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บทคัดยอ 

การเสียชีวิตกะทันหันโดยธรรมชาติในผูใหญมีสาเหตุการตายที่หลากหลาย สาเหตุการตายที่พบบอยที่สุดคือ

ระบบหัวใจและหลอดเลือด แตในบางกรณีไมสามารถอธิบายสาเหตุการตายไดแมจะผานการผาศพตรวจอยางสมบูรณ

แลวก็ตาม โดยเฉพาะในผูเสียชีวิตอายุนอยที่มีสุขภาพดีมากอน เชื่อวาอาจเนื่องมาจากความผิดปกติของชองทาง

ผานไอออนของหัวใจที่เปนมาแตกำเนิดและถายทอดทางพันธุกรรม จึงเปนหัวขอที่ศึกษาวิจัยอยางกวางขวางในชวง

ทศวรรษที่ผานมา จนมีแนวคิดที่จะใชการทดสอบทางพันธุกรรมเปนสวนหนึ่งของการผาศพตรวจเพื่อวินิจฉัยสาเหตุ

การตายในกรณีดังกลาว ซึ่งจะทำใหการวินิจฉัยสาเหตุการตายโดยธรรมชาติถูกตองและแมนยำขึ้นรวมถึงการผาเหลา

ของสารพันธุกรรมอันเปนสาเหตุของโรคอื่น ๆ รวมทั้งเปนการยกระดับมาตรฐานการใหบริการทางนิติเวชที่กาวหนา

และครอบคลุมไปถึงญาติของผูเสียชีวิตที่ยังมีชีวิตอยูดวย 
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Sudden Natural Death in Adults 

Abstract 
 Sudden natural death in adults is attributed to various causes of death. The most frequently 
encountered cause of death is cardiovascular system. However, in certain cases such deaths 
cannot be explained by complete autopsy, especially in healthy young cadavers. Nevertheless, 
there has been significant evidence to believe that the death might be due to a familial fatal 
cardiac channelopathy. Accordingly, it has been under extensive genetic research over the past 
decade. Currently, there is an idea to use such genetic testing as a new investigatory tool, so-called 
“molecular autopsy” in identifying a cause of natural death more accurately and precisely, and 
other disease-causing mutations as well. This will make forensic pathology more advanced and 
more comprehensive in terms of standard operating procedures and family coverage for those 
surviving at-risk family members. 
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บทนำ 
 การเสียชีวิตกะทันหันโดยธรรมชาติ หมายถึงการเสีย

ชีวิตโดยธรรมชาติที่เกิดขึ้นภายใน 1 ชั่วโมงของการเริ่มมี

อาการครั้งสุดทายในผูที่มีสุขภาพดีหรือในผูที่เปนโรคบาง

ชนิดที่มีความรุนแรงไมมากพอที่จะเปนสาเหตุการตายได1 

อยางไรก็ตามยังมีขอถกเถียงเกี่ยวกับระยะเวลาที่มีอาการครั้ง

สุดทายจนกระทั่งเสียชีวิตวาจะใชภายใน 24 ชั่วโมง 6 ชั่วโมง 

หรอื 1 ชัว่โมง ขึน้อยูกบัคำจำกดัความทีต่างกนั อยางไรกต็าม

การกำหนดระยะเวลาดังกลาวอาจไมมีประโยชนมากนัก

เนื่องจากรอยละ 40 ของผูเสียชีวิตกะทันหันไมมีพยานรูเห็น

เหตุการณขณะเสียชีวิต2 แมในบางรายจะเสียชีวิตที่บาน

ก็ตาม ระยะเวลาจากที่เริ่มมีอาการจนกระทั่งเสียชีวิตจึงไม

ทราบแนชัด หากระยะเวลาดังกลาวสั้นมักมีสาเหตุจากระบบ

หัวใจและหลอดเลือด1,3 แตอาจมีสาเหตุจากระบบอื่นไดดัง

แสดงในตารางที่ 14 เชน ระบบหายใจที่มักพบภาวะลิ่มเลือด

อุดกั้นในปอด (pulmonary embolism) และโรคหอบหืด 

หรือระบบประสาทที่มักพบภาวะเลือดออกในสมองใหญและ

โรคลมชัก ซึ่งรายที่ผานการผาศพตรวจอยางสมบูรณแลวยัง

ตารางที่ 1:
สาเหตุของการเสียชีวิตกะทันหันในผูใหญที่พบบอย4

 ระบบโรค  โรค 

ระบบหัวใจและหลอดเลือด 
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ระบบอื่น ๆ 

Coronary artery disease  

Hypertrophic cardiomyopathy 

Right ventricular cardiomyopathy 

Dilated cardiomyopathy 

Lymphocytic myocarditis 

Floppy mitral valve 

Aortic valve stenosis 

Congenital cardiac abnormality 

Anomalous origin of coronary artery 

Coronary artery dissection 

Aortic dissection 

Long-QT syndrome 

Brugada syndrome 

Short-QT syndrome 

Catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia 

Anomalous conduction pathways 

Dysplasia of nodal arteries 

Atrioventricular (AV) node tumor 

Asthma attack 

Pulmonary embolism 

SUDEP (Sudden unexpected death in epilepsy) 

CNS hemorrhage 

Intra-abdominal hemorrhage 
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ไมสามารถระบุสาเหตุการตายไดพบประมาณรอยละ 51 

สำหรับทางดานนิติเวชศาสตรแลวจะหมายถึงการเสียชีวิต

โดยธรรมชาติที่เกิดขึ้นอยางกะทันหันโดยไมคาดคิด จึงไม

รวมถึงการเสียชีวิตจากความรุนแรงหรือจากสารพิษดวย  

 

การชันสูตรศพที่เสียชีวิตกะทันหันในผูใหญ 
 การชั นสู ต รศพที่ เ สี ย ชี วิ ต กะทั นหั น ในผู ใ หญ

ประกอบดวย 4 ขั้นตอน5 คือ การชันสูตรศพ ณ สถานที่พบ

ศพ การผาศพตรวจอวัยวะภายในทั้งระดับมหภาคและ

จุลภาค การตรวจทางหองปฏิบัติการ และการวินิจฉัยสาเหตุ

การตาย ในการชันสูตรศพ ณ สถานที่พบศพมีความจำเปน

อยางยิ่งที่จะตองสอบถามขอมูลจากพยานผูรูเห็นเหตุการณ

ขณะเสียชีวิตหรือญาติของผูเสียชีวิตใหไดรายละเอียดมาก

ที่สุด ควรถามเกี่ยวกับอาชีพ การสูบบุหรี่ การดื่มสุรา การได

รับยาและสารเสพติด อาการกอนเสียชีวิต โดยเฉพาะอาการ

หมดสติ เวียนศีรษะ ใจสั่น และเจ็บแนนหนาอก กิจกรรมที่

ทำเปนประจำและกอนเสียชีวิต สถานการณขณะเสียชีวิต 

ประวัติทางการแพทย ประวัติการเสียชีวิตกะทันหันใน

ครอบครัว ประวัติการแพสารหรือยาบางชนิด ซึ่งการเสียชีวิต

กะทันหันขณะพักและขณะออกกำลังกายนั้นมีความตางกัน

ในแงที่วาสาร catecholamine ที่หลั่งออกมาขณะทำ

กิจกรรมที่คอนขางเครียดอาจกระตุนหัวใจใหเตนผิดปกติจน

เปนสาเหตุทำใหเสียชีวิตได อยางไรก็ตามการเสียชีวิต

กะทันหันสวนใหญเกิดขึ้นขณะพักถึงรอยละ 672 ชนิดของยา

ที่ผูเสียชีวิตไดรับอยูกอนเสียชีวิตชวยบงชี้โรคบางชนิดที่อาจ

เกี่ยวของกับการเสียชีวิตได เชน ยาปฏิชีวนะ ยาที่เหนี่ยวนำ

ใหเกิด long-QT syndrome (LQTS) ไดแก ยารักษาการ

เตนผิดปกติของหัวใจและยารักษาโรคทางจิตเวช เชน ยาตาน

เศรา ซึ่งควรคำนึงถึงดวยโดยเฉพาะในรายผูปวยจิตเวช  

 การตรวจสภาพศพภายนอกอาจพบรอยโรคที่ปรากฏ

อยู รองรอยการบาดเจ็บ รองรอยการกูชีวิต ภาวะหมดสติ

อาจนำไปสูการบาดเจ็บไดดวย ผูที่มีภาวะติดแอลกอฮอลจะ

เสี่ยงตอการเสียชีวิตกะทันหันไดมาก การเสียชีวิตกะทันหัน

ในคนหนุมสาวควรไดรับการผาศพตรวจอยางสมบูรณเสมอ

และควรตรวจทางดานพิษวิทยาดวย ซึ่งมีความจำเปนอยาง

มากในการคัดแยกสาเหตุของการเสียชีวิตจากสารพิษ และยัง

ชวยระบุสารเสพติดบางชนิดที่มีผลตอการทำงานของ

กลามเนื้อหัวใจ เชน โคเคน แอมเฟตามีน เปนตน รวมถึงยา 

สเตอรอยดที่มีผลตอการทำงานของหัวใจ นอกจากนี้ควร

ตรวจวิเคราะหเสนผมดวยแมวาจะตรวจไมพบหรือตรวจพบ

ยาหรือสารเสพติดปริมาณนอยมากก็ตาม ทั้งนี้ เพื่อเปน

หลักฐานแสดงถึงประวัติการใชยาหรือสารเสพติดในระยะ

เวลาที่ผานมา  

 ในบางกรณีการระบุสาเหตุการตายขณะผาศพตรวจ

อาจกระทำไดโดยงาย เชน ในรายที่เสียชีวิตจากความผิดปกติ

ของกลามเนื้อหัวใจชนิดขยายใหญผิดปกติ (dilated 

cardiomyopathy) แตสาเหตุที่กอใหเกิดภาวะดังกลาวอาจ

ไมชัดเจน จึงควรใชเทคนิควิธีการตรวจอื่น ๆ รวมดวย เชน 

การตรวจคัดกรองการผาเหลาของยีนบางชนิด ซึ่งอาจจำเปน

เพื่อใชเปนหลักฐานในการบงชี้ความผิดปกติทางพันธุกรรม 

โดยเฉพาะในรายที่มีอายุนอย7 ในบางรายการตรวจทาง

จุลภาคอยางสมบูรณอาจชวยระบุสาเหตุการตายได เชน 

active lymphocytic myocarditis ซึ่งไมพบความผิดปกติ

ทางกายภาพของหัวใจเมื่อตรวจดูดวยตาเปลา ในการวินิจฉัย

สาเหตุการตายดังกลาวควรพิจารณาวาการเสียชีวิตกะทันหัน

นั้นมีสาเหตุมาจากโรคหัวใจหรือไม มีสาเหตุจากอะไร และ

กลไกการตายเกิดจากการเตนของหัวใจที่ผิดปกติ เชน โรค

หลอดเลือดหัวใจ ความผิดปกติทางโครงสรางของหัวใจที่เปน

มาแตกำเนิด จากทางกายภาพ เชน เลือดออกในชองเยื่อหุม

หัวใจ หลอดเลือดเอออรตาแตก หรือจากความผิดปกติอยาง

อื่นของหัวใจ เชน การผาตัดตอหลอดเลือดหัวใจ ความผิด

ปกติของกลามเนื้อหัวใจชนิดตาง ๆ ที่อาจมีผลตอหลอดเลือด

โคโรนารี กลามเนื้อหัวใจ ลิ้นหัวใจ ระบบนำไฟฟาของหัวใจ 

หลอดเลือดเอออรตาสวนที่อยูในชองเยื่อหุมหัวใจ หรือหลอด

เลือดปอด ซึ่งมีความจำเปนสำหรับการทำงานของหัวใจ โรค

หัวใจนั้นเปนโรคทางพันธุกรรมที่จำเปนตองตรวจหาความผิด

ปกติของยีนและใหคำปรึกษากับญาติลำดับแรกของผูเสียชีวิต

หรือไมดวย  

 สำหรับขั้นตอนในการชันสูตรศพที่เสียชีวิตกะทันหัน

ในผูใหญนั้นควรกระทำอยางเปนระบบ เก็บตัวอยางทาง

ชีวภาพเพื่อสงตรวจทางหองปฏิบัติการอยางเหมาะสม และ

ควรทราบเทคนิคที่ใชในการตรวจตัวอยางเหลานั้นดวย ตาม

ตารางที่ 24,6 
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ตารางที่ 2:
ขั้นตอนการชันสูตรศพที่เสียชีวิตกะทันหันในผูใหญ4,6

ขั้นตอนที่ควรทำอยางเปนระบบ ตัวอยางที่ควรเก็บตรวจ เทคนิคที่ควรใช 

การผาศพตรวจอยางสมบูรณ  

  รวมทั้งการผาตรวจทางเดินอาหาร 

บันทึกปริมาตรและน้ำหนักของสิ่งตรวจ

พบที่อยูในโพรงตาง ๆ ของรางกาย 

ถายภาพรองรอย/พยาธิสภาพตาง ๆ ที่

มีนัยสำคัญทั้งหมด 

การผาตรวจหัวใจรวมทั้งหลอดเลือด  

  โคโรนารีและน้ำหนักของหัวใจ 

อยางนอย 10 ตัวอยางที่ระบุตำแหนง

อยางชัดเจนเพื่อตรวจทางจุลภาค 

ยอม immunohistochemistry เพื่อ

ตรวจลักษณะของการขาดเลือด 

การผาตรวจสวนตนและสวนปลาย 

  ของหลอดเลือดปอด 

สงตัวอยางเพื่อตรวจทางจุลภาคหากพบ

ลิ่มเลือดในหลอดเลือด (thrombus) 
- 

การตรวจทางจุลภาค 

 

ทุกอวัยวะ รวมทั้ง ตอมไทรอยด ตอมไท

มัส และอัณฑะ 

ยอม Gram, Grocott และ PAS ตาม

ความจำเปน 

การตรวจทางเซลลวิทยา 

 

ของเหลวในชองเยื่อหุมหัวใจ ของเหลว

ในชองอก ของเหลวในชองทอง และน้ำ

ไขสันหลัง 

ยอม Gram และ PAS ตามความจำเปน 

การตรวจพยาธิสภาพของสมอง 

 

แชสมองไวในน้ำยาฟอรมาลินนาน 3-4 

สัปดาห 

ตรวจทางจุลภาค 

immunohistochemistry 

การตรวจทางพิษวิทยา เลือด ปสสาวะ เสนผม น้ำลูกตา ตรวจหาระดับสารพิษและยาตาง ๆ  

การตรวจทางชีวเคมี 

 

ของเหลวในชองเยื่อหุมหัวใจ น้ำลูกตา ตรวจหาระดับ troponin, อิเล็กโทรไลต

และกลูโคส 

การตรวจทางจุลชีววิทยา เลือด ของเหลวตาง ๆ ในรางกาย 

อวัยวะที่มีรองรอยการติดเชื้อ และ 

น้ำไขสันหลัง  

ตรวจหา HIV, HBV, HCV, และ viral 

proteins และเพาะเชื้อ 

การตรวจทางอณูชีววิทยา เลือด หัวใจ ตรวจคัดกรองการผาเหลาของสาร

พันธุกรรมตามพยาธิสภาพและโรคทาง

พันธุกรรมในครอบครัว 

การถายภาพเอกซเรยทั้งศพ สงตัวอยางเพื่อตรวจทางจุลภาคหากพบ

รองรอยบนกระดูก 

ตรวจหาพยาธิสภาพ 

 

การเสียชีวิตกะทันหันที่มีสาเหตุจากหัวใจ  
 สำหรับการเสียชีวิตกะทันหันที่มีสาเหตุจากหัวใจ  

(sudden cardiac death, SCD) นั้น โรคหลอดเลือดหัวใจ  

(coronary artery disease) เปนสาเหตุการเสียชีวิตที่พบ

บอยที่สุด ประมาณรอยละ 80 ในผูที่มีอายุมากกวา 35 ป8 

ซึ่งเปนสาเหตุทำใหกลามเนื้อหัวใจตายอยางเฉียบพลัน การ

เกิดลิ่มเลือดในหลอดเลือดและหลอดเลือดตีบอยางรุนแรง 

สำหรับคำนิยามทางพยาธิวิทยาของโรคหลอดเลือดหัวใจ 

หมายถึงภาวะของหัวใจที่มีหลอดเลือดโคโรนารีอยางนอย 1 

แขนงมีการตีบไมนอยกวารอยละ 75 จากการที่มี 

atherosclerotic plaque และ/หรือมีลิ่มเลือดในหลอด

เลือดรวมดวย สวนในผูที่มีอายุนอยกวา 35 ป จะพบความ

ผิดปกติของกลามเนื้อหัวใจไดบอยกวา ซึ่งกลามเนื้อหัวใจที่

หนาตัวผิดปกติจะพบบอยที่สุดและมักพบบริเวณหองลางขวา 

สำหรับปจจัยที่กระตุนทำใหเกิดการเสียชีวิตกะทันหันซึ่งมี

สาเหตุจากหัวใจมีเพียง 3 ปจจัยเทานั้น คือสิ่งที่มีผลตอ
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โครงสรางและการทำงานของกลามเนื้อหัวใจ ภาวะที่มีผลตอ

ความสมดุลของกลามเนื้อหัวใจที่ไวตอผลดังกลาว และการ

เตนผิดปกติของกลามเนื้อหัวใจที่มีอยูเดิม9 สิ่งที่มีผลตอ

โครงสรางและการทำงานของกลามเนื้อหัวใจที่ทำใหเสียชีวิต

จะขึ้นกับอายุของผูเสียชีวิตและอาจเปนอยางเฉียบพลันหรือ

เรื้อรังก็ได ตัวอยาง เชน ภาวะที่ผูเสียชีวิตมีโรคหลอดเลือด

หัวใจรวมกับการมี re-entry pathway อันเปนผลจาก

กลามเนื้อหัวใจตายเกา อาจทำใหเกิด ventricular 

tachyarrhythmia แลวเปนสาเหตุทำใหเสียชีวิตกะทันหันได 

ซึ่ง re-entry pathways จัดเปนกลไกเดนที่ทำใหเกิด 

ventricular fibrillation ดวย9 ซึ่งการเปลี่ยนแปลงเฉพาะที่

ใน automaticity และ triggered activity อันเนื่องมาจาก 

after-depolarization อาจมีความสำคัญรวมดวย9  

 โรคหลอดเลือดหัวใจเปนสาเหตุสำคัญของการเสีย

ชีวิตกะทันหันในผูใหญ จึงมีความจำเปนที่จะตองทราบถึง

การวินิจฉัยโรคดังกลาวภายหลังการเสียชีวิต เนื่องจากการ

เสียชีวิตอยางกะทันหันสวนใหญไมไดเกิดจากกลามเนื้อหัวใจ

ขาดเลือดเฉียบพลัน แตเกิดจากหัวใจเตนผิดปกติที่มีสาเหตุ

จากแผลเปนในกลามเนื้อหัวใจที่นำไปสูภาวะ re-entry 

tachycardia และพบลักษณะกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดใหม

เพียงรอยละ 20 เทานั้น10 มีผูเชื่อวาภาวะกลุมอาการหลอด

เลือดหัวใจเฉียบพลัน (acute coronary syndrome) รวม

กับลิ่มเลือดในหลอดเลือดที่กอตัวขึ้นใหม plaque ที่แตกเปน

รอง และภาวะเลือดออกในกลามเนื้อหัวใจมีสวนสงเสริม

ทำใหเสียชีวิตกะทันหัน แมวาอุบัติการณของกลามเนื้อหัวใจ

ตายเฉียบพลันคอนขางต่ำก็ตาม ในการผาศพตรวจจึงควร

ฝานหัวใจในแนวขวางเปนแผน ๆ หางกันแผนละ 1-1.5 

เซนติเมตร แลวตรวจดูลักษณะของผนังหัวใจและหองหัวใจ 

ฝานหลอดเลือดโคโรนารีในแนวขวางเปนชวง ๆ โดยมีระยะ

หางชวงละ 0.3-0.5 เซนติเมตร หากหลอดเลือดแข็งมากจน

ไมสามารถตัดผานไดงายควรนำไปผานกรรมวิธีสลาย

แคลเซียมเปนเวลานานอยางนอย 24 ชั่วโมง สิ่งตรวจพบที่

จำเปนสำหรับการวินิจฉัยโรคกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด คือ

การพบลิ่มเลือดในหลอดเลือด ความรุนแรงของการตีบของ

หลอดเลือด หลอดเลือดมีผนังหนามากจนเกิดแผลเปน และ/

หรือลักษณะการขาดเลือดอยางเฉียบพลันของกลามเนื้อ

หัวใจ11 เมื่อคำนึงถึงระดับการอุดตันของหลอดเลือดแลว 

หลอดเลือดที่ตีบมากเทากับขนาดของปลายเข็ม คือ นอยกวา 

1 มิลลิเมตร จะเทียบเทากับหลอดเลือดตีบอยางนอยรอยละ 

7512 ซึ่งจัดเปนระดับ 4 จึงควรบันทึกในรายงานการชันสูตร

ศพในสวนที่เปนการตรวจชิ้นเนื้อทางกลองจุลทรรศนดวย11 

โดยอยางนอยหลอดเลือดโคโรนารีแขนงหลักตองมีรูตีบ

มากกวารอยละ 75 ในการวินิจฉัยภาวะกลามเนื้อหัวใจขาด

เลือด12 สวนการเสียชีวิตกะทันหันที่มีสาเหตุจากหัวใจอื่น ๆ 

ไดแก หลอดเลือดโคโรนารีแขนงซายมีตนกำเนิดผิดปกติ ลิ่ม

เลือดอุดกั้น (embolus) หลอดเลือดอักเสบ และการแยกชั้น

ของหลอดเลือด13,14 

 นอกจากนี้ควรตรวจหาเครื่องบงชี้ที่แสดงวามีสาเหตุ

มาจากหัวใจดวยวิธีทางอิมมูโนฮิสโตเคมี ที่แสดงถึงกลามเนื้อ

หัวใจถูกทำลาย เนื่องจากวิธีการยอมพื้นฐานตรวจพบการ

ตายของกลามเนื้อหัวใจอยางเฉียบพลันไดเร็วที่สุด 4-6 

ชั่วโมงภายหลังขาดเลือดเทานั้น15 ซึ่งสารบงชี้ในเลือด ไดแก 

myoglobin, troponin I, troponin T และ terminal 

complement complex จากการศึกษาพบวาสามารถ

ตรวจพบปริมาณที่ลดลงไดกอนที่จะมีการสะสมแอนติเจนใน

พลาสมา เชน C5b-9 ซึ่งแอนติเจนชนิดนี้มีความจำเพาะมาก

และตรวจพบไดประมาณ 30 นาทีภายหลังขาดเลือด15 

อยางไรก็ตามในการแปลผลควรคำนึงถึงผลกระทบจากการกู

ชีวิตดวย ซึ่งอาจเหนี่ยวนำปฏิกิริยาบางอยางได15 จึงควรใชทั้ง

สองวิธีรวมกันซึ่งจะใหความจำเพาะในการวินิจฉัยสูงถึงรอย

ละ 9616 โดยที่การกูชีวิตและการยอยสลายตัวเองของเซลล

อาจไมมีผลตอสิ่งตรวจพบดังกลาว16 นอกจากนี้ยังมีการ

ทดสอบ heart-type cytoplasmic fatty acid-binding 

protein (H-FABP) ในการวินิจฉัยภาวะกลามเนื้อหัวใจตาย

อยางเฉียบพลันระยะแรก คือนอยกวา 24 ชั่วโมง ในผู

รอดชีวิตบางแลว17 แตยังไมมีการนำวิธีดังกลาวไปใชทดสอบ

ในผูเสียชีวิต  

 ภาวะกลามเนื้อหัวใจหองลางขวาโตพบบอยใน

ประเทศสหรัฐอเมริกา ประมาณรอยละ 70 ของผูเสียชีวิต

กะทันหันที่มีอายุระหวาง 20-40 ป18 ซึ่งพบไดทั้งที่มีความผิด

ปกติเพียงเล็กนอยและที่มีความผิดปกติของกลามเนื้อหัวใจ

หองลางซายรวมดวย โดยแบบที่มีความผิดปกติของกลามเนื้อ

หัวใจหองลางซายรวมดวยและแบบที่มีความผิดปกติของผนัง

กั้นหัวใจหองลางจะมีพยากรณโรคเลวกวา ซึ่งเปนโรคที่
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ถายทอดทางพันธุกรรมแบบ autosomal โดยพบการ

ผาเหลาชนิด missense หลายตำแหนงใน cardiac 

ryanodine receptor ซึ่งเปนชองทางหลักในการปลดปลอย

แคลเซียมจาก sarcoplasmic reticulum ในเซลลกลามเนื้อ

หัวใจ18 และเชื่อวาการผาเหลานี้ทำใหมีการกระตุนการ

ทำงานของชองทางดังกลาวที่มากและไวกวาปกติดวย สงผล

ทำใหแคลเซียมไอออนถูกปลอยออกมามากเกินไปทำใหหัวใจ

เตนผิดปกติและเปนสาเหตุทำใหเสียชีวิตได โดยแทจริงแลว

การรั่วของแคลเซียมในชวงหัวใจขยายตัวอันเนื่องมาจาก 

hyperactive RyR2 ซึ่งควรจะปดนั้น อาจเปนสัญญาณ

ชักนำทำใหปดชาลงภายหลังจาก depolarization แลว โดย

เชื่อวาเปนตัวกระตุนใหเกิด ventricular tachyarrhythmia 

นั่นเอง18 นอกจากนี้การผาเหลาของยีนในสวนรหัส 

desmoplakin และ plakoglobin ไดแก โรค Naxos ซึ่ง

เปนโรคทางพันธุกรรมแบบ autosomal recessive จะมี

ภาวะกลามเนื้อหัวใจหองลางขวาผิดปกติดวย จึงชี้แนะวาการ

รบกวนบริเวณรอยตอของเซลลกลามเนื้อหัวใจอาจสงเสริม

ทำใหเซลลกลามเนื้อหัวใจเสื่อมสภาพและตายได โดยมี

ขบวนการซอมแซมเกิดขึ้นดวยการแทนที่เซลลกลามเนื้อ

หัวใจที่ตายแลวดวยเนื้อเยื่อไขมันและเนื้อเยื่อเกี่ยวพัน18 

ปจจุบันนี้ยังไมมีวิธีการตรวจสอบทางพันธุกรรมที่กระทำเปน

งานประจำสำหรับครอบครัวที่สงสัยวามีผูเปนโรคดังกลาว ซึ่ง

ในบางรูปแบบอาจมีความสัมพันธกับการเสพแอลกอฮอล

อยางเรื้อรังดวย บงชี้วาสภาพแวดลอมอาจมีผลตอโรคนี้ดวย  

 สำหรับการวินิจฉัยการเสียชีวิตกะทันหันที่มีสาเหตุ

จากหัวใจดวยความแนนอนในระดับความแนนอนตาง ๆ 

แสดงไวในตารางที่ 36 ในกรณีระดับความเปนไปไดสูงหรือ

ระดับไมแนนอนนั้น ควรพิจารณารายละเอียดในแตละกรณี

เปนราย ๆ ไป ซึ่งควรพิจารณาประวัติอาการกอนเสียชีวิต

และสถานการณการเสียชีวิตดวย นอกจากนั้นยังมีโรค

กลามเนื้อหัวใจที่ เปนสาเหตุของการเสียชีวิตจากการ

เปลี่ยนแปลงทางสรีรวิทยาและการเปลี่ยนแปลงทางพยาธิ

สภาพที่ยังไมมีคำนิยามที่ชัดเจน ในกรณีเชนนี้หากมีขอสงสัย

ในประเด็นดังกลาวควรขอความเห็นจากแพทยผูเชี่ยวชาญ

ทางดานหัวใจและหลอดเลือดประกอบการพิจารณาดวย 

สวนการเสียชีวิตที่ยังไมสามารถอธิบายสาเหตุการตายไดแม

ไดทำการผาศพตรวจอยางสมบูรณ ทำการตรวจชิ้นเนื้อทาง

กลองจุลทรรศนอยางถี่ถวน รวมทั้งทำการสืบคนทางหอง

ปฏิบัติการอยางละเอียดแลวจะจัดเปน “กลุมอาการการเสีย

ชวีติกะทนัหนัจากหวัใจเตนผดิปกต”ิ (sudden arrhythmic 

death syndrome)6 

 

การเสียชีวิตกะทันหันที่ไมสามารถอธิบายสาเหตุ
การตายได  
 การเสียชีวิตกะทันหันที่ไมสามารถอธิบายสาเหตุการ

ตายได (sudden unexplained death, SUD) เปนกรณีที่

แมจะไดทำการผาศพตรวจอยางสมบูรณแลวแตยังไม

สามารถอธิบายสาเหตุการตายได โดยในบางราย ความผิด

ปกติของหัวใจอาจถูกมองขามไปหากไมไดตรวจระบบนำ

ไฟฟาของหัวใจ ซึ่งแสดงถึงความสำคัญของการตรวจระบบ

นำไฟฟาดวยวิธีที่งายและใชเวลานอยในเวชปฏิบัติ19,20 และ

อาจทำใหตรวจพบความผิดปกติหลัก เชน ภาวะหลอดเลือด

โคโรนารีตีบรุนแรง ความผิดปกติของ AV node จากการเพิ่ม

จำนวนเนื้อเยื่อเกี่ยวพันในกลามเนื้อหัวใจ (fibromuscular 

hyperplasia) หรือเนื้องอก เนื่องจากพบการเพิ่มจำนวน

เนื้อเยื่อเกี่ยวพันในกลามเนื้อหัวใจของหลอดเลือดแดง AV 

node ในกลุมควบคุมดวย ซึ่งการระบุภาวะขาดเลือดของ 

AV node เปนสาเหตุการตายตอเมื่อไมพบสาเหตุการตายอื่น

แลว โดยเฉพาะในรายที่หลอดเลือดโคโรนารีตีบรุนแรงและ 

internal elastic lamina ที่แข็งและแตกเปนรอง กลไกการ

ตายที่พบบอย คือภาวะขาดเลือดของ AV node รองลงมา

คือความผิดปกติของระบบนำไฟฟาที่อาจพบได แตสวนใหญ

มักไมทำใหเสียชีวิต ซึ่งไดแก persistent fetal dispersion 

และกลามเนื้อหัวใจกลายสภาพเปนไขมันและเนื้อเยื่อ

เกี่ยวพันที่สัมพันธกับอายุ การเพิ่มจำนวนเนื้อเยื่อเกี่ยวพันใน

กลามเนื้อหัวใจระดับนอยหรือปานกลาง21  

 อยางไรก็ตามการแปลผลการตรวจระบบนำไฟฟาของ

หัวใจยังคอนขางยาก นอกจากนี้อุบัติการณการเสียชีวิตจาก

ความผิดปกติของระบบนำไฟฟาคอนขางต่ำเพียงรอยละ 3 

เทานั้น21 โดยที่ความผิดปกติทางพยาธิสภาพมีขอพิสูจนเพียง

เล็กนอย ในกรณีที่ไมทราบประวัติทางการแพทยหรือไมมี

บันทึกเกี่ยวกับความผิดปกติของระบบนำไฟฟาหรือการเตน

ของหัวใจที่ชากวาปกติ จึงยังไมแนชัดวาระบบนำไฟฟาเปน

สาเหตุการตายอยางแทจริงในรายที่เสียชีวิตกะทันหันหรือไม 
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ตารางที่ 3:
ระดับความแนนอนในการวินิจฉัยการเสียชีวิตกะทันหันที่มีสาเหตุจากหัวใจในรายที่มีการผาศพตรวจ6

ระดับแนนอน ระดับเปนไปไดสูง ระดับไมแนนอน 

- ลิ่มเลือดอุดตันในหลอดเลือดปอด

อยางมาก 

- เลือดออกในเยื่อหุมหัวใจจากหลอด

เลือดเอออรตาแตกหรือหัวใจแตก 

- เอ็นกลามเนื้อในหองลางของหัวใจ

แตกรวมกับลิ้นไมทรัลเสียหนาที่

ฉับพลันและปอดบวม 

- หลอดเลือดโคโรนารีอุดตันเฉียบพลัน

จากการกอตัวของลิ่มเลือด การแยก

ชั้นของหลอดเลือดหรือการอุดตัน

จากสิ่งที่หลุดมาอุดหลอดเลือด  

(embolus) 

- หลอดเลือดโคโรนารีมีตนกำเนิดจาก

หลอดเลือดพัลโมนารี 

- เนื้องอกหรือลิ่มเลือดอุดกั้นทางเปด

ของลิ้นหัวใจ 

- ลิ่มเลือดอุดกั้นลิ้นหัวใจเทียม 

- การฉีกขาด การปริ การหลุดของลิ้น

หัวใจเทียมรวมกับลิ้นหัวใจเสียหนาที่

ฉับพลัน 

- กลามเนื้อหัวใจอักเสบเฉียบพลัน

อยางมาก 

- หลอดเลือดหัวใจเสื่อมสภาพรวม

กับมีการตีบมากกวารอยละ 75 

อาจมีกลามเนื้อหัวใจขาดเลือดอยู

เดิมหรือไมก็ได 

- หลอดเลือดโคโรนารีแขนงซายหนา

มีตนกำเนิดจากไซนัสขางขวาและมี 

interarterial course 

- กลามเนื้อหัวใจผิดปกติชนิดหนาตัว 

ชนิดขยาย หรืออื่น ๆ 

- Myxoid degeneration ของลิ้น

ไมทรัลที่ยื่น รวมกับหองบนขยาย

หรือหองลางซายหนาตัว 

- หลอดเลือดเอออรตาตีบรวมกับ

หองลางซายหนาตัว 

- การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจพบ

ลักษณะ ventricular 

pre-excitation 

- การตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจพบ

ลักษณะ sinoatrial หรือ 

atrioventricular (AV) block 

- โรคหัวใจแตกำเนิด โรคหัวใจที่ผาน

การผาตัด 

- ความผิดปกติเล็กนอยทางกายภาพ

ของหลอดเลือดโคโรนารีที่แยกออก

มาจากหลอดเลือดเอออรตา 

- หลอดเลือดโคโรนารีฝงอยูใน

กลามเนื้อหัวใจ 

- กลามเนื้อหัวใจอักเสบเฉพาะที่ โรค

หัวใจ จากความดันโลหิตสูง หัวใจ

หองลางซายหนาตัวโดยไมทราบ

สาเหตุ 

- Myxoid degeneration ของลิ้น

ไมทรัล โดยไมพบวามีหองบนขยาย

หรือหองลางซายหนาตัว 

- หินปูนเกาะที่ผนังกั้นหองหัวใจ  

(± mitral annulus/aortic valve) 

- กอนไขมันบริเวณผนังกั้นหองบน 

- เนื้องอกบริเวณ AV node และการ

ตรวจคลื่นไฟฟาหัวใจไมพบลักษณะ 

AV block หรือโรคระบบนำไฟฟาที่

ไมพบลักษณะผิดปกติจากการตรวจ

คลื่นไฟฟาหัวใจ 

- โรคหัวใจแตกำเนิด โรคหัวใจแต

กำเนิดที่ ไมไดผานการผาตัดที่อาจ

พบหรือไมพบรวมกับ Eisenmenger 

syndrome 

จึงควรตรวจหลอดเลือดโคโรนารีอยางละเอียดรวมกับการตัด

ชิ้นเนื้อหัวใจในตำแหนงที่เปนระบบนำไฟฟาเพื่อตรวจทาง

จุลภาคสำหรับรายที่เสียชีวิตกะทันหันที่กระทำเปนงาน

ประจำอยูแลว 

 ในรายที่ไมสามารถอธิบายสาเหตุการตายได อาจ

ตรวจพบความผิดปกติของหัวใจเพียงเล็กนอย เชน ตรวจพบ

เซลลกลามเนื้อหัวใจโตกวาปกติเล็กนอยหรือปานกลาง ตรวจ

พบ isolated myocardial fiber disarray และตรวจพบ

เซลลลิมโฟไซตแทรกในกลามเนื้อหัวใจโดยไมพบการตายของ

กลามเนื้อหัวใจรวมดวย โดยหัวใจมักมีโครงสรางทาง

กายภาพปกติ สอดคลองกับความผิดปกติทางสรีรไฟฟา

ปฐมภูมิที่อาจประเมินจากประวัติทางการแพทยที่สมบูรณ 

การตรวจสอบคลื่นไฟฟาหัวใจที่ผานมา การตรวจทางอณู

ชีววิทยาจากเนื้อเยื่อ และการสืบคนหาความผิดปกติของ

หัวใจในญาติลำดับแรกของผูเสียชีวิตเพื่อปองกันการเสียชีวิต

กะทันหันที่อาจเกิดขึ้นได ซึ่งจากการสืบคนดังกลาวพบ

ครอบครัวที่ เปนโรคหัวใจที่ถายทอดทางพันธุกรรมได

ประมาณรอยละ 2022  
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 สาเหตุหลักของการเสียชีวิตกะทันหันที่มีสาเหตุจาก

หัวใจโดยที่ไมมีโรคหรือความผิดปกติทางกายภาพของหัวใจ

นั้น คือกลุมอาการหัวใจเตนผิดปกติที่ถายทอดทางพันธุกรรม 

ซึ่งสวนใหญถายทอดแบบ autosomal dominant โดย

เฉพาะ long-QT syndrome (LQTS) ที่มีการผาเหลาของ

สารพันธุกรรมที่เปนรหัสชองทางผานโซเดียมไอออนและ

โพแทสเซียมไอออนของหัวใจหลายตำแหนง ทำใหมีการ

เปลี่ยนแปลงหนาที่ของชองทางผานเหลานั้น และการ

ผาเหลาดังกลาวยังพบใน Brugada Syndrome และ 

idiopathic ventricular fibrillation ดวย23 กลุมอาการเสีย

ชีวิตกะทันหันขณะนอนหลับในตอนกลางคืนที่ไมสามารถ

อธิบายสาเหตุการตายได (sudden unexplained 

nocturnal death syndrome, SUNDS) ในเพศชายวัย

หนุมที่มีภูมิลำเนาทางแถบเอเชียตะวันออกเฉียงใต อาจมี

สาเหตุจากความผิดปกติทางสรีรไฟฟาปฐมภูมิเชนเดียวกับ 

Brugada Syndrome24 นอกจากนี้จากการศึกษาทางอณู

พันธุศาสตรของ catecholaminergic polymorphic 

ventricular tachycardia ในชายหนุมผูเสียชีวิตกะทันหันที่

ถูกชักนำดวยการออกกำลังกาย พบวามีการผาเหลาของสาร

พันธุกรรมในยีนสวนที่เปนรหัส cardiac ryanodine 

receptor ซึ่งเปนยีนเดียวกันกับที่ถายทอดโรคกลามเนื้อ

หัวใจหองลางขวาโต25 ในกลุมอาการที่เปนแบบ recessive 

จะเกี่ยวของกับยีนสวนที่เปนรหัส calsequestrin 2 (CASQ

2) ซึ่งเปนโปรตีนชนิดที่จับกับแคลเซียมอยางมีประสิทธิภาพ

สูงโดยมีหนาที่เก็บแคลเซียมไวภายใน sarcoplasmic 

reticulum26 นอกจากนั้นอาจพบกลุมอาการ short-QT 

syndrome (SQTS) ในครอบครัวที่มีประวัติเปนลมบอย 

หัวใจหองบนและหองลางเตนผิดปกติ และการเสียชีวิต

กะทันหันในผูที่มีอายุนอย เปนตน27,28 สำหรับ SQTS นี้พบวา

มีความเชื่อมโยงกับการผาเหลาชนิด missense ในชอง

ทางผานโพแทสเซียมไอออน I
Kr
 HERG (KCNH2)29 ซึ่ง I

Kr 
นี้

เปนตัวปรับระดับโพแทสเซียมที่ทำงานไดอยางรวดเร็ว หาก 

I
Kr
 ทำหนาที่ลดลงจะสงผลทำให cardiac action potential 

นานขึ้น ทำใหชวง QT ยาวขึ้น ซึ่งพบใน LQTS หาก I
Kr
 ทำ

หนาที่มากขึ้นจะสงผลทำให refractory periods ของหัวใจ

หองบนและหองลางสั้นกวาปกติทำใหเกิด SQTS ได จึงควร

ตระหนักไว เสมอวากลุมอาการเหลานี้มีลักษณะทาง

พันธุกรรมแบบ strong genetic heterogeneity ที่พบบอย

และมีการแสดงออกต่ำ (low penetrance) ซึ่งจากการ

ศึกษาทางอณูพันธุศาสตรพบวาการผา เหลาของสาร

พันธุกรรมดังกลาวพบรอยละ 68 ใน LQTS และรอยละ 10-

20 ใน Brugada syndrome22 ดังนั้นการตรวจไมพบ LQTS 

ซึ่งเปนผลของชองทางผานไอออนบกพรอง จึงไมสามารถตัด

โรคนี้ออกไปได การผาเหลาของสารพันธุกรรมในระดับยีน 

สวนที่เปนรหัสชองทางผานไอออนของหัวใจที่ทำใหการนำ

ไฟฟาของหัวใจบกพรองจนเปนสาเหตุทำใหเสียชีวิตจากการ

เตนผิดปกติของหัวใจโดยที่ไมพบลักษณะการเปลี่ยนแปลง

ของกลามเนื้อหัวใจเลยนั้นเรียกวา “ความผิดปกติของชอง

ทางผานไอออนของหัวใจ” (cardiac channelopathies)6 

และนัยสำคัญของการผาเหลาดังกลาวตองเปรียบเทียบกับ

อุบัติการณการผาเหลาแบบเดียวกันที่ตรวจพบในกลุม

ควบคุมที่เปนผูเสียชีวิตจากสาเหตุการตายอื่นดวย จึงมี

แนวคิดที่จะใชการตรวจสอบทางโมเลกุลในการวินิจฉัย

สาเหตุการตายโดยธรรมชาติที่เกี่ยวของกับพันธุกรรมที่เรียก

วา “การผาศพตรวจดวยยีน” (gene autopsy) หรือ “การ

ผาศพตรวจทางโมเลกุล” (molecular autopsy)30-32 และ

มีรายงานการผาศพตรวจทางโมเลกุลของการเสียชีวิต

กะทันหันที่ไมสามารถอธิบายสาเหตุการเสียชีวิตไดบางแลว33 

โดยทำการศึกษาในผูเสียชีวิตดังกลาวจำนวน 49 ราย ใน

จำนวนนี้มากกวา 1 ใน 3 คาดวามีการผาเหลาของสาร

พันธุกรรมที่เกี่ยวของกับชองทางผานไอออนของหัวใจ โดย

เกือบรอยละ 15 เปนการผาเหลาของยีน RyR2 เทานั้น ซึ่ง

จากการศึกษานี้ พบวาการทดสอบทางพันธุกรรมภายหลัง

เสียชีวิตสามารถใหการวินิจฉัยไดรอยละ 35 และอาจชวย

วินิจฉัยบุคคลอื่นในครอบครัวได30-34 จึงมีการเสนอใหเปน

มาตรฐานสำหรับการประเมินการเสียชีวิตกะทันหันที่ไม

สามารถอธิบายสาเหตุได34 อยางไรก็ตาม ยังเปนการยากมาก

สำหรับแพทยนิติ เวชที่ จะใหการบริการในระดับนี้ ได 

เนื่องจากมีขอจำกัดหลายประการ เชน ซับซอน ตองอาศัย

ความเชี่ยวชาญเฉพาะทาง ใชเวลานาน และมีคาใชจายสูง จึง

ควรเลือกใชในบางรายเทานั้น ซึ่งปจจุบันการทดสอบทาง

พันธุกรรมยังไมมีการนำไปใชในทางปฏิบัติเพื่อสืบคนหา

สาเหตุของการเสียชีวิตกะทันหันเปนงานประจำ เพียงแตใช

ในงานวิจัยเทานั้น 
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 นอกจากนี้ บางการศึกษาพบวาการเสียชีวิตกะทันหัน

ในผูที่เปนโรคลมชักอาจเกิดจากกลไกที่เกี่ยวของกับหัวใจดวย 

โดยตรวจพบระดับ cardiac troponin ในเลือดสูงขึ้น

ภายหลังชัก35 ซึ่งอาจเกิดจากหัวใจเตนผิดปกติที่ถูกชักนำโดย

ภาวะชักหรือจากหัวใจหยุดเตนก็ได36 หรือจาก AV block37 

หรือกลไกที่ไมไดเกิดจากหัวใจ ซึ่งสวนใหญเปน central 

apnea ซึ่งอาจเปนเหตุการณที่เกิดขึ้นเมื่อใกลเสียชีวิต รอย

ละ 50 ของผูเสียชีวิตกะทันหันในผูที่เปนโรคลมชักนี้ไมพบ

ความผิดปกติทางมหภาคของเนื้อสมอง แตในทางจุลภาค

อาจพบลักษณะ neuronal clustering และ Bergmann’s 

gliosis มากขึ้นอยางมีนัยสำคัญ แตเปนลักษณะที่ไมจำเพาะ

และไมชวยใหขอมูลเกี่ยวกับกลไกการตายดวย 

 
สรุป 
 การวินิจฉัยสาเหตุของการเสียชีวิตกะทันหันโดย

ธรรมชาติจะขึ้นอยูกับการชันสูตรศพในสถานที่พบศพ ความ

มากนอยและคุณภาพของการผาศพตรวจ และการใชเทคนิค

วิธีการตาง ๆ ทางหองปฏิบัติการในการสนับสนุนการวินิจฉัย 

โดยเฉพาะการตรวจทางหองปฏิบัติการอณูชีววิทยาที่จะชวย

วินิจฉัยสาเหตุการตายในรายที่ซับซอน เชน สงสัยวาเปนโรค

ทางพันธุกรรมหรือมีความผิดปกติของชองทางผานไอออน

ของหัวใจ แมจะยังไมไดเปนวิธีการตรวจที่ทำเปนงานประจำ

ในหองปฏิบัติการก็ตาม นอกจากนี้ สามารถนำเทคนิควิธีการ

ตรวจทางดานคลินิก ชีววิทยา และรังสีวิทยาที่ไดรับการ

พัฒนาใหมีประสิทธิภาพสูงขึ้นมาประยุกตใชในการวินิจฉัย

สาเหตุการตายดังกลาว อยางไรก็ตาม การวินิจฉัยสาเหตุการ

ตายไดถูกตองและแมนยำยังขึ้นอยูกับความเครงครัดในการ

ปฏิบัติตามขั้นตอนวิธีการชันสูตรศพและขั้นตอนวิธีการตรวจ

ทางหองปฏิบัติการดวย 
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