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Postmortem Diagnosis of Diabetes Mellitus as a Cause of 
Death


Abstract


	 Diabetes mellitus is estimated to become one of the most serious health problems in the 

world in near future. It is one of the most common causes of natural death due to its fatal 

acute complication, particularly diabetic ketoacidosis. Since there are no specific gross and 

microscopic characteristics in diagnosis such a condition, its relevant biochemical analyses is 

essential to confirm the diagnosis, especially vitreous glucose, blood beta-hydroxybutyrate, and 

blood HbA1c level. These biochemical analyses can be performed in all unexplained deaths, 

even in the corpse with advanced decomposition. Therefore, forensic physicians who perform 

postmortem examinations should be aware of the relevant biochemical substances, alternative 

postmortem biological samples, and the limits of the available analyses and techniques.
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บทนำ

	 เบาหวานเปน็โรคเรือ้รงัทีพ่บไดบ้อ่ย มภีาวะแทรกซอ้น

ที่รุนแรง และมีค่าใช้จ่ายในการรักษาสูง จึงเป็นปัญหา

สุขภาพที่สำคัญและยังเป็นสาเหตุการเสียชีวิตที่พบได้บ่อย 

โดยเฉพาะการเสียชีวิตในผู้มีอายุน้อยกว่า 60 ปี ซึ่งในช่วง 

30 ปทีีผ่า่นมานีม้จีำนวนผูเ้ปน็เบาหวานทัว่โลกเพิม่ขึน้มากกวา่ 

2 เทา่ จงึเปน็เรือ่งทา้ทายทางการแพทยท์ีส่ำคญัทีส่ดุเรือ่งหนึง่

ของทกุประเทศ ประชากรผูใ้หญร่าว 382 ลา้นคน (รอ้ยละ 8) 

เป็นเบาหวาน และคาดว่าก่อนที่จะถึงปี พ.ศ. 2578 จะมี

จำนวนผู้เป็นเบาหวานเพิ่มขึ้นมากกว่า 592 ล้านคน1 


	 เบาหวานเป็นโรคเกี่ยวกับระบบเผาผลาญที่ผิดปกติ

และมีผลทำให้ระดับกลูโคสในเลือดสูง โดยอาจมีสาเหตุจาก

ความบกพร่องในการหลั่งอินซูลิน อันเนื่องมาจากภูมิแพ้

ตนเองทำให้มีการทำลายเซลล์ตับอ่อนที่เรียกว่า “เบาหวาน

ชนิดที่ 1” ซึ่งพบได้ร้อยละ 5-102,3 หรือมีสาเหตุจากภาวะ

ดื้ออินซูลิน และร่างกายไม่สามารถหลั่งอินซูลิน ในปริมาณที่

มากพอต่อการตอบสนองของร่างกายได้อย่างเหมาะสม
 

เรียกว่า “เบาหวานชนิดที่ 2” ซึ่งพบบ่อยที่สุดและมากถึง

ร้อยละ 90-954,5 การวินิจฉัยเบาหวานในผู้ที่ยังมีชีวิตอยู่

กระทำโดยการตรวจระดับกลูโคสในเลือดภายหลังจากงด

อาหารเป็นเวลานานอย่างน้อย 12 ชั่วโมง หากมีค่ามากกว่า

หรือเท่ากับ 126 มิลลิกรัม/เดซิลิตร หรือระดับกลูโคสใน

เลือด ณ เวลาใดเวลาหนึ่งมากกว่า 200 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

ร่วมกับมีอาการที่เป็นคุณลักษณะจำเพาะของเบาหวาน 
 

เช่น ปัสสาวะบ่อย กระหายน้ำบ่อย น้ำหนักลดอย่างรวดเร็ว 

พบคีโตนในเลือดหรือปัสสาวะหรือพบทั้งสองอย่างร่วมกัน 

สว่นการวนิจิฉยัเบาหวานในผูท้ีเ่สยีชวีติแลว้มคีวามซบัซอ้นกวา่

และยังคงเป็นประเด็นถกเถียงกันอย่างกว้างขวาง เนื่องจาก

ระดับกลูโคสในเลือดภายหลังเสียชีวิตไม่น่าเชื่อถือและ
 

ไม่สามารถใช้วินิจฉัยภาวะกลูโคสในเลือดสูงก่อนเสียชีวิตได้ 

ทั้งนี้เนื่องจากภายหลังเสียชีวิตเซลล์ต่าง ๆ ของร่างกายที่ยัง

ไม่เสียชีวิตสามารถเผาผลาญกลูโคสในเลือดต่อไปได้อีกสัก
 

ช่วงเวลาหนึ่ง ทำให้ระดับกลูโคสในเลือดลดลงอย่างรวดเร็ว 


	 นอกจากนี้ภาวะเลือดเป็นกรดจากระดับคีโตนในเลือด

สูง (diabetic ketoacidosis, DKA) อันเป็นภาวะแทรกซ้อน

เฉียบพลันของเบาหวานที่ทำให้เสียชีวิตกะทันหันจะเกิดเมื่อ

ร่างกายขาดอินซูลินอย่างสิ้นเชิงในผู้ป่วยเบาหวานชนิดที่ 1 

หรือปริมาณอินซูลิน ที่สัมพันธ์กับความเครียดหรือภาวะ

เจ็บป่วยที่รุนแรงไม่เพียงพอต่อผู้เป็นเบาหวานชนิดที่ 1 หรือ

ชนิดที่ 25 และเป็นที่คาดคะเนว่าเกือบ 1/3 ของการเสียชีวิต

ทั้งหมดเกิดในผู้ที่ไม่มีประวัติการเป็นเบาหวานมาก่อน4,6 

นอกจากนี้ยังเป็นสาเหตุการเสียชีวิตที่พบบ่อยที่สุดในเด็ก

และวัยรุ่นที่เป็นเบาหวานชนิดที่ 1 และเป็นสาเหตุการเสีย

ชีวิตประมาณ 1/2 ของการเสียชีวิตในผู้เป็นเบาหวานที่มีอายุ

น้อยกว่า 24 ปีด้วย7 ซึ่งการวินิจฉัยภาวะดังกล่าวเด็กที่เป็น

เบาหวานชนิดที่ 1 พบได้ร้อยละ 15 ถึงมากกว่าร้อยละ 778 

ส่วนการวินิจฉัยภาวะดังกล่าวภายหลังเสียชีวิตอาจยาก

เนื่องจากไม่มีคุณลักษณะทางมหภาคและทางจุลภาคที่เป็น

ตัวบ่งชี้ อย่างไรก็ตามหากมีการตรวจสารชีวเคมีร่วมด้วย
 

อาจให้การวินิจฉัยภาวะดังกล่าวได้ง่าย ทั้งศพที่ไม่ทราบ

ประวัติการเป็นเบาหวานมาก่อนและศพที่เน่ามากแล้ว4,9,10 

ซึ่ง DKA เป็นผลจากปริมาณอินซูลิน ที่ลดลงหรืออินซูลิน 
 

ทำหน้าที่อย่างไม่มีประสิทธิภาพส่งผลให้เซลล์ต่าง ๆ ขาด

อาหาร ร่างกายจึงตอบสนองด้วยการเพิ่มปริมาณกลูโคสใน

เลือดและขบวนการสลายไขมันในตับทำให้ได้ผลผลิตเป็นองค์

ประกอบคีโตน 


	 ส่วนภาวะ hyperosmolar hyperglycemic state 

ซึ่งเป็นภาวะแทรกซ้อนเฉียบพลันของเบาหวานที่ทำให้เสีย

ชีวิตกะทันหันได้นั้นมักสัมพันธ์กับผู้เสียชีวิตที่เป็นเบาหวาน

ชนดิที ่2 โดยมรีะดบักลโูคสในเลอืดสงู มรีะดบัคโีตนในเลอืดตำ่ 

มีภาวะ hyperosmolarity ไม่พบหรือพบคีโตนในปสัสาวะ

เพยีงเลก็นอ้ย และมภีาวะขาดนำ้อยา่งมาก ซึง่ปรมิาณอินซูลิน 

ในพลาสมาอาจเพียงพอที่จะป้องกันขบวนการสลายไขมันได้ 

แตจ่ะทำใหร้ะดบักลโูคสในเลอืดสงู ปสัสาวะบอ่ย และขาดนำ้

อย่างมากจนกระทั่งรบกวนภาวะสมดุลของอิเล็กโตรไลท์

อย่างรุนแรง หัวใจเต้นผิดจังหวะ ภาวะ rhabdomyolysis 

ไตวาย ภาวะช็อก สมองบวม และเสียชีวิตในที่สุด11-13 ซึ่งพบ

ได้น้อยกว่า DKA มากและมีรายงานทางนิติเวชน้อยมาก 

บทความนี้จึงขอกล่าวถึงการวินิจฉัยการเสียชีวิตจาก DKA 

โดยใช้เครื่องหมายทางชีวเคมีทั้งที่เป็นเครื่องหมายเก่าและ

เครือ่งหมายใหมท่ีอ่าจใชต้รวจเปน็งานประจำ รวมทัง้ประโยชน์

ของการใชต้วัอยา่งชวีภาพทัง้ทีเ่ปน็ตวัอยา่งดัง้เดมิและตวัอย่าง

ทางเลือกในการเก็บส่งตรวจทางห้องปฏิบัติการเพื่อวินิจฉัย

สาเหตุการเสียชีวิตอันเนื่องมาจากภาวะดังกล่าวด้วย14-18 
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กลูโคส

	  เครื่องหมายทางชีวเคมีที่สำคัญที่สุดในการบ่งชี้ความ

ผิดปกติของการเผาผลาญกลูโคส คือ ระดับกลูโคสและ

ฮีโมโกลบินเอวันซี (HbA1c) ในเลือด แต่ภายหลังเสียชีวิต

ระดับกลูโคสในเลือดไม่น่าเชื่อถือและไม่สามารถใช้ประเมิน

ระดับกลูโคสในเลือดก่อนเสียชีวิตได้ เนื่องจากมีค่าแกว่งมาก 

ปริมาณกลูโคสในเลือดภายหลังเสียชีวิตลดลงอย่างรวดเร็ว

จากการที่เซลล์ต่าง ๆ ที่ยังไม่เสียชีวิตเผาผลาญกลูโคสเพื่อใช้

เป็นพลังงานในช่วงเวลาหนึ่ง อย่างไรก็ตามการเสียชีวิตที่มี

ระยะตรีทูตนานมักทำให้ร่างกายหลั่งอะดรีนาลีนออกมาหรือ

การเสียชีวิตที่ผ่านการรักษากู้ชีวิตโดยมีการฉีดอะดรีนาลีน

เข้าสู่ร่างกายจะส่งผลให้ไกลโคเจนเคลื่อนที่ออกจากตับและ

ทำให้ปริมาณกลูโคสในเลือดสูงขึ้นได้ นอกจากนี้ระดับกลูโคส

ในเลือดยังขึ้นกับตำแหน่งที่เก็บตัวอย่างเลือดด้วย ระดับ

กลโูคสสงูสดุในเลอืดทีเ่กบ็จากหลอดเลอืดดำของตบั รองลงมา

คือเลือดที่ เก็บจากหลอดเลือดดำอินฟี เรียร์วีนาคาวา 
 

หลอดเลือดดำซูพีเรียร์วีนาคาวา และหัวใจห้องล่างขวา 
 

ซึ่งระดับกลูโคสที่สูงในเลือดที่เก็บจากตำแหน่งเหล่านี้น่าจะมี

สาเหตุจากการเผาผลาญไกลโคเจนในตับ19 ความผันแปรของ

ระดับกลูโคสในเลือดดังกล่าวทำให้ตัวอย่างเลือดภายหลังเสีย

ชีวิตไม่เหมาะสมในการใช้วินิจฉัยภาวะกลูโคสในเลือดสูงก่อน

เสียชีวิต จึงมีผู้แนะนำให้ใช้ตัวอย่างน้ำลูกตาหรือตัวอย่าง
 

น้ำไขสันหลังในการวินิจฉัยภาวะดังกล่าว4,6,15-18


	 การใช้ระดับกลูโคสน้ำลูกตาในการวินิจฉัยภาวะ

กลูโคสในเลือดสูงก่อนเสียชีวิตมีความน่าเชื่อถือมากกว่าการ

ใช้ระดับกลูโคสในเลือด แม้ขบวนการไกลโคลัยซิสที่เกิดขึ้นจะ

ทำให้ระดับกลูโคสในน้ำลูกตา ภายหลังเสียชีวิตลดลงอย่าง

มากก็ตาม20 นอกจากนี้อุณหภูมิของสภาพแวดล้อมก็มีผลต่อ

ระดับกลูโคสในน้ำลูกตาด้วย โดยสภาวะที่มีอุณหภูมิต่ำจะ

ทำให้ขบวนการไกลโคลัยซิสในน้ำลูกตาช้าลง21 จึงมีผู้แนะนำ

ให้ใช้ระดับกรดแลคติกและกลูโคสในการวินิจฉัยภาวะน้ำตาล

ในเลือดสูงก่อนเสียชีวิตแทนการใช้ระดับกลูโคสแต่เพียงอย่าง

เดียว22 อย่างไรก็ตาม Zilg และคณะ23 ได้ตรวจหาระดับ

กลูโคสและกรดแลคติกในน้ำลูกตาที่เก็บตัวอย่างทันทีที่ศพ

มาถึงสถานที่เก็บศพและพบว่าระดับกลูโคสลดลงในช่วง
 

เริ่มแรกภายหลังเสียชีวิต แต่หลังจากนั้นระดับกลูโคส
 

ไม่เปลี่ยนแปลง ส่วนระดับแลคเตทในน้ำลูกตาเพิ่มขึ้นอย่าง

คงที่เมื่อระยะเวลาภายหลังเสียชีวิตนานขึ้น และยังเสนอว่า

ระดับแลคเตทในน้ำลูกตาไม่ได้เป็นผลจากการเผาผลาญ

กลูโคสภายหลังเสียชีวิตเท่านั้น แต่ยังเป็นผลผลิตที่มาจาก

แหล่งอื่นด้วย (เช่น มะเร็ง แอลกอฮอล์ การหายใจไม่เพียงพอ 

และการอักเสบ16) เขาจึงแนะนำว่าการใช้ระดับกลูโคสในน้ำ

ลูกตาเพียงอย่างเดียวเป็นตัวบ่งชี้ที่ดีกว่า เนื่องจากการ

บาดเจ็บและระยะเวลาภายหลังเสียชีวิตมีผลต่อแลคเตท และ

ระดับกลูโคสในน้ำลูกตาที่มีค่าสูงกว่า 180 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 

อาจบ่งชี้ภาวะกลูโคสในเลือดสูงที่นำไปสู่การเสียชีวิตได้ 
 

ซึ่งต่อมา Hess และคณะ4 ได้ทำการศึกษาเพิ่มเติมและสรุป

ว่าการตรวจหาแลคเตทในน้ำลูกตาไม่ได้ให้ข้อมูลมากขึ้น 
 

จึงละเว้นได้ ส่วน Canfield และคณะ24 ได้เสนอว่าระดับ

กลูโคสในน้ำลูกตาที่มีค่าสูงกว่า 125 มิลลิกรัม/เดซิลิตร 
 

จัดเป็นค่าผิดปกติและอาจใช้วินิจฉัยภาวะน้ำตาลในเลือดสูง

ก่อนเสียชีวิตได้ โดยเฉพาะในกรณีที่ตรวจวิเคราะห์ตัวอย่าง

ภายหลังเสียชีวิตมานานหลายวันแล้ว อย่างไรก็ตามมีผู้ให้

ความเห็นว่าการใช้ระดับกลูโคสในน้ำไขสันหลังในการวินิจฉัย

ภาวะนำ้ตาลในเลอืดสงูกอ่นเสยีชวีติมคีวามนา่เชือ่ถอืมากกว่า

การใช้ระดับกลูโคสในน้ำลูกตา เนื่องจากน้ำไขสันหลังอยู่
 

ภายใต้อิทธิพลของปัจจัยต่าง ๆ ที่มีผลต่อระดับกลูโคส
 

ในเลือดน้อยกว่าในน้ำลูกตา25


	 เมื่อการเผาผลาญกลูโคสโดยไม่ใช้ออกซิเจนยังคง

ดำเนินต่อไปภายหลังเสียชีวิตและการเผาผลาญกลูโคส 1 

โมเลกุลให้ผลผลิตเป็นกรดแลคติก 2 โมเลกุล Traub26 
 

จึงคาดคะเนว่าระดับกลูโคสในเลือดขณะเสียชีวิตประมาณ
 

ได้จากผลรวมของปริมาณกลูโคสในน้ำไขสันหลังกับ ½ ของ

ปริมาณกรดแลคติกในน้ำไขสันหลัง ส่วน Karlovsek27 ได้

ทำการศึกษาเปรียบเทียบฮีโมโกลบินเอวันซี กลูโคส แลคเตท 

และผลรวมของระดับกลูโคสกับแลคเตทในน้ำลูกตาและ
 

น้ำไขสันหลังในศพที่เป็นเบาหวานและไม่เป็นเบาหวานแล้ว

เสนอว่า ระดับกลูโคสในน้ำลูกตาสูงกว่า 234 มิลลิกรัม/

เดซิลิตร หรือผลรวมของระดับกลูโคสกับแลคเตทในน้ำลูกตา

และน้ำไขสันหลังสูงกว่า 427 มิลลิกรัม/เดซิลิตร และสูงกว่า 

422 มิลลิกรัม/เดซิลิตร ตามลำดับ สามารถบ่งชี้ระดับกลูโคส

ในเลือดสูงก่อนเสียชีวิตที่ เป็นสาเหตุทำให้ เสียชีวิตได้ 
 

จึงชี้แนะว่าระดับกลูโคสในน้ำลูกตาที่สูงขึ้นเพียงอย่างเดียว

สามารถใช้วินิจฉัยภาวะกลูโคสในเลือดสูงก่อนเสียชีวิตได้ 
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สว่นการตรวจหาระดบัฮโีมโกลบนิเอวนัซ ีอะซโีตน อะซโีตอะซเีตท 

และบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรต ควรกระทำเพื่อยืนยันหรือคัด

ออกภาวะ DKA ซึ่งต่อมา Palmiere และคณะ28 ได้ทำการ

ศึกษาศพที่เป็นเบาหวานและไม่เป็นเบาหวานพบว่าระดับ

กลูโคสในน้ำลูกตาหรือน้ำไขสันหลังเพียงอย่างเดียวมีความ

น่าเชื่อถือมากกว่าผลรวมของระดับกลูโคสกับแลคเตทในการ

ใช้ประเมินระดับกลูโคสในเลือดก่อนเสียชีวิต ทั้งยังเน้นความ

สำคัญของการตรวจหาฮีโมโกลบินเอวันซี อะซีโตน และ

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือด รวมทั้งระดับกลูโคสในน้ำ

ปัสสาวะ เพื่อใช้วินิจฉัยให้แม่นยำขึ้นด้วย Keltanen และ

คณะ29 ได้ทำการศึกษาเพื่อทดสอบความน่าเชื่อถือสมการ

ของ Traub พบว่าผลรวมของระดับกลูโคสกับแลคเตทอาจ

สูงขึ้นในรายที่มีระดับกลูโคสในเลือดสูงก่อนเสียชีวิต แต่ไม่

เฉพาะในรายดังกล่าวเท่านั้น จึงไม่ควรนำมาใช้วินิจฉัยระดับ

กลูโคสในเลือดสูงก่อนเสียชีวิต แม้จะได้รับการพิสูจน์ว่ามี

ประโยชน์ในการแปลผลระดับกลูโคสและแลคเตทในน้ำลูก

ตาในรายที่เสียชีวิตมานาน และระดับกลูโคสในน้ำลูกตาที่ต่ำ

อาจเนื่องมาจากขบวนการไกลโคลัยซิสภายหลังเสียชีวิต 

นอกจากนี้เขายังสนับสนุนว่าผลรวมของระดับกลูโคสกับ
 

แลคเตทในนำ้ลกูตาทีส่งูขึน้ แมจ้ะไมส่ามารถใชใ้นการวนิจิฉยัได ้

แต่ช่วยทำให้มีการสืบค้นทางชีวเคมีที่เหมาะสมต่อไปได้ เช่น 

การตรวจหาฮีโมโกลบินเอวันซีและบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรต 
 

ซึ่งบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตเป็นตัวบ่งชี้ภาวะ DKA ที่มีความ
 

น่าเชื่อถือมากที่สุดรวมทั้งความรุนแรงของภาวะดังกล่าวด้วย 

	 การตรวจพบกลูโคสในน้ำปัสสาวะสะท้อนระดับ

กลูโคสในเลือดที่สูงกว่าความสามารถของไตในการดูดกลับ

กลูโคสเข้าสู่กระแสเลือด ซึ่งโดยปกติจะตรวจไม่พบกลูโคสใน

น้ำปัสสาวะ อย่างไรก็ตามหากมีการขับกลูโคสออกทางน้ำ

ปัสสาวะเพียงเล็กน้อยในรายที่มีระดับกลูโคสในเลือดปกติ

หรือระดับกลูโคสในเลือดต่ำกว่าความสามารถของไตที่ดูด

กลับกลูโคสเข้าสู่กระแสเลือด เรียกว่า “basal glycosuria” 

ซึ่งเป็นภาวะทางสรีรวิทยาไม่ขึ้นกับระดับกลูโคสในเลือด 

อัตราการไหลของน้ำปัสสาวะ ความสามารถของไตในการ
 

ดูดกลับกลูโคสเข้าสู่กระแสเลือด และอัตราการดูดซึมกลูโคส

ที่ท่อไต จึงไม่สะท้อนศักยภาพของ active transport 

system ในท่อไตส่วนต้น แต่เป็นผลจากการรั่วที่ท่อไตส่วน

ปลาย30 ถึงแม้จะตรวจพบกลูโคสในน้ำปัสสาวะของผู้ที่มี

ระดับกลูโคสในเลือดสูงก็ตาม ค่าดังกล่าวไม่ได้ให้ข้อมูลเกี่ยว

กับระดับกลูโคสในเลือด ซึ่งแต่ละบุคคลมีความผันแปรอย่าง

มาก ระดับกลูโคสในน้ำปัสสาวะที่สูงจะพบในรายที่มีภาวะ 

diabetic coma เท่านั้น และยังมีความสัมพันธ์อย่างอ่อนกับ

ระดับกลูโคสในน้ำลูกตาและน้ำไขสันหลัง4,16 ระดับกลูโคสใน

น้ำปัสสาวะที่สูงอาจบ่งชี้ว่ามีระดับกลูโคสในเลือดสูงมาก 

ดังนั้นระดับกลูโคสในน้ำปัสสาวะควรใช้ยืนยันผลตรวจที่

สอดคล้องจากการตรวจระดับกลูโคสในน้ำลูกตาและองค์ประ

กอบคีโตนในเลือด4,10,16 Mitchell และคณะ31 ได้ประเมิน

ประโยชน์ของการใช้ชุดตรวจสำเร็จรูปตรวจหาระดับกลูโคส

และองค์ประกอบคีโตนในน้ำปัสสาวะ และพบว่าการตรวจหา

กลูโคสในน้ำปัสสาวะมีความจำเพาะสูงในรายที่มีระดับ

กลูโคสในน้ำลูกตาสูง การตรวจหาองค์ประกอบคีโตนในน้ำ

ปัสสาวะมีทั้งความไวที่สูงมากแต่ความจำเพาะต่ำ หรือความ

ไวต่ำแต่ความจำเพาะสูง ซึ่งน่าจะเป็นผลจากข้อเท็จจริงที่ว่า

ชุดตรวจสำเร็จรูปดังกล่าวบ่งชี้ระดับอะซีโตอะซีเตท ไม่ใช่

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตที่เป็นองค์ประกอบคีโตนหลักที่ทำให้

เกิดภาวะ DKA 


	


ฮีโมโกลบินเอวันซี

	 นอกจากกลูโคสแล้วยังมีการศึกษาฮีโมโกลบินเอวันซี

เพื่อใช้ในการวินิจฉัยภาวะกลูโคสในเลือดสูงก่อนเสียชีวิตด้วย 

ซึ่งเป็นสารที่ใช้ตรวจเป็นงานประจำเพื่อประเมินการควบคุม

ระดับกลูโคสในเลือดของผู้ป่วยโรคเบาหวานช่วงเวลา 8-12 

สัปดาห์และการประเมินความเสี่ยงการเกิดภาวะแทรกซ้อน
 

ผู้ป่วยโรคเบาหวาน โดยฮีโมโกลบินเอวันซีจะผ่านขบวนการ

ไกลเคชันอันเป็นผลจากปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นเองระหว่างหมู่

อลัดไีฮดข์องนำ้ตาลโมเลกลุเดีย่ว (มกัเปน็กลโูคส) กบัหมูเ่อมนี

อิสระของเปปไทด์ (เช่น ฮีโมโกลบิน อัลบูมิน และโปรตีน

ชนิดอื่นที่อยู่ในซีรัม) ฮีโมโกลบินที่ผ่านขบวนการไกลเคชัน

ประกอบด้วยหลายส่วนที่แตกต่างกัน ไม่เพียงตำแหน่งของ

หมู่เอมีนที่ทำปฏิกิริยาเท่านั้น แต่ยังแตกต่างในชนิดของ

น้ำตาลโมเลกุลเดี่ยวที่จับอยู่ด้วย โดยไกลโคฮีโมโกลบินที่พบ

มากที่สุด คือ ฮีโมโกลบินเอวันซี จะผ่านขบวนการ 2 ขั้นตอน 

ที่ไม่สามารถกลับคืนได้ ไม่ใช้เอนไซม์ เกิดขึ้นภายหลังแปล

รหัสแล้ว และเป็นปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นเองระหว่าง D-glucose 

กบั N-terminal amine group ของ hemoglobin β chain 
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วชิรเวชสารและวารสารเวชศาสตร์เขตเมือง

ซึ่งอัตราเร็วของปฏิกิริยานี้จะถูกกำหนดโดยระดับกลูโคสใน

เลือด32 อย่างไรก็ตามการตรวจหาฮีโมโกลบินเอวันซีนี้จะขึ้น

อยู่กับสภาวะของเลือดที่มีผลต่ออายุขัยของเม็ดเลือดแดง

หรือโรคเลือดที่ เกี่ยวข้องกับความผันแปรของรูปแบบ

ฮีโมโกลบิน และระดับกลูโคสในเลือดที่สูงจะลดอายุขัยของ

เม็ดเลือดแดงด้วย ส่งผลให้ระดับฮีโมโกลบินเอวันซีในเลือด

น้อยกว่าที่ควรในผู้ป่วยโรคเบาหวานที่มีการควบคุมระดับ

กลูโคสในเลือดไม่ดีนัก33-35 จากการศึกษาของ Chen และ

คณะ36 พบว่าศพที่มีประวัติการเป็นเบาหวานมีระดับ 

ฮีโมโกลบินเอวันซีสูงและฮีโมโกลบินเอวันซีมีระดับคงที่อย่าง

น้อย 36 ชั่วโมงภายหลังเสียชีวิต ส่วน Hindle และคณะ37 

พบว่าระดับฮีโมโกลบินเอวันซีในผู้เสียชีวิตที่เป็นเบาหวานมี

ค่าร้อยละ 8.7-15.4 และสรุปว่าระดับฮีโมโกลบินเอวันซีมี

ความน่าเชื่อถือมากกว่าระดับกลูโคสในเลือดในรายที่สงสัยว่า

โรคเบาหวานเป็นปัจจัยส่งเสริมการเสียชีวิต Winecker และ

คณะ38 ได้ตรวจหาฮีโมโกลบินเอวันซีในเลือดภายหลังเสีย

ชีวิต โดยแบ่งออกเป็น 2 กลุ่ม ตามประวัติการเป็นเบาหวาน 

พบวา่คา่ฮโีมโกลบนิเอวนัซใีนรายทีไ่มม่ปีระวตักิารเปน็เบาหวาน 

(ร้อยละ 5.8 ± 0.3) แตกต่างจากรายที่มีประวัติการ
 

เป็นเบาหวาน (ร้อยละ 12.4 ± 2.8) อย่างมีนัยสำคัญ และ

สรุปว่ารายที่มีค่าฮีโมโกลบินเอวันซีสูงกว่า ร้อยละ 8.5 
 

บ่งชี้ว่ามีระดับกลูโคสในเลือดสูงอย่างเรื้อรัง และรายที่มีค่า
 

ร้อยละ 6-8.4 จำเป็นต้องทำการสืบค้นเพิ่มเติม นอกจากนี้ยัง

ไม่พบความแตกต่างของค่าฮีโมโกลบินเอวันซีในตัวอย่าง

เลือดที่เก็บในหลอดที่บรรจุ EDTA หรือ sodium fluoride 

เป็นสารรักษาสภาพด้วย ซึ่งทั้ง Hindle และคณะ37 และ 

Goulle และคณะ39 พบว่าฮีโมโกลบินเอวันซีในตัวอย่างเลือด

เก็บไว้ที่อุณหภูมิ 4 °ซ ได้นาน 40 วัน สำหรับตัวอย่างเลือดที่

เก็บในหลอดที่บรรจุ EDTA ได้นาน 3 เดือน สำหรับตัวอย่าง

เลือดที่เก็บในหลอดที่บรรจุ sodium fluoride และเก็บได้

นาน 6 เดือน สำหรับตัวอย่างเลือดที่เก็บแห้งหรือเก็บ
 

ในหลอดที่บรรจุ heparin ในทางปฏิบัติจึงควรตรวจหาระดับ

ฮีโมโกลบินเอวันซีในเลือด เนื่องจากมีค่าค่อนข้างคงที่

ภ ายหลั ง เ สี ย ชี วิ ต และสะท้ อนค่ า ก่ อน เสี ย ชี วิ ต ไ ด้ ดี 

อย่างไรก็ตามอาจมีค่าคลาดเคลื่อนได้เมื่อตัวอย่างเลือดเน่า

หรือเม็ดเลือดแดงสลายตัวอย่างมาก4,6,15,16,18,32,36-42


	 นอกจากฮีโมโกลบินเอวันซีแล้วโปรตีนในซีรัมส่วน

ใหญ่จะผ่านขบวนการไกลเคชันที่ไม่ใช้เอนไซม์เป็นตัวเร่ง

ปฏิกิริยาทั้ งในผู้ที่มีระดับกลู โคสในเลือดปกติและที่มี
 

ระดับกลูโคสในเลือดขึ้นกับช่วงชีวิตของผู้นั้น การตรวจหา 

glycated albumin และ glycated total proteins หมาย

ถึงฟรุกโตซามีน (fructosamine) นั้น จึงอาจนำมาใช้เป็น

เครื่องหมายในการประเมินการควบคุมระดับกลูโคสในเลือด

ของผู้ป่วยโรคเบาหวาน ระดับ glycated albumin หรือ 

glycated total proteins ในพลาสมาหรือซีรัมสะท้อนการ

ควบคุมระดับกลูโคสในเลือดในช่วงเวลาสั้นเนื่องจากมีค่า
 

ครึ่งชีวิตสั้นกว่าฮีโมโกลบินเอวันซี จึงมีรายงานว่าระดับ 

glycated albumin ในซีรัมเป็นตัวบ่งชี้ที่น่าเชื่อถือและมี

ประโยชน์เนื่องจากอัลบูมินในซีรัมมีค่าครึ่งชีวิต (17 วัน) 
 

สั้นกว่าฮีโมโกลบินเอวันซีมาก อัลบูมินที่อยู่ในกระแสเลือดจะ

ผ่านขบวนการไกลเคชันทั้ง 4 ตำแหน่งของ lysine โดย

ปฏิกิริยาที่เกิดขึ้นเร็วกว่าปฏิกิริยาไกลเคชันของฮีโมโกลบินถึง 

10 เท่า และฟรุกโตซามีนในซีรัมที่เป็นผลผลิตของขบวนการ

ไกลเคชันของโปรตีนก็มีค่าครึ่งชีวิตสั้นกว่าฮีโมโกลบินเอวันซี

และสะท้อนการควบคุมระดับกลูโคสในเลือดในช่วงเวลาที่

ผ่านมาไม่นานนัก (1-3 สัปดาห์) ซึ่งอาจลด confounding 

effects ของเม็ดเลือดแดงที่มีอายุขัยสั้น ความเข้มข้นของ
 

ฟรุกโตซามีนส่วนใหญ่สะท้อนความเข้มข้นของ glycated 

albumin แม้ว่าฟรุกโตซามีนเป็นส่วนประกอบของโปรตีน

ชนิดอื่นด้วยก็ตาม ขบวนการกลัยเคชันของโปรตีนในซีรัมที่มี

ค่าครึ่งชีวิตสั้นมากจึงสะท้อนการควบคุมระดับกลูโคสใน

เลือดช่วงเวลาที่ผ่านมาไม่นานนักได้ดีกว่าฮีโมโกลบินเอวันซี 

glycated albumin และ glycated total proteins43-47 


	 Uemura และคณะ41 ได้ศึกษาพารามิเตอร์ต่าง ๆ 

รวมทั้งการตรวจหาระดับฮีโมโกลบินเอวันซีในเลือดและฟรุก

โตซามีนในซีรัม โดยเก็บตัวอย่างเลือดจาก 3 ตำแหน่ง คือ

หัวใจห้องซ้าย หัวใจห้องขวา และหลอดเลือดดำโคนขา พบ

ว่าระดับฮีโมโกลบินเอวันซีในตัวอย่างเลือดที่เก็บจากหลอด

เลือดดำโคนขาต่ำกว่าในตัวอย่างเลือดที่ เก็บจากหัวใจ 

อย่างไรก็ตามค่าฮีโมโกลบินเอวันซีและฟรุกโตซามีนใน

ตัวอย่างเลือดไม่ว่าจะเก็บจากตำแหน่งใดล้วนมีความน่า

เชื่อถือทั้งสิ้น โดยค่าฮีโมโกลบินเอวันซีมีค่าเบี่ยงเบนจากค่า

ในผูม้ชีวีตินอ้ยทีส่ดุ การเปลีย่นแปลงภายหลงัเสยีชวีตินอ้ยมาก 

และไม่มีความแตกต่างอันเนื่องมาจากสาเหตุการเสียชีวิตด้วย 
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แต่ฟรุกโตซามีนมีค่ า เบี่ ยง เบนจากค่า ในผู้ มีชี วิตมาก 
 

ทัง้นีเ้นือ่งจากธรรมชาตขิองสารนัน้เอง โดยฮโีมโกลบนิเอวนัซี

ในผู้มีชีวิตเป็นขบวนการสะสมที่มีอัตราเร็วขึ้นกับระดับ

กลูโคสในเลือดภายใต้อายุขัยของเม็ดเลือดแดง ส่วนระดับ
 

ฟรุกโตซามีนในซีรัมสะท้อนการทำลายหรือการกำจัด
 

ฟรุกโตซามีนที่เกิดขึ้นตามปกติโดยอวัยวะที่ยังคงทำงานอยู่


	 ทั้ง John และคณะ19 และ Akane และคณะ48,49 
 

ได้ทำการศึกษา glycated albumin และฟรุกโตซามีน
 

ในตัวอย่างเลือดภายหลังเสียชีวิตที่เก็บจากผู้เสียชีวิตที่เป็น

เบาหวานและไมเ่ปน็เบาหวาน พบวา่การตรวจหาฟรกุโตซามนี

ค่อนข้างยากมากเนื่องจากตัวอย่างเลือดมีเม็ดเลือดแดงสลาย

ตัวหรือมีความเข้มข้นของเลือดสูงมากจนทำให้ไม่เหมาะสม

สำหรับการตรวจ อย่างไรก็ตาม Valenzuela50 ได้ทำการ

ศกึษาในผูเ้สยีชวีติทีม่แีละไมม่ปีระวตักิารเปน็เบาหวาน พบว่า

ในรายที่มีประวัติการเป็นเบาหวานมีระดับฟรุกโตซามีนสูง

อย่างมีนัยสำคัญ รวมทั้งอัตราส่วนระหว่างฟรุกโตซามีนกับ

อัลบูมินและอัตราส่วนระหว่างฟรุกโตซามีนกับโปรตีนรวม
 

มีค่าสูงขึ้นด้วย จึงยืนยันประโยชน์ของฟรุกโตซามีนในการใช้

วินิจฉัยโรคเบาหวานภายหลังเสียชีวิต ส่วน Osuna และ

คณะ51,52 และ Vivero และคณะ53 ได้ศึกษาระดับกลูโคส

และฟรุกโตซามีนในตัวอย่างน้ำลูกตาที่เก็บจากผู้เสียชีวิตที่มี

และไม่มีประวัติการเป็นเบาหวาน พบว่าระดับกลูโคสและ
 

ฟรกุโตซามนีในผูท้ีเ่ปน็เบาหวานสงูกวา่ผูท้ีไ่มเ่ปน็เบาหวาน จึง

ชี้แนะว่าระดับกลูโคสในน้ำลูกตาที่สูงขึ้นร่วมกับระดับ
 

ฟรุกโตซามีนในน้ำลูกตาที่สูงขึ้นอาจใช้สนับสนุนระดับกลูโคส

ในเลือดสูงและโรคเบาหวานก่อนเสียชีวิตได้4,51-54 ซึ่ง Hess 

และคณะ4 ก็พบความแตกต่างของระดับฟรุกโตซามีนในเลือด

ของผูท้ีเ่ปน็เบาหวานและไมเ่ปน็เบาหวานอยา่งมนียัสำคญัดว้ย 

แตไ่มพ่บความแตกตา่งของระดบัฟรกุโตซามนีในนำ้ไขสนัหลัง

และน้ำลูกตาอย่างมีนัยสำคัญ


	 Ritz และคณะ46 ได้ศึกษา α1-antitrypsin และ 

haptoglobin glycation พร้อมทั้งศึกษาความทนทานต่อ

การสลายตัวของ glycated α1-antitrypsin และ glycated 

haptoglobin ในหลอดทดลอง พบว่าโปรตีนทั้งสองชนิด

ผ่านขบวนการไกลเคชันได้เร็วกว่าอัลบูมินและฮีโมโกลบิน

อย่างมากและไกลเคชันของโปรตีนทั้งสองชนิดทนทานต่อ

การสลายตัวอย่างมากด้วย ทั้งยังตรวจหาระดับ glycated 
 

α1-antitrypsin และ glycated haptoglobin ในตัวอย่าง

เลือดที่เก็บจากผู้มีชีวิตที่เป็นและไม่เป็นเบาหวานรวมทั้ง

ตัวอย่างเลือดที่เก็บจากผู้เสียชีวิตที่เป็นเบาหวานด้วย จากผล

การตรวจวิเคราะห์พบว่าระดับ glycated α1-antitrypsin 

และ glycated haptoglobin สะท้อนระดับกลูโคสในเลือด

ในขณะที่เก็บตัวอย่างเลือดผู้มีชีวิตหรือในช่วงเวลาสั้น ๆ ก่อน

เสียชีวิต จึงบ่งชี้ว่าการตรวจหาสารทั้งสองอาจมีประโยชน์

สำหรับการวินิจฉัยเบาหวานภายหลังเสียชีวิตได้ 




อะซีโตน อะซีโตอะซีเตท และบีตาไฮดรอกซี


บิวทิเรต

	 องค์ประกอบคีโตน (ketone bodies) ที่บางครั้ง
 

เรียกอย่างไม่ถูกต้องว่า “คีโตน” นั้น ได้แก่ อะซีโตน 

อะซีโตอะซีเตท และบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรต ส่วน “คีโตน” 

เป็นสารอินทรีย์ที่มีหมู่ C=O จับกับคาร์บอนอีก 2 อะตอม 

ตัวอย่าง เช่น pyruvate และ fructose ซึ่งอะซีโตนและ

อะซีโตอะซีเตทเป็นทั้งคีโตนและองค์ประกอบคีโตนด้วย แต่

บตีาไฮดรอกซบีวิทเิรตไมใ่ช ่“คโีตน” แตถ่กูจดัเปน็องคป์ระกอบ

คโีตนชนดิหนึง่เนือ่งจากอยูใ่นสภาวะสมดลุกบัอะซโีตอะซเีตท 

ซึ่งทั้งอะซีโตอะซีเตทและบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตอยู่ในสภาวะ

ที่เป็นกรด หากร่างกายมีปริมาณของสารทั้งสองชนิดเพิ่มขึ้น

จะสง่ผลทำใหเ้ลอืดมคีา่ pH ลดลงตามดว้ยภาวะเลอืดเปน็กรด 

องค์ประกอบคีโตนเป็นผลผลิตจากการเผาผลาญไขมันและ

ถูกสังเคราะห์ขึ้นในตับเพื่อใช้เป็นแหล่งพลังงานทางเลือก 
 

ในผู้ที่เป็นเบาหวานจะมีการผลิตองค์ประกอบคีโตนเพิ่มขึ้น

จากร่างกายในสภาวะที่ไม่สามารถใช้กลูโคสได้เนื่องจาก

อินซูลิน มีปริมาณไม่เพียงพอหรือมีภาวะดื้อต่ออินซูลิน  
 

รวมทั้งในสภาวะทางสรีรวิทยาและพยาธิวิทยาที่ส่งผลทำให้มี

การสังเคราะห์องค์ประกอบคีโตนเพิ่มขึ้นอันเป็นผลจากการ

ไม่มีกลูโคสในเลือด เช่น การอดอาหารเป็นเวลานาน องค์

ประกอบคโีตนสว่นใหญถ่กูสงัเคราะหข์ึน้ภายในไมโตคอนเดรีย

ของเซลลต์บั โดยเฉพาะภายในเซลลต์บัทีอ่ยูร่อบหลอดเลอืดดำ 

ทั้ ง อะซี โ ตอะซี เ ตทและบี ตา ไฮดรอกซีบิ วทิ เรต เป็ น

สารประกอบที่อุดมด้วยพลังงานที่ขนส่งพลังงานจากตับไปยัง

เนื้อเยื่อชนิดอื่นและสามารถเปลี่ยนรูปกลับไปกลับมาได้ด้วย

เอนไซม์ beta-hydroxybutyrate dehydrogenase ส่วน

อะซีโตนถูกสังเคราะห์ขึ้นผ่านขบวนการ decarboxylation 
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วชิรเวชสารและวารสารเวชศาสตร์เขตเมือง

ของอะซีโตอะซีเตททั้งเกิดขึ้นเองและเร่งให้เกิดขึ้นโดย

เอนไซม์ acetoacetate decarboxylase โดยมีนัยสำคัญ

ทางเมทาบอลิกเพียงเล็กน้อย55-57 เบาหวานเป็นสาเหตุที่

ทำให้มีการสังเคราะห์องค์ประกอบคีโตนเพิ่มขึ้นพบได้บ่อย

ที่สุดและส่งผลให้ระดับคีโตนในเลือดสูงที่สัมพันธ์กับภาวะ

พร่องอินซูลิน ในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 1 หรือภาวะดื้อ

อินซูลิน อย่างมากในผู้ป่วยโรคเบาหวานชนิดที่ 2 ที่ส่งผล

ทำให้ระดับกลูโคสในเลือดสูงด้วย โดยแตกต่างจากภาวะ

เลือดเป็นกรดจากระดับคีโตนในเลือดสูงอันเนื่องมาจาก

แอลกอฮอล์ (alcoholic ketoacidosis; AKA) และจากการ

ขาดอาหาร (starvation ketoacidosis; SKA) ที่มักสัมพันธ์

กับการได้รับสารอาหารน้อยส่งผลให้ระดับกลู โคสใน
 

เลือดต่ำ13,58 


	 มหีลายการศกึษาทีต่รวจหาองคป์ระกอบคโีตนในเลอืด

และจากตัวอย่างชีวภาพชนิดอื่นพบว่าบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรต

เป็นตัวบ่งชี้ภาวะเลือดเป็นกรดจากระดับคีโตนในเลือดสูง

ภายหลังเสียชีวิตได้ดีกว่าอะซีโตน13,54 ซึ่ง Kanetake และ

คณะ59 ได้ตรวจหาระดับองค์ประกอบคีโตนในซีรัมของผู้เสีย

ชีวิตที่เป็นเบาหวานและพิษสุราเรื้อรังพบว่าระดับคีโตนรวม

ขึ้นอยู่ กับระดับบีตาไฮดรอกซีบิ วทิ เรตเนื่ องจากเป็น

สารประกอบหลัก (ร้อยละ 78) และเป็นสารประกอบที่ทำให้ 

anion gap เพิ่มขึ้นในผู้ที่มีระดับคีโตนในเลือดสูง และเสนอ

ว่าระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในซีรัมสูงกว่า 10.4 มิลลิกรัม/

เดซิลิตร อาจบ่งชี้ว่าภาวะเลือดเป็นกรดจากระดับคีโตน
 

ในเลือดสูงเป็นสาเหตุการเสียชีวิตในสถานการณ์ที่มีการ

สงัเคราะหอ์งคป์ระกอบคโีตนเพิม่ขึน้ สว่น Iten และ Meier60 

ได้ตรวจหาระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือดของผู้ที่มี 

DKA และ AKA และเสนอว่าระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตใน

เลือดน้อยกว่าหรือเท่ากับ 5.2 มิลลิกรัม/เดซิลิตร จัดเป็นค่า

ปกติ มากกว่า 5.2-26 มิลลิกรัม/เดซิลิตร จัดเป็นค่าสูง และ

มากกว่า 26 มิลลิกรัม/เดซิลิตร จัดเป็นค่าที่มีพยาธิสภาพ 

สำหรบั Elliot และคณะ61 ทำการตรวจหาระดบับตีาไฮดรอกซี

บิวทิเรตในเลือด น้ำปัสสาวะ และน้ำลูกตาของผู้เสียชีวิตที่

เปน็เบาหวาน พษิสรุาเรือ้รงั และเบาหวานรว่มกบัพษิสรุาเรือ้รัง 

พบว่าระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือดและน้ำลูกตา

สามารถเปรยีบเทยีบกนัได ้ถงึแมว้า่ระดบับตีาไฮดรอกซบีวิทเิรต

ในน้ำปัสสาวะไม่เทียบเท่ากับระดับในเลือดอย่างสมบูรณ์

แบบก็ตาม โดยได้เสนอช่วงค่าเดียวในการแปลผลระดับ

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือด น้ำลูกตา และน้ำปัสสาวะเพื่อ

ใช้ในการวินิจฉัย DKA หากมีค่าต่ำกว่า 50 มิลลิกรัม/ลิตร 
 

จัดเป็นค่าปกติ 51-249 มิลลิกรัม/ลิตร จัดเป็นค่าสูง 
 

และสูงกว่า 250 มิลลิกรัม/ลิตร จัดเป็นค่าที่มีพยาธิสภาพ 

นอกจากนี้ Hockenhull และคณะ13 ยังพบว่าระดับ
 

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือดเป็นตัวบ่งชี้ภาวะเลือดเป็นกรด

จากระดับคีโตนในเลือดสูงได้ดีและทุกรายที่ตรวจพบระดับ

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือดจะตรวจพบระดับอะซีโตนใน

เลือดสูงกว่าปกติด้วย ซึ่งหากไม่สามารถเก็บตัวอย่างเลือดได้ 

ทั้ง Osuna และคณะ51 และ Heninger62 แนะนำว่าระดับ

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในน้ำลูกตาที่มีค่าสูงอาจมีประโยชน์
 

ในการแปลผลสาเหตุการเสียชีวิตในผู้เสียชีวิตที่เป็นเบาหวาน

ซึ่งตรวจไม่พบสาเหตุการเสียชีวิตอื่นได้ Heninger62 ได้เสนอ

ค่าที่ใช้ในการแปลผล โดยค่าต่ำกว่า 40 มิลลิกรัม/ลิตร 
 

จัดเป็นค่าปกติ 200-625 มิลลิกรัม/ลิตร จัดเป็นค่าสูงอย่างมี

นัยสำคัญ และสงูกวา่ 625 มลิลกิรมั/ลติร จดัเปน็คา่ทีท่ำใหเ้สยี

ชวีติได ้สอดคลอ้งกับการศึกษาของ Palmiere และคณะ58 
 

ทีย่นืยันวา่สามารถวนิจิฉัยภาวะเลอืดเปน็กรดจากระดบัคโีตน

ในเลือดสูงที่ทำให้เสียชีวิตได้ด้วยการใช้ตัวอย่างน้ำลูกตา
 

เปน็ตวัอยา่งทางเลอืก โดยมคีา่จดุตดัของระดบับตีาไฮดรอกซี

บิวทิเรตในน้ำลูกตาที่ 250 มิลลิกรัม/ลิตร นอกจากนี้ยัง

สามารถใช้น้ำในช่องเยื่อหุ้มหัวใจในการตรวจหาระดับ

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตได้อย่างน่าเชื่อถือด้วย หากไม่สามารถ

เก็บตัวอย่างเลือดได้ 


	 นอกจากนี้ Kadi และคณะ63 ได้ตรวจหาระดับ

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือด น้ำลูกตา น้ำปัสสาวะ และน้ำ

ไขสันหลังของผู้ที่เป็นเบาหวานและพิษสุราเรื้อรัง และพบว่า

ระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในน้ำไขสันหลังต่ำกว่าในเลือด 

น้ำลูกตา และน้ำปัสสาวะอย่างมีนัยสำคัญ และเสนอว่าที่เป็น

เช่นนั้นเนื่องจากบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตซึมผ่าน blood-brain 

barrier ได้น้อย ทั้งยังสรุปว่าน้ำไขสันหลังไม่เหมาะสมในการ

ตรวจหาบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตและได้เสนอค่าจุดตัดของ

ระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือด น้ำลูกตา และน้ำ

ปัสสาวะที่ 300 มิลลิกรัม/ลิตร ในการวินิจฉัยภาวะเลือด

เป็นกรดจากระดับคีโตนในเลือดสูง ส่วน Felby และคณะ64 

ได้ศึกษาระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือด น้ำลูกตา 
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น้ำไขสันหลัง และน้ำปัสสาวะเช่นกันและพบว่าระดับน้ำ

ปสัสาวะสมัพนัธก์บัระดบัเลอืดนอ้ยทีส่ดุ สว่นระดบันำ้ไขสนัหลัง

ต่ำกว่าระดับเลือดและน้ำลูกตา แต่เนื่องจากน้ำไขสันหลัง
 

ถกูสรา้งขึน้ใหมไ่ดเ้รว็กวา่นำ้ลกูตา เขาจงึสรปุวา่ระดบันำ้ไขสนัหลัง

มีความน่าเชื่อถือมากกว่าระดับน้ำลูกตาในการสะท้อนค่า
 

ที่แท้จริงขณะเสียชีวิต ต่อมา Palmiere และคณะ58 
 

ไดท้ำการศกึษาระดบับตีาไฮดรอกซบีวิทเิรตในเลอืด นำ้ลกูตา 
 

น้ำไขสันหลัง น้ำปัสสาวะ และน้ำช่องเยื่อหุ้มหัวใจของผู้ที่เป็น

เบาหวานและพิษสุราเรื้อรัง พบว่าระดับน้ำไขสันหลังต่ำกว่า

ระดับเลือดและชี้แนะว่าหากมีค่าสูงกว่า 200 มิลลิกรัม/ลิตร 

ที่เทียบเท่ากับ 250 มิลลิกรัม/ลิตร เลือดอาจใช้วินิจฉัยภาวะ

เลือดเป็นกรดจากระดับคีโตนเลือดสูงได้ ส่วนระดับน้ำ

ปัสสาวะโดยทั่วไปสูงกว่าระดับเลือดและบางครั้งสูงกว่าอย่าง

มีนัยสำคัญด้วย จึงแนะนำให้ใช้ความระมัดระวังในการแปล

ผลระดับน้ำปัสสาวะด้วยการใช้ค่าจุดตัดในเลือดภายหลังเสีย

ชีวิต นอกจากนี้ยังได้ทำการศึกษาตับและน้ำข้อเข่าด้วยและ

พบว่าระดับน้ำข้อเข่าที่สูงขึ้นสัมพันธ์กับระดับเลือดที่สูงขึ้น

และระดับในตับสัมพันธ์กับระดับเลือดเป็นอย่างดีทั้งในผู้ที่

เป็นและไม่เป็นเบาหวานและไม่อยู่ภายใต้อิทธิพลของระยะ

เวลาภายหลังเสียชีวิตด้วย จึงใช้ในการวินิจฉัย DKA ได้65,66 

Iten และ Meier60 ได้ศึกษาความสัมพันธ์ระหว่างระดับ

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือดกับระยะเวลาภายหลังเสียชีวิต

แล้วไม่พบการเปลี่ยนแปลงอย่างมีนัยสำคัญ และยังมีอีกสอง

การศึกษาที่ได้ผลเช่นเดียวกันด้วย10,67 จึงนำไปสู่ข้อสรุป

ที่ว่าการเน่าไม่สัมพันธ์กับการสร้างบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรต

และระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือดของศพที่เน่าเป็น

ค่าที่เหมาะสมในการใช้ประมาณระดับในเลือดขณะเสียชีวิต


	 แม้อะซีโตนจะให้ค่าที่แม่นยำน้อยกว่าบีตาไฮดรอกซี
 

บิวทิเรตในการวินิจฉัยภาวะเลือดเป็นกรดจากระดับคีโตนใน

เลือดสูงภายหลังเสียชีวิต ระดับอะซีโตนในเลือดและน้ำลูกตา

สามารถบ่งชี้ระดับกลูโคสในเลือดสูงและระดับคีโตนในเลือด

สูงได้อย่างน่าเชื่อถือ อะซีโตนในเลือดและน้ำลูกตาช่วยชี้แนะ

ว่าอาจเป็นเบาหวาน แต่ไม่ใช้ในการวินิจฉัยว่าเป็นเบาหวาน 

เนือ่งจากอาจมสีาเหตจุากภาวะอืน่ได ้เชน่ ภาวะทพุโภชนาการ

หรือการได้รับไอโซโพรพานอล Pounder และคณะ68 
 

ได้ศึกษาองค์ประกอบคีโตนรวมในตัวอย่างน้ำลูกตา น้ำช่อง

เยื่อหุ้มหัวใจ และเลือดที่เก็บจากหลายตำแหน่ง พบว่าระดับ

องค์ประกอบคีโตนน้ำลูกตาสัมพันธ์กับระดับน้ำช่องเยื่อหุ้ม

หัวใจและเลือดเป็นอย่างดี ระดับสูงกว่า 1,000 มิลลิกรัม/

ลิตร ในเลือด (และสูงกว่า 500 มิลลิกรัม/ลิตร ในน้ำลูกตา) 

บ่งชี้ภาวะเลือดเป็นกรดจากระดับคีโตนในเลือดสูงอย่าง

รุนแรง ส่วน Brinkman และคณะ69 ได้ศึกษาระดับอะซีโตน

ในเลือดภายหลังเสียชีวิต พบว่าระดับอะซีโตนในเลือดที่สูง

กว่าปกติ (2 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) บ่งชี้ความจำเป็นในการ

ตรวจหาระดับบีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือด และเสนอค่าจุด

ตัดที่ 9 มิลลิกรัม/เดซิลิตร เป็นค่าที่ทำให้เสียชีวิต จึงมี
 

ผู้แนะนำให้ตรวจหาระดับอะซีโตนและกลูโคสในน้ำลูกตาใน

รายที่เสียชีวิตกะทันหันทุกราย โดยเฉพาะรายที่ตรวจไม่พบ

ความผิดปกติทางกายภาพที่อาจเป็นสาเหตุการเสียชีวิตหรือ

รายที่สงสัยว่าเป็นเบาหวาน นอกจากนี้ถ้าระดับกลูโคสในน้ำ

ลูกตาสูงแต่ตรวจไม่พบอะซีโตนหรือตรวจพบระดับอะซีโตน

ในน้ำลูกตาที่ต่ำมากจะช่วยบ่งชี้ภาวะ hyperglycemic 

hyperosmolar state13 


 


ไอโซโพรพานอล

	 ระดับที่สูงขึ้นของไอโซโพรพานอลซึ่งเป็นสารประกอบ

ที่สัมพันธ์กับอะซีโตนนั้นพบในสภาวะที่มีระดับองค์ประกอบ

คีโตนในเลือดสูงและอัตราส่วนของ NADH/NAD+ ที่สูงขึ้น 

เช่น DKA, AKA, SKA และ hypothermia67 โดยเชื่อว่าเป็น

ผลจ ากกา ร เ ผ าผลาญอะซี โ ตนและกา ร เปลี่ ย น รู ป
 

ของอะซีโตนเป็นไอโซโพรพานอลโดยเอนไซม์ alcohol 

dehydrogenase55-57 ซึ่งการเปลี่ยนรูปดังกล่าวเป็น 

near-equimolar process ทำให้ประมาณความเข้มข้นเริ่ม

ต้นของอะซีโตนได้จากผลรวมความเข้มข้น (โมล) ของสารทั้ง

สองชนิด70 นอกจากนี้การตรวจพบอะซีโตนร่วมกับไอโซโพร
 

พานอลในตัวอย่างที่ เก็บจากผู้มีชีวิตและผู้ เสียชีวิตเป็น
 

ผลโดยตรงของการได้รับไอโซโพรพานอลเข้าสู่ร่างกายด้วย67  

Teresinski และคณะ71 ได้ตรวจหาระดับไอโซโพรพานอล
 

ในเลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดำโคนขาของผู้เสียชีวิตที่เป็น

เบาหวานพบว่ามีค่า 0.06-0.09 มิลลิกรัม/ลิตร ส่วน 

Palmiere และคณะ67 ได้ตรวจหาระดับไอโซโพรพานอลใน

เลือดที่เก็บจากหลอดเลือดดำโคนขาเช่นกันพบว่ามีค่า 20-95 

มลิลกิรมั/ลติร สว่นระดบันำ้ปสัสาวะมคีา่ 22-51 มลิลกิรมั/ลติร 

และระดับน้ำลูกตามีค่า 17-49 มิลลิกรัม/ลิตร สำหรับระดับ
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ไอโซโพรพานอลในเลือดและในน้ำลูกตาที่มีค่าสูงอย่างมีนัย

สำคัญในผู้เป็นเบาหวานนั้น Molina72 ได้ตรวจหาระดับใน

เลือดพบว่ามีค่า 0-50 มิลลิกรัม/เดซิลิตร (ค่ามัธยฐาน 11.5 

มิลลิกรัม/เดซิลิตร) และระดับน้ำลูกตามีค่า 0-50 มิลลิกรัม/

เดซิลิตร (ค่ามัธยฐาน 8 มิลลิกรัม/เดซิลิตร) ส่วน Petersen 

และคณะ73 ได้ตรวจหาระดับไอโซโพรพานอลในเลือดของผู้ที่

มีภาวะ DKA พบว่ามีค่าเฉลี่ย 15.1±13.0 มิลลิกรัม/เดซิลิตร


 


สรุป

	 การวินิจฉัยการเสียชีวิตจากภาวะ DKA อันเป็นภาวะ

แทรกซ้อนเฉียบพลันของเบาหวานยังคงเป็นเรื่องท้าทาย

สำหรับแพทย์ผู้ชันสูตรศพอย่างมาก เนื่องจากไม่มีพยาธิ

สภาพทั้งทางมหภาคและทางจุลภาคที่ เป็นคุณลักษณะ

จำเพาะ การสืบค้นภายหลังเสียชีวิตด้วยการตรวจสารชีวเคมี

โดยเฉพาะการตรวจหาระดับกลูโคสในน้ำลูกตา ระดับ

บีตาไฮดรอกซีบิวทิเรตในเลือด และระดับฮีโมโกลบินเอวันซี

ในเลือด จัดเป็นการตรวจมาตรฐานในการวินิจฉัยภาวะดัง

กล่าว จึงควรกระทำเป็นงานประจำในการชันสูตรศพที่ไม่

สามารถอธิบายสาเหตุการเสียชีวิตได้ทุกราย แม้ในศพที่เน่า

มากแล้วก็ยังสามารถทำการตรวจวิเคราะห์ได้โดยการใช้

ตัวอย่างชีวภาพชนิดอื่น ซึ่งค่าที่ได้จากการตรวจดังกล่าว

สามารถให้ข้อมูลที่มีประโยชน์ในการวินิจฉัยสาเหตุการ
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