2543  
แพทยใชทุนและแพทยประจําบาน  
ภาควิชาอายุร-ศาสตร โรงพยาบาลศรนีครินทร 

มหาวิทยาลยัขอนแกน 

พ.ศ.2544 – 2548 

แพทยประจําบานตอยอด สาขาวิชาโรคหัวใจและ

หลอดเลือด โรงพยาบาลจุฬาลงกรณ 

พ.ศ.2548 – ปจจุบัน 

 
ปริญญาและประกาศนียบัตร 
ปริญญาแพทยศาสตรบัณฑิต ศิริราชพยาบาล 
(เกียรตินิยมอันดับ 1) 

พ.ศ. 2543 

วุฒิบัตร สาขาวิชาอายุรศาสตรทั่วไป  พ.ศ. 2548 
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