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ท บ ฑ วนวรรณกฐร ูแ ก เทียวข้อง

ในภาวะท ี่ม ีกล ้ามฒ ือห ัวใจตายเฉ ียบพลัน (acute myocardial infarction) นับ การวิน ิจฉัยภาวะ 
ดังกล่าว นอกจากจะม ีการใช ้อาการทางคสิน ิก และคลื่นไฟฟ ้าห ัวใจ (EKG) ช ่วยในการวิน ิจฉ ัยแล ้ว  
ยังมี cardiac markers เช่น creatine phosphokinase (CPK). creatine kinase MB( CK-MB), lactic 
dehydrogenase (LDH), troponin T. troponin I และ myoglobin ซงจะม ีส ่วนช่วยในการวนจฉัย acute 
myocardial infarction ดวยเช่นกัน

แต ่อย่างไรกตามการวิน ิจฉ ัย acute myocardial infarction (AMI) ยังต ้องใช ้ตาม The World 
Health Organization (WHO) criteria ซงตองใชอย่างนอย 2 ใน 3 criteria ดังน :

1. A history o f ischemic type chest discomfort
2. Evolutionary changes on serially obtained EKG tracing
3. A rise and fall in serum cardiac markers
ในทางปฏ ิบ ัต ิแล ้วพบว่า 1 ใน 4 ของผู้ป่วย AMI ม ีอาการไม ่ช ัดเจนขณะมาพบแพทย์ และการ 

เปลี่ยนแปลงทาง EKG ที่มี ST elevation และ 0  wave พบได้เพียง ร ้อยละ50 เท่าบัน เพราะฉะนั้น  
serum cardiac markers จึงมีความสำคัญที่จะช่วยวินิจฉัย หรือ แยกโรคจากภาวะ A M I:

ในขณะทมี AMI จะเกด necrosis ของ myocyte ทำให intracellular macromolecules เช่น 
serum cardiac markers ออกม าอย ู่ใน  cardiac interstitium และใน ท ส ุด ออกม าอย ู่บ รเวณ  
microvasculatures และ lymphatics!นบริเวณทีเกด necrosis และจะป รากค ูอย ู่ใน กระแสเลอด  
(peripheral circulation) เร็ว หรือ ช้า และ มาก หรือ น้อย ขืนอยู่ก ับป็จจัยหลายอย่าง เช่น นำหนัก 
โมเลก ุล ( molecular weight), local blood or lymphatic flow หรอ อ ัตราการขจัดออกจากเลอดของ 
enzyme (enzyme clearance)

CREATINE PHOSPHOKINASE (CPK) and CREATINE KINASE MB ISOENZYME 
(CK-MB)

Historical background พบว่ามระดับ CPK สูงขน ในผู้ป ่วย muscular dystrophy เมอปี 
คศ. 1959 และใน ป ี คศ. 1960 พบว่า CPK ม ีระดับส ูงข ืนใน ภาวะ AM1 ต ่อมาในป ี คศ. 1962 
ทาง WHO ก็ได้ต ั้ง CPK เปีน criteriaTนึ่งในการวิน ิจฉ ัย AMI และต ่อมาในป ี คศ. 1966 ก็พบว่ามี 
creatine kinase MB isoenzyme (CK-MB) และในช ่วงป คส 1970-1980 กพบว่า CK-MB เพีม ความ 
ไว (sensitvity ) และความจำเพาะ ( specificity ) ในการวนจฉัย AMI
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Enzyme characteristics 1 CPK มีล ักษณะเป็น dimeric enzymes ซึ่งเร่งการ ส่งผ่าน 
(tranfer) ของ high energy phosphate groups พบมากในเน ือเย ือซ ึ่งต ้องใช ้พลังงานมาก ม ีนำหนัก 
โมเลก ุล (molecular weight) เท่ากับ 86,000 dalton และท ่ระกอบ 1บ่ด้วย 2 subunits คือ M-subunit 
และ B-subunit ซ ึ่งประกอบกันเป ็น CK-MM (for muscle), CK-BB (for brain) และ CK-MB 
ใน myocardium จะประกอบไปด้วย CK-MM ร้อยละ 85 และ CK-MB ร้อยละ 15 4 สำหรับเนื้อเย ื่อ 
อื่นๆถ ้าม ีการบาดเจ ็บอาจจะทำให ้ระด ับ CPK ส ูงข ึ้นไต ้ เช่น liver, lung , gastrointestinal tract, 
kidney, spleen สำหรับ CK-MB นัน อาจพบไดใน uterus, diaphragm, thyroid, prostate, urethra 
และ gastrointestinal tract

ระดับของ CK-MB ใน non-cardiac source ม ักจะไม ่ส ูงมาก แต ่อาจจะพบส ูงไต ้ในน ักว ิ่ง  
marathon ผูป่วย muscular dystrophy, myositis หรอ rhabdomyolysis ซ ึงแสดงถึงการมีความผิด 
ปกตของ enzyme differentiation หรอ enzyme regeneration ’

Rates of Release หลังจากทีมี irreversible myocardial cell damage จะม enzymes ออกมา 
จาก myocardial cells และในท ีส ูดเช ้าส ู่กระแสเลอด ซง enzyme kinetics ข ืนอยู่ก ับหลายป็จจัย เช่น 
ขนาดโมเลก ุล เล ือดและนำเหลืองท ี่เล ียงบริเวณดังกล ่าว รวมถึง enzyme clearance ด้วย

วธี conventional assay จะตรวจพบระดับ serum CPK และ CK-MB ท ีมากกว ่าค ่าปกตได ้ใน  
4-8 ช ั่วโมง 4 โดยมี peak level ท่ี 8-14 ช ั่วโมงหลังเก ิดอาการเจ ็บหน ้าอก หลังจากนั้น CK-MB 
จะกลับส ู่ค ่าปกต ิ ภายใน 2-3 วัน เร็วกว่า CPK เล ็กน ้อยซ ึ่งใช ้เวลา 3-4 วัน เน ื่องจาก CK-MB มีการ 
clearance โดย reticuloendothelial system ทรวดเรวกว่า 6

Assays หลังจากเก็บ samples แล้ว ระดับของ CK-MM จะคงตัวอยู่ไต ้ถึง 48 ช ั่วโมง 
สำหรับ CK-BB และ CK- MB จะคงตัวอยู่ไต ้นานเพียง 2 ช ั่วโมงเท ่าน ันท ี่อ ุณหภ ูม ิห ้อง ล ้าเก ็บไว ้ใน  
ตู้เย็น CK-MB จะคงตัวอยู่ได ้นาน 24 ช ั่วโมงและการ fast freezing ทำให ้เก ็บ  creatine kinase 
isoenzymes ได ้หลาย ป

การวัด CPK จะไม,ไต้วัดระดับของตัว enzyme โดยตรง แต่จะประเมินความเข้มข้นของ 
CPK จาก activity ของ enzyme ในหน่วยของ Standardized International Units per litre สำหรับ 
ค่า nonnal value น ันจะแตกต่างกัน ขืนกับชนิดของ assay แต่ upper limit ของ normal CPK ใน  
ผู้หญ ิงจะน ้อยกว่าในผู้ชายประมาณ 1 ใน 3 7 ห ้องปฏ ิบ ัต ิการบางแห ่งใช ้ค ่า CK-MB จาก 5-25 IU/L 
เป ็นค่าปกติ และใช ้เปอร์เซนต์ของระด ับ CK-MB ต่อ total CPK โดยร ้อยละ3-6 เป ็นค่าปกติ 6,8

การวัด creatine kinase MB isoenzyme (CK-MB) ทำได้ท ัง qualitative และ quantitative 
assays ซง quantitative assays โดยเฉพาะ radioimmuno assays สำหรับ CK-MB ไม่ เด ้ประเมนจาก  
enzyme activity แต่ว ัดจากระดับ isoenzyme โดยตรงด้วย antibodies ต่อ CK-BB ซง cross react
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กับ CK-MB และปีจจุบันนี้ม ีการพัฒนา antibodies ต่อ CK-MB โดยตรง ทำให ้ม ีความไวกว่า 
electrphoretic assays และสามารถตรวจวัดหาระดับของ CK-MB ท ี่เพ ิ่มข ึนได ้ภายใน 2-4 ช ั่วโมง 
หลังจากการเก ิด A M I9'"’
สาเหตุของ F a l s e  P o s i t i v e  a n d  F a l s e  N e g a t i v e  v a l u e s  จากการศึกษาหนึ่งพบว่าร ้อยละ 16 ของ 
ผู้ป ่วยท ี่ร ับไว ้ร ักษาใน coronary care unit มีระดับของ CK-MB ส ูงมากกว่าค ่าปกต ิ แต่ม ีระดับของ 
total CPK อย ู่ในเกณฑ ์ปกต ิ และในกลุ่มผ ู้ป ่วยเหล่าน ี ร ้อยละ17 มี diagnostic QRS change 
จาก ECG เปรียบเท ียบกับกลุ่ม ซึ่งมีความผิดปกติทัง ระดับของ CPK และ CK-MB จะพบ EKG 
ผิดปกติถ ึงร ้อยละ 54 " แต่อย่างไรก็ตามพบว่า จากอาการ อาการแสดง EKG และ autopsy ของ 
ผูป่วยทีมาดวย typical chest pain ของ myocardial ischemia ระดับของ CK-MB ทเพิมขึนมักจะมี 
สาเหตุมาจาก myocardial infarction จริง 1น" จากการศกษา serial enzymes ในผู้ป ่วยซงเริมด้วย 
ระดับ enzym es ท ี่ต ํ่าๆ และม ีการข ึน ลงอย ่างม ี pattern แต ่อย ู่ใน ช ่วงของค ่าป กต ิ ท ี่เร ียกว่า 
“Intranormal bump.” ภาวะ enzyme leak ด ังกล่าวอาจจะเกิดจาก myocardial necrosis มากกว่าภาวะ 
ischemia

False positive elevation ของระดับ CK-MB หรือ การเพิ่มของ CK-MB ท ี่ไม ่ได ้เก ิดจาก  
ภาวะ ischemia ท พบ เด้เช่น

Myocardial diseases
myocarditis พบได้บ ้างบางครัง 
pericarditis เปน rare report case 
myocardial puncture or trauma 

Systemic diseases with cardiac involvement 
muscular dystrophy
hypothermia อาจจะเกิดจาก myocardial damage 
hyperthermia ‘ชงสัมพันธกับ anesthesia 
Reye’s syndrome เป็น rare report case 

Peripheral sources of CK-MB
myositis ‘ชงอาจจะม cardiac involvement ได ้ 
rhabdomyolysis เกดจากการม abnormal regeneration 
athletic activity เกิดจากการม abnormal regeneration 
prostate surgery จาก prostatic source 
cesarian section จาก uterine source 
tumors เปน rare report case
gastrointestinal surgery จาก gastrointestinal source
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Miscellaneous
renal failure โดยไม ่ทราบ source UJ 
subarachnoid iiemorrage
hypothyroidism พบภาวะ hypothyroidism มีระดับของ serum CPKÏÏงขนกว่าปกต  

ได ้บ ่อยๆโดยบางคร ังอาจจะพบได ้ส ูงถ ึง 160 เท่าของปกติ จากการท่า enzyme analysis พบว่าเป็น 
CK-MM มากกว่า จะมี CK-MB เพียงเล็กน้อยเท่าารัน สำหรับในภาวะ hypoparathyroidism จะพบ 
มีระดับของ CPK ส ูงได้เช ่นกันซ ึ่งจะเป ็น CK-MM ส ่วนใหญ ่ เม ื่อแก้ภาวะ calcium ท ี่ต ํ่าในเล ือดแล ้ว  
พบว่าระดับของ CPK กล ับเป ็นปกต ิได ้ แหล่งที่มาของ enzymes ด ังกล่าวเช ื่อว ่าเก ิดจาก skeleton 
myopathy ร่วมกับการมี clearance ทีลดลง

นอกจากน ีย ังพบว่าผลบวกลวง( false positive) ของ cardiac enzymes ทีสูงฃนนัน พบใน 
CPK มากกว่า CK-MB สาเหต ุอ ื่นๆท ี่จะท ่าให ้ระด ับ CPK ส ูงกว่าปกติ เช่น alcohol-related muscle 
damage, diabetes milletus และ pulmonary embolism 1

สำหรับสาเหตุของผลลบลวง (false negative) ของ CPK ในผู้ป ่วย AMI ที่พบได้เช ่น  
เจาะเล ือดเร็วเก ินกว่า 2-4 ชั่วโมง หรือ เป ็นไม่มาก (small infarction) ท ่าให ้เก ิดล ักษณะท ี่เร ียกว ่า 
intranormal bump หรอผลลบลวง (false negative) อาจจะเกิดจากกรณีที 1ม ่ได ้เจาะให ้ถมากพอ11'12 

สำหรับความไว (sensitivity) และความจำเพาะ (specificity) ในการว ิน ิจฉ ัยด ังแต ่เน ิ่นๆ  
(early course) ของ AMI พบว่าการท่า serial test ในผู้ป ่วย coronary care unit จะให ้ความไว  
(sensitivity) และความจำเพาะ (specificity) ของ CPK เป็นรอ้ยละ 98 และ 67 ตามลำดับ ส่วน serial 
test ของ CK-MBflnวามไว (sensitivity) และความจำเพาะ (specificity) เป ็นร้อยละ 100 และ 98 
ตามลำดับ 18,19 สำหรับ single test ท ี่ท ่าในผ ู้ป ่วยท ี่มาด ้วยป ีญหาเจ ็บหน้าอกท ี่ห ้องฉ ุกเฉ ิน พบว่าความ 
ไว และ ความจำเพาะของ CPK เป็นร้อยละ 38 และ 80 ตามลำดับ ส่วนของ CK-MB เป็น ร้อยละ 34 
และร้อยละ 88 ตามลำดับ 20,21 และพบว่า CK-MB ท ี่มากกว่าร ้อยละ 9 ม ีความไว (sensitivity) และ 
ความจำเพาะ (specificity ) ในการวิน ิจฉ ัย AMI ร้อยละ 21 และ 88 ตามลำดับ ส่วน CKMB ที่ระดับ 
มากกว่าร ้อยละ 5 ของ total CPK มี ความไว (sensitivity) และความจำเพาะ (specificity) เป ็นรอ้ยละ 
34 และ 88 ตามลำดับ 21
Creatine phosphokinase (CPK) and Creatine kinase MB isoenzyme (CK-MB) in Chronic 
renal failure

ระดับของ CPK และ CK-MB ในผ ู้ป ่วยโรคไตวายเร ือร ังน ันจะส ูงกว ่าค ่าปกต ิท ่าให ้ม ีป ิญหา 
ในการแปรผล ในการแยกโรคห ัวใจซ ึ่งม ีระด ับของ CPK และ CK-MB ส ูงกว่าค ่าปกติ

จากการศึกษาผู้ป ่วยโรคไตวายเร ือร ัง ซ ึ่งได ้ร ับการล ้างไต( chronic dialysis )จำนวน 18 ราย 
ด้วยวิธ ีสุ่ม โดยเป็นเพศหญิง 10 ราย เพศชาย 8 ราย โดยเจาะเล ือดก ่อนการล ้างไต (dialysis) รายละ 
3-4 ครั้งในช ่วงระยะเวลา 6 เดือน ได้ทั้งหมด 67 ตัวอย่าง ตรวจหาระดับ CPK ด้วย commercial
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assays จาก Boehringer -Mannheim โดยมี cutoff value 80 U/L และตรวจหาระดับ CK-MB mass 
ด้วย Imx immuno analyzer โดยมี cutoff value 7.0 Ug/L พบว่าระดับ total CPK ส ูงกว่าค ่าปกต  ิ
ร้อยละ 3.4 (5 ใน 67) ระดับ CK-MB ส ูงกว ่าค ่าปกต ิร ้อยละ!3.4 (9ใน 67) โดยมีค ่าเฉล ี่ย (mean) 
ส่วนเบ ี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation) และ พิสัย (range) สำหรับ total CPK เป็น 25.4 U/L, 
34.19,2-169 U/L ตามลำด ับและสำหร ับ  CK-MB เป็น 3.74.3.75,0 .3-19.6 Ug/L ตามลำด ับ 22

จากการศึกษาในผู้ป ่วยโรคไตวายเรื้อร ัง 159 ราย เพื่อหาค่า totalCPK โด ย ใช ้ kinetic 
enzymatic method ดวยเครอง Olympus AU-500 หรอ frexigem centrifugal analyzer 1ดยมีค่า ปกต  ิ
(normal range) ทนอยกว่าหรอเท ่าก ับ 220 IU/L และม low er limit o f  detectability 25 IU/L และหา 
ค่า CK-MB ดวย commercial immunoabsorbent assay 1ดยใช้ monoclonal antibodies ต่อ CK-MB 
โดยตรง พบว่า 27 ราย ใน 159 ราย (ร ้อยละ!7) มีระดับ total CPK ส ูงมากกว่าปกติ โดยค่าเฉลี่ย  
(mean) มีค่า 180 IU/L และค่าส ่วนเบี่ยงเบนมาตรฐาน (standard deviation) มีค่า 165 IU/L สำหรับ 
CK-MB 'น้ัน พบว่าม ีค ่าส ูงกว ่าปกติ 7 ราย แต่ 1 ราย มี regional wall motion abnormality จาก 
echocardiogram (ร ้อยละ3.78) โดยค่าเฉลี่ย (mean) มีค่า 8.1 ng/ml และค่าเบ ี่ยงเบนมาตรฐาน (S.D) 
มีค่า 0.9 ng/ml23

จากการศึกษาของ Allan ร. Jaffe และ Cynthia Ritter ในผ ู้ป ่วยโรคไตวายเร ื้อร ัง (chronic 
renal failure) ซ ึ่งได ้ร ับการล้างไต (chronic dialysis) โดย 84 ตัวอย่าง ค ่อนทำการล ้างไตจากผู้ป ่วย  
73 ราย, 42 ตัวอย่าง หล ังทำการล้างไตจากผู้ป ่วย 40ราย ใน 73 ราย ข้างด้น และ 23 ตัวอย่าง จาก 
ผู้ป่วย 15 ราย ซ่ึงทำ continuous peritoneal dialysis โดยแยกภาวะซ ึ่งอาจจะทำให ้ CPK และ 
CK-MB สูง ออกจากการศกษา 1ดยวัด total CPK activity ดวย sprectrophotometer ดวยเครอง 
GEMEN1 Miniature Centrifugal Analyzer ด้วย coupled enzyme system o f Rosalki และวัด 
CK-MB isoenzyme ดวย radioimmunoassay และ glass beads method ซง adsorb MM และ MB 
subunits

จากการศึกษาตังกล่าวพบว่าค ่าเฉล ี่ย (mean) ของ CPK ในผู้ป ่วยไตวายเรือรัง ส ูงกว่ากลุ่ม  
ควบคุมอย่างมีน ัยสำคัญ (pcO.OOl) โดยค่าเฉลี่ย (mean) มีค่า 168 IU/L และส ่วนเบ ี่ยงเบนมาตรฐาน  
(S.D) มีค่า 18 1U/L เท ียบกับกลุ่มควบคุมซ ึ่งม ีค ่าเฉลี่ย (mean) เท ่าก ับ 82 IU/L และส ่วนเบ ี่ยงเบน  
มาตรฐาน (standard deviation) มีค่า 5 1U/L นอกจากนีย ังพบว่าร ้อยละ 20 ของผู้ป ่วยมีระดับของ 
CPK มากกว่าค ่าปกติ (ค ่าปกติ 0-184 IU/L) ซึ่งพบได้ต ั้งแต่ 185 IU ถึง 1067 IU/L สำหรับค่า CPK 
ค่อนและหล ังทำการล ้างไตน ั้น  ไม ่แตกต่างกัน (180 +/- 29 1U/L เปรียบเท ียบกับ 193 +/- 36 IU/L) 
และ ไม ่ม ีความแตกต ่างก ันระหว่างกลุ่มท ี่ทำการล ้างไตทางหน ้าท ้อง (peritoneal dialysis) หรือ ฟอก 
เลอด (hemodialysis)

ค่าเฉลี่ย (mean) ของ CPK-MB โดย glass beads assay พบว ่าในกล ุ่มโรคไตวายเร ือร ัง 
^  '(chronic renal failure) ส ูงกว่ากลุ่มควบคุมอย่างม ีน ัยสำคัญ (5.9+/-0.5 IU/L เทียบคับ 4.8+/-0.41
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IU/L,p<0.05) และมีร้อยละ 8 ท่ี CK-MB ม ีค ่าส ูงกว่าค ่าปกติ (0-12 IU/ บ โ ดยมีค ่าระหว่าง 13-20 
1U/L ไม,ม ีความแตกต ่างระหว่างก ่อนและหลังการทำการล้างไต (dialysis) ห เอ  ระหว่างการฟอก 
เลอด (hemodialysis ) ก ับการลางไตทางหนาทอง (peritoneal dialysis)

จาก'วีธีการหาค่า CK-MB ด้วย radioimmuno assay พบว่าร้อยละ 6 ของผู้ป ่วย ม ีค ่าส ูงกว่า 
ค่าปกติ (ค ่าปกติ 0-34ng/ml) ค่าเฉลี่ย (mean) ในกลุ่มผ ู้ป ่วยโรคไตวายเร ือร ัง (chronic renal failure) 
สูงกว่าในกลุ่มควบคุมอย่างม ีน ัยสำค ัญ  แต่ไม ่ม ีความแตกต่างระหว่างก ่อน และ หล ังการทำการล้าง  
ไต หรือระหว่างการฟอกเลือด (hemodialysis) และการล้าง เตทางหน ้าทอง (peritoneal dialysis)15

สาเหตุของ creatine phosphokinase ท ี่ส ูงเพ ิ่ม,ข ึนมากกว่าค ่าปกติน ันไม1ทราบแน่ช ัด ซึ่งอาจ 
จะเป น ผ ลม าจากความ ผ ิด ป กต ข อง protein metebolism และ muscle wasting จากภาวะ 
hypoparathyroid และ vitamin D3 resistance

จากการศึกษาของ King พ. Ma และ David c .Brown ในผ ู้ป ่วยชายที่เป ็นโรคไตวายเร ือร ัง 
(chronic renal failure) จำนวน 46 ราย ชง เดรับลาง เตโดยการฟอกเลอด (long tenu hemodialysis) 
โดยได ้แยกโรคต ่างๆท ี่จะเป ็นสาเห ต ุทำให ้ serum CK-MB ส ูงข ึนมากกว่าปกต ิออกจากการศ ึกษา 
และแยก CK-MB isoenzyme ดวย ion exchange column chromatography แล้ววัด CK-MB activity 
ด้วย kinetic method o f Rosalki โดย กลุ่มควบคุม (normal control) ของ CK-MB มีค ่าน ้อยกว่า 2.0 
IU/L พบว่า มีผู้ป่วย 13 ราย ค ิดเป ็นร้อยละ28.3 ที่ม ีระดับของ CK-MB มากกว่า 2.0 IU/L โดยมีค ่า 
เฉลี่ย (mean) เท ่าก ับ 4.4 IU/L และค่าพ ิส ัยดังแต่ 2.8 ถึง 9.0 1U/L ม ีการข ึนและลงของเอนไซม  ์
(enzyme) แบบ เม ่เปน pattern (mild and persistent elevation) เปรยบเทยบกับผูป ่วย acute 
myocardial infarction จำนวน 20ราย มีค่า mean CK-MB เท ่าก ับ 49.4 1U/L และพ ิส ัย  
ตั้งแต่ 3 ถึง 125.9 IU/L โดยมีการฃึนและลงอย่างมี pattern14 
CARDIAC TROPONIN T(cTnT)

Troponin เป ็นโปรตีนเช ิงซ ้อน ซ ึ่งประกอบไปด้วยโปรตีน 3 ส่วน ทำหน้าท ี่ควบคุมการ  
ทำงานของ myosin และ actin ใน contractile process

1. Troponin C เปน calcium binding component ม ีมวลโมเลก ุล ( molecular weight ) 18,000 
Da ในกล ้ามเน ือห ัวใจ (cardiac muscle) และกล้ามเน ือลาย ( skeleton muscle ) ม ีล ักษณะเหมือนกัน  
จึงไม ่ม ีความจำเพาะกับกล้ามเน ือห ัวใจ (cardiospecific) troponin C น ันจะม ีบทบาทในการเร ิ่มหดต ัว  
ของกล้ามเนอ ( initiate contractile process)

2. CardiacTroponin I (cTn 1) เป็น inhibitory component มมวลโมเลก ุล ( molecular weight ) 
21,000 Da ประกอบด้วย amino acid 31 ตัว ที่บริเวณ amino tenninal end ทำให ้ม ีความจำเพาะ ต่อ 
myocardium เช่นเดยวกับ cTn T พบ cTnl ใน cytosolic pool ของ myocyte เด ร้อยละ 3 ส่วนค่า 
upper limit ของ normal cTnl มค่า 1.5 ng/ml หลังการเกด AMI จะพบ cTn I ไดดังแต่ 4-6 ช ัวโมง 
หลังม ีอาการเจ ็บหน้าอก (พิสัย 3 -ไ> ช ั่ว โม ง) โดยมี ระด ับส ูงส ุด'(peak level) ประมาณ 11 ช ั่วโมง
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(พิสัย 10-24 ช ั่วโมง) และ อยู่ได ้นาน 7-10 วัน เน ื่องจากมีความจำเพาะส ูงมากต่อกล้ามเน ื้อห ัวใจ  
(myocardium) จ ึงพบผลบวกลวง ( false positive) ได ้น ้อยมาก และสามารถใช ้เป ็นต ัวแยกสาเหต  ุ
ของ CK-MB ท ี่ส ูงมากกว่าค ่าปกติว ่าเก ิดจากการบาดเจ ็บของกล้ามเน ื้อห ัวใจ (myocardium) หรือ 
กล้ามเบ ือลาย (skeleton muscle) นอกจากนีย ังช ่วยบอกการพยากรณ ์โรค (prognosis) ใน unstable 
angina เช่นเดยวตับ cTn T 1' 2'

3. Troponin T เปน regulatory protein ซงอยู่บน skeletal และ cardiac muscle โดยทำหน้าท ีจ ับ  
กับ tropomyosin ท ำให ้ troponin complex จับกับ thin filament ม ีมวลโมเลก ุล 33,000 Da 
ใน cardiac form จะมี amino acid เพิมขนมาบรเวฌ amino terminal end อก 11ตัว ทำให ้เกดความ  
จำเพาะของ cardiac form แยกออกไดจาก skeleton form สำหรับ cardiac troponin T (cTnT) 
ใน myocyte จะมี แหล่งกำเนิด (source )มาจาก 2 แหล่ง คือ

1. Cytosolic pool ม ีประมาณร้อยละ 6 ซ ึ่งส ่วนนีจะถูก wash out ออกมาค่อนขณะเก ิด 
myocardial necrosis หรอ ภาวะ myocardial ischemia ในว ันแรก ส ัมพ ันธกับการขนของ CK-MB

2. Bounded protein pool เปน source!หญ่ ของ cTn T โดยจะจับอยู่ก ับ myofilament 
มีปริมาณ ถึงร้อยละ 94 1,2
Troponin T มข้อสีในการเป็น cardiac marker สำหรับภาวะ myocardial necrosis กอ

1. C T nT agใน กระแส เล ือด  (circulation) นานกว ่า CK-MB เน ื่องจากม ีป ลดป ล ่อย  
(prolonged release) จาก disintegrating myofibers ทำให ้มช ่วงเวลาสำหรับการวนจฉัย (diagnostic 
window time) ทียาวนานกว่า

2. ส ัดส่วนการเพิ่มขึน ของ cTnTOงกว่า discrimination value มาก เม ื่อเท ียบกับ CK-MB 
(normal upper limit ของ cTn T เปน o.lng/ml)

3. เน ื่องจาก cTnT ม ีค ุณสมบัต ิท ี่จำเพาะต ่อกล้ามเบ ือห ัวใจ (cardiospecific molecule) ซ่ึง 
สามารถแยกจาก skeletal muscle isoform โดยใช monoclonal antibodies จงใชแยกระหว่าง cardiac 
damage และ muscle damage ได ้ดกว่า CK-M B24
Cardiac troponin T (cTnT) ใน unstable angina

ใน unstable angina จะพบ cTnT สูงขึนได้ตังแต่ 1 ช ั่วโมงหลังจากม ีอาการเจ ็บหน ้าอก และ 
50% ของผู้ป ่วยจะพบ cTnT ส ูงข ึนหลังจากเจ ็บหน ้าอกผ่านไป 3-4 ช ั่วโมง การขืนสูงของ cTnT 
จะเรวหรอช้าขนกับ พนทีของ myocardial injury หรอ myocardial infarction พบว่าอัตราตายของ 
ผู้ป่วย unstable angina ที่ 30วันจะสัมพันธ์ก ับ cTnT ที่มากกว่า 0.1 ng/ml และ โอกาสเก ิด  acute 
myocardial infarction หรอตองทำ revascularization กงรอยละ 96 เทยบกับรอยละ 40 ในผูป ่วยท 
cTnT ม ีค ่าปกติ 25



Cardiac troponin T(cTnT)1น acute myocardial infarction(AMI)
ใน acute myocardial infarction (AMI) จะมี cTnT สูง ขนควบคู่ไปก ับ CK-MB แต่จะขนใน  

อัตราท ี่มากกว่า (80 เท่าของ upper limit) การเพ ิ่มขึนของระดับ cTnT จะเป ็นล ักษณะแบบสอง 
ขันตอน (biphasic pattern) โดยใน 4 ช ั่วโมงแรก จะเพิ่มขืนอย่างรวดเร็วเกิดจาก cTnT ใน cytolic 
pool หล ังจากน ันจะลดลง และเพิ่มขืน ในอ ีก 4 วันต่อมา ซ ึ่งเก ิดจากการปล่อย cTnT จาก bounded 
protein pool หลังการเก ิด acute myocardial infarction จะพบ cTnT ส ูงไดนาน 10-14วัน

พ บระด ับของ cTnT ท ี่ส ูงข ืน ได ้บ ่อยกว ่าระด ับ ของ CK-MB ท ี่ส ูงข ืน ใน กล ุ่ม  AM1 
ที่ไม ่ม ี ST segment elevation
Troponin T และ Troponin I ใน chronic renal failure

สำหรับ cTn T นั้น มีการศึกษาในผู้ป ่วยที่ทำ chronic dialysis 18 ราย โดยเป็นผู้ป ่วยเพศชาย 
8 ราย ผู้ป่วยเพศหญิง 10 ราย โดยมีการเจาะเลือด 67 ตัวอย่าง จากผู้ป ่วยรายละ 3-4 คร ังในช ่วง 6 
เดือน นำมาวัด cTnT 1ดยใช้ cutoff value ที 0.1 Ug/L ดวย commercial assays จาก Boehringcr 
Mann-heim และวัด cTnl ด้วยวิธี prototype enzyme immunoassay [ดยใช cutoff value 2.1 Ug/L 
พบว่า 31 ตัวอย่าง จาก 67 ตัวอย่าง คิดเป็นร้อยละ 46 มีระดับของ cTnT มากกว่า pathological range 
(มากกว่า หรือ เท ่ากับ 0.1 Ug/L) ผู้ป่วยกลุ่มดังกล่าวถูกนำมาทำ echocardiogram ไม่พบว่ามี regional 
wall motion abnormality แตอย่างไร เปรยบเทยบกับ cutoff value ท 2.1 Ug/L ของ cTnl มเพยง 
1.5%ข อ งต ัว อ ย ่าง เท ่าน ัน ท ี่ cTn I ม ีค ่าม ากกว ่า2.1 Ug/L22

จากการศึกษาข้างต้น cTnT ในผู้ป ่วยโรคไตวายเร ือร ัง (chronic renal failure) ม ีผลบวกลวง 
(false positive) ท ี่ส ูงมาก ซึ่งแตกต่างจาก cTnl ที่ให ้ความจำเพาะ (specificity) ท ี่ส ูงกว่า โดยในผ ู้ป ่วย  
โรคไตวายเร ื้อร ัง (chronic renal failure) จะพบผลบวกลวง (false positive) เพียงร้อยละ 1.5 เท ่าน ัน"  
เพ ราะฉ ะน ั้น  cTnl น ่าจ ะ เห ม าะส ม ก ว ่า  cTnT ใน ก าร ป ร ะ เม ิน ส ภ าพ ข อ ง ห ัว ใจ  (cardiac 
manifestration evaluation) ในผ ูใเวยโรค เตวายเรอรัง (chronic renal failure)
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