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ภาวะกล้ามเน้ือหัวใจตายฉับพลันน้ันมีระดับของความรุนแรงท่ีแตกต่างกันมาก พยาธิสภาพ 
ของการเกดโรค เกดจากการอุดตันภายในหลอดเลอดแดงของหัวใจ (coronary artery occlusion) 
ก่อให้เกิดการตายของกล้ามเนือหัวใจในบริเวณนัน ผลลัพธ์สุดท้าย ทำให้เกิดการทำงานของหัวใจท่ี 
ลดลง ส่งผลให้เกิดผลกระทบทางระบบหัวใจและหลอดเลือด ท้ังในระยะลัน และระยะยาว ตัววัด 
ทางหัวใจ (cardiac markers) ในปัจจุบัน นอกจากนำมาใช้เพ่ือช่วยในการยืนยันการตรวจวินิจฉัย 
แล้ว ยังนำมาเป็นข้อมูลเพ่ือทำนาย ผลลัพธ์หรือภาวะแทรกช้อนทางหัวใจและหลอดเลือดในอนาคต 
ด้วย

cardiac troponin เป็นส่วนประกอบของโปรตีนชนิดหน่ึงท่ีมีซ่ือว่า contractile proteins 
โดย cardiac troponin สามารถแบ่งออกได้เป็น 3 ชนิดคือ troponin c  (CTnC), troponin I (CTnl), 
และ troponin T (CTnT) cardiac troponin ส่วนใหญ่จะรวมตัวเป็น complex form ในรูปของ 
contractile proteins พบประมาณร้อยละ 94 -  97 เม่ือเกิดภยันตรายต่อกล้ามเน้ือหัวใจ cardiac 
troponin ท่ีอยู่ใน cytoplasm จะหล่ังออกมาก่อนภายใน 4 - 6  ช่ัวโมง จนถึงระดับสูงสุด ใน 
ระยะเวลาประมาณ 12 ช่ัวโมง และ'จะคงท่ีท่ีเวลาประมาณ 48 ช่ัวโมงภายหลังกล้ามเน้ือหัวใจถูก 
ทำลาย

ค่าคร่ึงชีวิต (half life : T1/2) ของ cardiac troponin T กับ 120 นาที การกำจัดออกจาก 
ร่างกายน้ันยังไม่ทราบกลไกท่ีแน่นอน แต่มีการคืกษ'าท่ีแสดง,ให้เห็น1ว่า cardiac troponin มี 
ความสัมพันธ์ กับระดับของโปรตีนไข่ขาว (albumin) และ 0แ-microglobulin ท่ีพบท่ีไต แสดงว่าไต 
อาจมีส่วนในการขับ cardiac troponin ออกจากร่างกาย [1]

นับต้ังแต่ปี ค.ศ. 1989 เป็นต้นมา cardiac troponin T ได้ถูกนำมาใช้ทางคลินิกเพ่ือ 
ประกอบการวินิจฉัยภาวะกล้ามเน้ือหัวใจตายฉับพลันกันอย่างแพร่หลาย [2] โดยค่าท่ีตรวจวัดได้น้ัน 
สามารถนำมาใช้เป็นข้อมูล เพ่ือประเมินขนาดของกล้ามเน้ือหัวใจท่ีตายท้ังในสัตว์ทดลอง และใน 
มนุษย์ และมีข้อมูลจากการศึกษาในอดีตท่ีผ่านมาแสดงให้เห็นว่า markers ต่างๆ  ล้วนมีความไว 
และจำเพาะมากข้ึนในแต่ละชนิด โดย Ohman และคณะพบว่า ระดับของ troponin T (CTnT) ใน 
กระแสเลือด มีความสัมพันธ์กับอัตราตาย (mortality rate) ท่ี 30 วัน มากกว่าระดับของ troponin I 

(CTnl) และพบว่ามีความไว (sensitivity) และความจำเพาะ (specificity) ร้อยละ 89 และร้อยละ 
94 ตามลำดับ [3] ข้อมูลจาก FIRSC I study ซ่ึงได้ทำการศึกษาเปรียบเทียบความสามารถในการ
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พ ย า ก ร ณ ์โ ร ค  โ ด ย อ า ด ัย ร ะ ด ับ ข อ ง  t r o p o n i n  T  ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  ร ่ว ม ก ับ ก า ร ป ร ะ เม ิน ป ัจ จ ัย เส ี่ย ง ท า ง  

ค ล ิน ิก  แ ส ด ง ใ ห ้เห ็น ว ่า  t r o p o n i n  T  ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  เป ็น ต ัว ช ี้บ ่ง พ ย า ก ร ณ ์ท ี่อ ิส ร ะ  ( i n d e p e n d e n t  

p r o g n o s t i c  i n d i c a t o r )  ใ น ผ ู้ป ่ว ย ก ล ้า ม เน ื้อ ห ัว ใ จ ข า ด เล ือ ด ฉ ับ พ ล ัน  ( a c u t e  m y o c a r d i a l  i s c h e m i a ) .  

H a m m  แ ล ะ ค ณ ะ  พ บ ว ่า ร ะ ด ับ ข อ ง  c a r d i a c  t r o p o n i n  T ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  ท ี่เพ ิ่ม ส ูง ข ึ้น น ั้น  จ ะ ม ี 

พ ย า ก ร ณ ์โ ร ค ท ี่แ ย ่ก ว ่า ก ล ุ่ม ท ี่ไ ม ่ม ีก า ร เพ ิ่ม ข ึ้น ข อ ง ค ่า  c a r d i a c  t r o p o n i n  T  ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด เด ิม  แ ล ะ ใ น  

ก ล ุ่ม ผ ู้ป ่ว ย พ บ ว ่า ร ะ ด ับ ข อ ง  t r o p o n i n  T  ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  ท ี่ม า ก ก ว ่า ห ร ือ เท ่า ก ับ  0 . 2  น า โ น ก ร ัม /  

ม ิล ล ิล ิต ร  ม ีค ว า ม ล ัม พ ัน ธ กั์บผ ล ล ัพ ธ ์เช ิง ล บ  ( w o r s e  o u t c o m e s )  ใ น ก ล ุ่ม ผ ู้ป ่ว ย ท ี่อ ย ู่ใ น ร ะ ห ว ่า ง ร ัก ษ า  

ต ัว ใ น โ ร ง พ ย า บ า ล  [4 ]  ใ น ส ่ว น ข อ ง ก า ร ส ืก ษ า ท ี่ม ีช ื่อ ว ่า  G U S T O  II A  พ บ ว ่า ม ีค ว า ม แ ต ก ต ่า ง อ ย ่า ง ม ี 

น ัย ส ำ ค ัญ ท า ง ส ถ ิต ิใ น ผ ู้ป ่ว ย โ ร ค ก ล ้า ม เน ื้อ ห ัว ใ จ ข า ด เล ือ ด ฉ ับ พ ล ัน ท ี่ม ีร ะ ด ับ ข อ ง  t r o p o n i n  T  ใ น ก ร ะ แ ส  

เล ือ ด  ท ี่ค ่า ม า ก ก ว ่า  0 .1  น า โ น ก ร ัม /ม ิล ล ิล ิต ร  เท ีย บ ก ับ 'ใ น ก ล ุ่ม ท ี่ม ีร ะ ด ับ ต ํ่า ก 'ว ่า  [ 5 ,6 ]  แ ต ่อ ย ่า ง ไรก ็ต า ม  

ร ะ ด ับ ข อ ง  t r o p o n i n  T  ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  ท ี่ต ร ว จ อ า จ ม ีค ่า ส ูง ก ว ่า ร ะ ด ับ ป ก ต ิ โ ด ย อ า จ เป ็น ผ ล จ า ก ส า เ ห ต ุ 

อ ื่น ท ี่ไ ม ่ใ ช ่ภ า ว ะ ก ล ้า ม เน ื้อ ห ัว ใ จ ข า ด เล ือ ด ไ ด ้เช ่น ก ัน  อ า ท ิเช ่น  m y o c a r d i t i s ,  p e r i c a r d i t i s ,

r h a b d o m y o l y s i s  w i th  c a r d i a c  i n v o l v e m e n t ,  p u l m o n a r y  e m b o l i s m ,  b l u n t  c h e s t  o r  c a r d i a c  

t r a u m a ,  r e n a l  f a i l u r e  เป ็น ด ้น

CRP (C-Reactive Protein) เป็นโปรตีนท่ีมีรูปทรงห้าเหล่ียมด้านเท่า ท่ีมีช่อง'ว่างบริเวณ 
กลาง เรียกโครงสร้างชนิดน้ืว่า cyclic pentamer protein CRP ท่ีพบในกระแสเลือดถูกสร้างข้ึนจาก 
เซลล์ตับ ในสภาพปกติการสร้างโปรตีนชนิดน้ืจะมีปริมาณเพียงเล็กน้อยเท่าน้ัน และเม่ือมีการกระตุ้น 
ในระยะแรก (acute phase) จะทำให้เถิดการสร้างโปรตีนเป็นจำนวนมาก [7] โปรตีนท่ีหล่ังออกมา 
ทำให้ระดับของโปรตีน CRP ในกระแสเลือดมีค่าสูงข้ึนมากกว่า 50 มิลลิกรัม/ลิตร ภายในระยะเวลา 
6 ช่ัวโมง และสามารถข้ึนสูงสุดได้เป็นพันเท่าจากค่าปกติภายในระยะเวลา 24 -  48 ช่ัวโมง CRP มี 
ค่าคร่ึงชีวิตประมาณ 19 ช่ัวโมง

ในส่วนของ hs-CRP พบว่าเป็น inflammatory biomarker ชนิดหนึงทีนำมาประกอบการ 
ตรวจวินิจฉัยภาวะกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือดฉับพลัน โดยระดับของ hs-CRP ในกระแสเลือด ท่ี 
เพ่ิมข้ึนข้ึบ่งถึงภาวะ การลดลงของระดับ complement ในร่างกาย และ ภาวะสมดุลของการขับของ 
endothelial nitric oxide syntase รวมทังการลังเคราะห์ nitric oxide นอกจากนยังพบว่า CRP 
เก่ียวข้องกับโรคหลอดเลือดแดงแข็ง (atherosclerosis) จากการสืกษาวิจัยในอดีตท่ีผ่านมาแสดงให้ 
เห็นถึงความสัมพันธ์ของระดับ hs-CRP ในกระแสเลือดท่ีเพ่ิมขึน กับการเพ่ิมฃึนฃองปัจจัยเส่ียงทาง 
ระบบหลอดเลือดและหัวใจ เช่น ภาวะกล้ามเน้ือหัวใจตาย, โรคหลอดเลือดสมอง, ภาวะเลียชีวิต 
กระทันหันจากระบบหัวใจและหลอดเลือด (sudden cardiovascular death, SCD), โรคระบบ 
หลอดเลือดส่วนปลาย (peripheral vascular disease, PVD) [8,9] จากข้อมูลงานวิจัย
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population-base ของ Women’s Health study แสดงให้เห็นว่าการใช้ระดับของ hs-CRP ใน 
กระแสเลือด เป็นค่าท่ีใช้ทำนายโอกาสเกิดภาวะโรคหลอดเลือดหัวใจในอนาคตได้ดีกว่าการใช้ระดับ 
ของ LDL-cholesterol เพียงอย่างเดียว และนอกจากน้ียังสามารถช้ีบ่งพยากรณ์โรคเม่ือใช้ร่วมกับ 
Framingham risk algorithm [10] มีการดีกษาพบว่าระดับของ CRP ในกระแสเลือด เป็นหน่ึงใน 
ปัจจัยท่ีสามารถทำนายโอกาสเกิดความเส่ียงทางระบบหลอดเลือดและหัวใจในอนาคตในกลุ่ม 
ผู้หญิงวัยกลางคนใด้เป็นอย่างดี [11] ศูนย์ควบคุมและป้องกันโรค และ สมาคมโรคหัวใจประเทศ 
สหรัฐอเมริกา (CDC/AHA) ได้ทำแนวทางการใช้ค่าของ CRP ในกระแสเลือด เพ่ือเป็นข้อมูลในการ 
นำมาพยากรณ์ความเส่ียงต่อการเกิดการอักเสบของหลอดเลือด โดยแนะนำให้ใช้ระดับของ CRP ใน 
กระแสเลือด ท่ี น้อยกว่า 1 มิลลิกรัม/ลิตร, 1 -  3 มิลลิกรัม/ลิตร และมากกว่าหรือเท่ากับ 3 
มิลลิกรัม/ลิตร สำหรับการบ่งช้ีว่ามีอัตราเล่ียงท่ีระดับ ต่ํา ปานกลาง และสูง ตามลำดับ [12] มี 
การดีกษาช่ือ Physician's Health study (PHS) ท่ีนำข้อมูลของ hsCRP เปรียบเทียบกับ marker 
ชนิดอ่ืน ในกลุ่มผู้ป่วยท่ีมีความเส่ียงต่อโรคหลอดเลือดหัวใจต่ํา และอัตราการสูบบุหร่ีน้อย พบว่า 
ระดับ hsCRP ในกระแสเลือด สามารถนำมาใช้ทำนายความเส่ียงของการเกิดหลอดเลือดหัวใจอุด 
ตัน (acute myocardial infarction : AMI) ได้ดีกว่า markers ชนิดอืน  ๆ และยังมีงานวิจัยทีคล้ายคลึง 
กันแสดงให้เห็นว่า แต่ละ quintile ของระดับ CRP ท่ีเพ่ืมขึนทำ1ให้ relative risk (RR) ของการเกิด 
อาการทางระบบหัวใจและหลอดเลือดในอนาคตเป็นร้อยละ 26 และร้อยละ 33 ในผู้ชายและ 
ผู้หญิงอเมริกันท่ีมีสุขภาพแข็งแรงตามลำดับ [13] Liuzzo และคณะ แสดงให้เห็นว่าระดับของ hs
CRP ในกระแสเลือด ท่ีมากกว่า 3 มิลลิกรัม/ลิตร จะส่งผลทำให้อัตราเส่ียงต่อการเกิดการเจ็บหน้าอก 
ช้ํา, ภาวะกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือดฉับพลัน หรือการเลียชีวิต เพ่ิมข้ึนถึง 5 เท่า และยังสามารถ 
ทำนายโอกาสเกิดภาวะเจ็บเค้นอกผันแปร (unstable angina) และ ภาวะกล้ามเนือหัวใจตายชนิด 
ST-segment elevation (STEMI) ได้ร้อยละ 90 และร้อยละ 77 ตามลำดับ นอกจากน้ียังพบว่าหาก 
ระดับของ hs-CRP ในกระแสเลือด ท่ีมากกว่า 10 มีลลิกรัม/ลิตร มีโอกาสเกิดท้ังภาวะเจ็บหน้าอกช้ํา 
และกล้ามเน้ือหัวใจตายฉับพลัน รวมท้ังการเสียชีวิตด้วย [14] Morrow และคณะ พบว่าอัตราเส่ียง 
ต่อการเสียชีวิตเพ่ิมข้ึน 18 เท่าในผู้ปวยท่ีได้รับการวินิจฉัยว่าเป็น ภาวะเจ็บเค้นอกผันแปร (unstable 
angina) และ ภาวะกล้ามเน้ือหัวใจตายชนิด non ST-segment elevation (NSTEMI) โดยใช้ค่าของ 
hs-CRP ในกระแสเลือด ในระดับอ้างอิง (cut off) ท่ีระดับ 15.5 มิลลิกรัม/ลิตร [16] Biasucci และ 
คณะ พบว่าในการดีกษา multivariate analysis โดยพิจารณาระดับของ fibrinogen, อายุ, 
เบาหวาน, ภาวะความดันโลหิตสูง พบว่าระดับของ hs-CRP ในกระแสเลือด ท่ีมากกว่า 3 มิลลิกรัม/ 
ลิตร ณ วันจำหน่ายผู้ป่วย เป็นค่าทำนายอิสระ (independent predictor) ของการเกิดภาวะหลอด 
เลือดหัวใจตีบใหม่ รวมท้ังการเสียชีวิต, กล้ามเน้ือหัวใจตายฉับพลัน, การกลับเช้ารับการรักษาตัวใน
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โรงพยาบาล [16] และเม่ือพิจารณาค่าของ CRP ร่วมกับ troponin T ในกระแสเลือด แล้วจะพบว่า 
troponin T ในกระแสเลือด เป็น marker ท่ีดีมาก1ในการประเมินภาวะกล้ามเน้ือหัวใจตายและ ปัจจัย 
เส่ียงทางหัวใจในกลุ่มโรคกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือด (acute coronary syndrome : ACS) ใน 
ขณะเดียวกันการเพ่ิมข้ึนของระดับ CRP ภายหลังการตายของกล้ามเน้ือหัวใจไม่เก่ียวข้องกับระดับ 
ของ troponin T ในกระแสเลือด ในการดีกษากลุ่มย่อยของ TIMI 11A 1 Morrow และคณะ พบว่า 
การใช้ค่าท่ีวัดได้ของ marker ท้ังสอง สามารถทำนายการตายในผู้ป่วยภาวะเจ็บเค้นอกผันแปร 
(unstable angina) และ ภาวะกล้ามเนือหัวใจตายชนิด non ST-segment elevation (NSTEMI) ได้ 
ดีข้ึน จากการดีกษา CAPTURE trial, Heeschen และคณะ แสดงให้เห็นว่า การเพ่ิมข้ึนของระดับ 
troponin T ในกระแสเลือด เป็นข้อมูลท่ีใข้ทำนายผลลัพธ์ในระหว่างรักษาตัวในโรงพยาบาล ในขณะ 
ท่ี hs-CRP ในกระแสเลือด ใช้ในการทำนายผลลัพธ์ในการนัดตรวจติดตามท่ีระยะ 6 เดือน [17]

ในปี 1988 Sudoh และคณะได้สกัดสารจากสมองสุกร เรียกว่า “brian natriuretic 
peptide : BNP" [18] ในมนุษย์ BNP ถูกลังเคราะหัเดยเซลล์กล้ามเน้ือหัวใจห้องล่าง (ventricular 
myocytes) และหล่ังออกจากหัวใจเข้าล่ระบบไหลเวียนโลหิต ปัจจัยท่ีกระตุ้นทำให้มีการหล่ังของ 
BNP เพ่ิมข้ึนคือ การเพ่ิมข้ึนของแรงดันภายในหัวใจห้องล่างท่ีเป็นผลมาจากความดัน และปริมาตร 
(intraventricular pressure from pressure or volume) การลดลงของการบีบตัวของหัวใจห้องล่าง 
(cardiac systolic function) ภาวะกล้ามเน้ือหัวใจห้องล่างโตท่ีเป็นผลจากภาวะความดันโลหิตสูง 
(hypertension induced ventricular hypertrophy) ภาวะกล้ามเนือหัวใจขาดเลือด และกล้ามเนือ 
หัวใจตาย (myocardial ischemia and infarction) [19]

BNP จะถูกลังเคราะห์อยู่ในรูป inactive precursor molecule โดย cardiac myocytes ซึง 
ประกอบไปด้วย 2 ล่วน คือ signal peptide และ precursor molecule โดยเมือ signal peptide 
ผ่านกระบวนการเปล่ียนแปลงทางโครงสร้างโดยเอนไซม์ ซ่ึงเม่ือส้ินสุดกระบวนจะได้ active BNP 
และ inactive NT-proBNP, BNP นันมีคุณสมปติขับปัสสาวะอย่างแรง (potent natriuretic) และ 
vasorelaxant การออกถูทธ้ิ'ของ natriuretic peptide นันจะออกฤทธ้ีผ่าน receptor 3 ชนิด คือ 
NPR-A, NPR-B และ NPR-C BNP จะถูกกำจัดออกโดยผ่าน 2 กระบวนการคือ endocytosis โดย 
จะมีการจับกันระหว่าง BNP และ NPR-C เป็น complex เข้าล่กระบวนการ receptor-mediated 
endocytosis หลังจากน้ันเอนไซม์ endopeptidase จึงทำการย่อยสลาย BNP เป็นข้ันตอนสุดท้าย 
[20]

เม ื่อ เป ร ีย บ เท ีย บ ค ุณ ส ม ป ต ิข อ ง  N T-proBN P ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  ซ ึ่ง อ ย ู่ใ น ร ูป  inactive  ก ับ  BNP

ม ีข ้อ ม ูล ก า ร ด ีก ษ า ว ิจ ัย ท ี่ข ึ้ใ ห ้เห ็น ว ่า  ส า ม า ร ถ น ำ ข ้อ ม ูล ข อ ง ค ่า ท ี่ต ร ว จ ว ัด ไ ด ้ม า ใ ช ้ป ร ะ โ ย ช น ์ท า ง ค ล ิน ิก

ไ ด ้ไ ม ่ต ่า ง ก ัน  ร ะ ด ับ ข อ ง ค ่า  N T-proBN P ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  ท ี่ต ร ว จ ว ัด ไ ด ้จ ะ ม ีค ่า ท ี่ส ูง ก ว ่า  BNP ท ำ ใ ห ้
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สามารถตรวจวัดได้ง่ายข้ึน และมีฃ้อมูลท่ีแสดงให้เห็นว่า ระดับ N T - p r o B N P  ในกระแสเลือดมี 
ความสัมพันธ์กับระดับ B N P  ในระดับท่ีดีมาก ( p  < 0.001) [21]

NT-proBNP มีค่าคร่ึงชีวิต (half life : T1/2) ประมาณ 60-120 นาที ถูกกำจัดทางไต ในทาง 
คลินิกนำมาใช้ช่วยในการวินิจฉัยภาวะหัวใจวาย, การใช้เป็นเคร่ืองมือประกอบการตรวจดัดกรอง,
การใช้เป็นข้อมูลประกอบเพ่ือพยากรณ์โรค, การติดตามผลการรักษา Wieczorek SI และคณะ 
พบว่าระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด จะเพ่ิมข้ึนโดยสัมพันธ์กับอายุ และอาจจะเก่ียวช้องกับ 
ภาวะกล้ามเนือหัวใจห้องล่าง1ซ้ายแข็งตึง (LV stiffness) ซ่ึงจะเพ่ิมข้ึนตามอายุ และนอกจากน้ีพบว่า 
เพศหญิงจะมีระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือดสูงกว่าเพศชายในระดับอายุเดียวกัน [22] 
Cowic MR และคณะ ได้แนะนำว่าค่าท่ีใช้เป็นเกณฑ์ปกติสำหรับระดับของ NT-proBNP ในกระแส 
เลือด คือ 68-112 พิโคกรัม/มิลลิลิตร และระดับท่ีใช้ในการวินิจฉัยภาวะหัวใจวายคือ 100พัเคกรัม/ 
มิลลิลิตร และ 150 พิโคกรัม/มิลลิลิตรในผู้ชายและผู้หญิงตามลำดับ (เกณฑ์ยุโรป) [23] อย่างไรก็ 
ตาม Raymond I และคณะ พบว่าระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด ท่ีเปล่ียนแปลงน้ันมีปัจจัย 
อ่ืนเก่ียวข้องด้วย เช่น อายุ, เพศ, การทำงานของไต, ภาวะกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือด และภาวะ 
กล้ามเน้ือหัวใจตาย, ภาวะล่ิมเลือดอุดตันในปอดฉับพลัน (acute pulmonary embolism) เป็นต้น 
[24] สำหรับข้อมูลในประเทศไทยน้ัน Leowattana พ  และคณะ พบว่าระดับของ NT-proBNP ใน 
กระแสเลือด จะเพ่ิมข้ึนตามอายุ อัตราเต้นของหัวใจ และการทำงานของไต และเสนอแนะว่าค่าปกติ 
ของผู้ป่วยท่ีอายุน้อยกว่า 50 ปี ควรน้อยกว่า 100 พิโคกรัม/มิลลิลิตร แต่ค่าปกติของผู้ป่วยท่ีอายุ 
มากกว่า 50 ปี ควรน้อยกว่า 200 พิโคกรัม/มิลลิลิตร [25] Omland T และคณะ พบว่าในผู้ป่วย 
acute myocardial infarction ระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด จะเพิมสูงขืนใน 24 ชัวโมง 
แรก และสัมพันธ์กับการเกิดภาวะ LV remodeling, LV dysfunction และอัตราการเสียชีวิตท่ี 
เพ่ิมข้ึน [26]

Wendelboe และคณะ พบว่าการวัดระดับ NT-proBNP ในกระแสเลือด สามารถใช้ได้ใน 
ทุกกลุ่มอายุ และพบว่ามีความจำเพาะลดลงเล็กน้อยในกลุ่มผู้สูงอายุ และพบว่ามีค่าระดับคาดหวัง 
(cut off) ของผู้ท่ีเช้ารับการรักษาตัวเป็นผู้ป่วยในสูงกว่าค่าของคนปกติ 3 เท่า [27] KirK V และ 
คณะ พบว่า NT-proBNP เป็นตัวพยากรณ์ท่ีดีท่ีสุดในการประเมินอัตราตายท่ี 1 ปี ในกลุ่มผู้ป่วย 
หัวใจล้มเหลว ท่ีการทำงานของหัวใจยังปกติอยู่ [28] Neissner A และคณะ พบว่าค่าของ NT- 
proBNP ในกระแสเลือด สูงข้ึนไดในคนท่ีว่ิงระยะทางไกล หรือนักว่ิงมาราธอน [29] และยังมี 
การคืกษาท่ีแสดงให้เห็นว่าค่า NT-proBNP สามารถพยากรณ์การเสิยชีวิตได้ดีกว่าค่า BNP และค่า 
ของ NT-proBNP ในกระแสเลือด ยังสามารถนำมาใช้เพ่ือพยากรณ์ภาวะหัวใจวายได้ท้ังระยะ 
เฉียบพลันและเร้ือรังจากภาวะการบ ีบ ตัวของหัวใจห้องล่างซ้ายท่ีปกติ และผิดปกติ [29]
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Troughton RW และคณะ ได้นำระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด มาใช้ประกอบใน 
การปรับเพ่ิมขนาดยา โดยมีเป้าหมายให้ระดับ NT-proBNPlนกระแสเลือด น้อยกว่า 1680 พิโคกรัม/ 
มิลลิลิตร จะสามารถลด cardiovascular events เม่ือเทียบกับกลุ่มท่ีได้รับการรักษาโดยการใช้ 
clinical guideline ตามปกติ [30] พน AH และคณะ พบว่าการใช้ค่าของ NT-proBNP ในกระแส 
เลือด สามารถใช้ในการประเมินการรักษาผู้ป่วยท่ีมาด้วยภาวะหัวใจวาย แต่การส่งตรวจบ่อย  ๆ กลับ 
ไม่มีประโยชน์ [31] รวมท้ังการดีกษาวิจัยของ Alehegen บ และคณะ ท่ีแสดงให้เห็นว่าการเพ่ิมข้ึน 
ของระดับ NT-proBNP ในกระแสเลือด น่าจะเป็นสัญญานแรกท่ีซ้ีบ่งถึงความบกพร่องของการ 
ทำงานของหัวใจเร็วกว่าการตรวจประเมินโดยวิธี echocardiography [32] Adams JE และคณะ 
แสดงให้เห็นว่าระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด มีความไวสูงในการตรวจวินิจฉัยภาวะหัวใจ 
วายท้ังเพศ'ชาย และหญิง และในขณะเดียวกันระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด ยังมี 
ความสัมพันธ์กับ functional congestive heart failure (CHF) classification [33] Pagani F และ 
คณะ พบว่า ระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด ในเพศหญิงจะสูงมากกว่าเพศชายอย่างมี 
นัยสำคัญทางสถิติ (p=0.028) และด้วยความแตกต่างทางชีวภาพท่ีสูง (high biological variation) 
ระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด สามารถนำมาเป็นข้อมูลประกอบในการปรับเปล่ียนเพ่ือช่วย 
ประเมินและติดตามภาวะการบีบตัวของหัวใจห้องล่างท่ีผิดปกติ (ventricular dysfunction) [34] 
Glasgow พบว่าระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด 12.9 พิโคกรัม/มิลลิลิตร มีความไว 
(sensitivity) ร้อยละ 76 และความจำเพาะ (specificity) ร้อยละ 87 เม่ือนำมาประกอบการวินิจฉัย 
ภาวะการทำงานของหัวใจห้องล่างซ้ายทีผิดปกติ (left ventricular systolic dysfunction) แต่พบว่ามี 
การสืกษาฃอง Tang W.H. และคณะท่ีแสดงให้เห็นว่า ระดับของ NT-proBNP ในผู้ป้วยท่ีมีการบีบ 
ตัวของหัวใจล้มเหลว และมีอาการของภาวะหัวใจวายเร้ือรัง จะมีค่าท่ีตํ่ากว่าค่าปกติ โดยเฉพาะใน 
เพศหญิง, อายุน้อย รวมท้ังสาเหตุของภาวะหัวใจวายท่ีไม่ได้มาจากโรคหลอดเลือดหัวใจ [35]

P e m b e r t o n  C J  แ ล ะ ค ณ ะ  พ บ ว ่า  ก า ร ว ัด ร ะ ด ับ ข อ ง  N T - p r o B N P  ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  เป ็น  

m a r k e r  ท ี่ม ีค ว า ม ไ ว ใ น ก า ร ป ร ะ เม ิน ภ า ว ะ ภ า ว ะ ก า ร บ ีบ ต ัว ข อ ง ห ัว ใ จ ห ้อ ง ล ่า ง ท ี่ผ ิด ป ก ต ิ ( v e n t r i c u l a r  

d y s f u n c t i o n )  [36] K a r r u p p i a h  ร  แ ล ะ ค ณ ะ  ไ ด ้ท ำ ก า ร ด ีก ษ า เพ ื่อ ป ร ะ เม ิน ภ า ว ะ ก า ร บ ีบ ต ัว ข อ ง ห ัว ใ จ  

ห ้อ ง ล ่า ง ซ ้า ย ท ีล ด ล ง  ( v e n t r i c u l a r  d y s f u n c t i o n )  พ บ ว ่า  ก า ร เพ ิม ฃ ึน ฃ อ ง ร ะ ด ับ  B N P  โ ด ย ท ีไ ม ่ม ีอ า ก า ร  

ท า ง ค ล ิน ิก  ไ ม ่ล า ม า ร ถ แ ป ล ค ว า ม ว ่า  เป ็น ผ ล ล บ ล ว ง  ( f a l s e  p o s i t i v e )  เน ื่อ ง จ า ก ภ า ย ห ล ัง จ า ก ก า ร เ ผ ิา  

ต ิด ต า ม ก ล ุ่ม ผ ู้ป ่ว ย ด ัง ก ล ่า ว  พ บ ว ่า ม ีอ า ก า ร ท า ง ค ล ิน ิก เก ิด ข ึ้น ภ า ย ใ น ร ะ ย ะ เว ล า  1 ป ี [37]
ใ น ล ่ว น ท ี่เก ี่ย ว ช ้อ ง ก ับ ภ า ว ะ  a c u t e  c o r o n a r y  s y n d r o m e  ( A C S )  J e r n b e r g  T  แ ล ะ ค ณ ะ  

พ บ ว ่า ร ะ ด ับ ข อ ง  N T - p r o B N P  ใ น ก ร ะ แ ส เล ือ ด  ม ีค ว า ม ส ัม พ ัน ธ ์อ ย ่า ง ส ูง ก ับ อ ัต ร า ต า ย ใ น ผ ู้ป ่ว ย ท ี่ส ง ส ัย  

ห ร ือ  ไ ด ้ร ับ ก า ร ย ืน ย ัน ว ่า เป ็น ฺ u n s t a b l e  c o r o n a r y  a r t e r y  d i s e a s e  เม ือ ใ ช ้ป ร ะ ก อ บ ก ับ  i n f l a m m a t i o n
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marker อ่ืนๆ  ซ่ึงช่วยในการตัดสินใจรักษาด้วยวิธี invasive ได้รวดเร็วข้ึน [38] M Bay และคณะ 
พบว่าระตับของ NT-proBNP ในกระแลเลือด เป็นค่าท่ีใช้ทำนายท่ีดีมากในการประเมินอัตราตายท่ี 
1 ปี ในผู้ปวยท่ีเข้ารับการรักษาด้วยภาวะหัวใจวายท่ีมีการบีบตัวของหัวใจยังดีอยู่และเร่ิมลดลง [39]

ข้อมูลจากการดีกษา Framingham Heart study พบว่าระตับของ BNP และ NT-proBNP 
ในกระแสเลือด ในกลุ่มวัยกลางคนสามารถนำมาใช้เป็นข้อมูล ในการพยากรณ์การเลืยชีวิต, การเกิด 
ภาวะหัวใจวาย, ภาวะหัวใจห้องบนเต้นผิดจังหวะ (atrial fibrillation) และ ภาวะหลอดเลือดสมอง 
(stroke) โดยทำการเผิาติดตามในระยะเวลา 5 ปี จากการดีกษาของ Perna E. และคณะ พบว่าการ 
ใช้ผลการตรวจ Troponin T และ NT proBNP ในกระแสเลือด เม่ือแรกรับดีกว่า การใช้ผลการตรวจ 
ก่อนจะจำหน่ายจากโรงพยาบาล ในการทำนายประเมินผลลัพธ์ทางระบบหัวใจและหลอดเลือดใน 
ระยะยาว [40] และจาก MONICA study พบว่า ระดับของ NT-proBNP ในกระแสเลือด มี 
ความสัมพันธ์กับอัตราการเลืยชีวิตท่ีระยะเวลา 4 ปี นอกจากน้ี ยังมีข้อมูลท่ีแสดงให้เห็นว่าการเกิด 
ภาวะหัวใจวายในผู้ป่วยกล้ามเน้ือหัวใจตาย จะมีพยากรณ์โรค และอัตราตายท่ีสูง [41] การดีกษา 
ของ Christopher H. และคณะ พบว่าระดับของ NT-proBNP ท่ีระดับมากกว่า 250 ng/L สามารถ 
นำมาใช้เป็นตัวซ้ีวัดในการทำนายภาวะแทรกช้อนระยะลันในผู้ป่วยภาวะหัวใจขาดเลือด (acute
coronary syndrome : ACS) [42]

ส่วนการประเมินการทำงานของหัวใจห้องล่างช้าย โดยประเมินการลดลงของการบีบตัว
หัวใจ ลามารถประเมินได้จากผลการตรวจคล่ืนเสียงความถ่ีสูง (echocardiogram) โดยอาลัยข้อมูล 
จากการดีกษาวิจัยในอดีตท่ีผ่านมา พบว่าค่าตัวเลขท่ีใข้บ่งบอกถึงภาวะเล่ือมของการทำงานของ
หัวใจห้องล่างช้ายท่ีจะส่งผลทางคลินิกคือ left ventricular ejection fraction (LVEF) ท่ีมีค่าน้อยกว่า 
ร้อยละ 40 โดยพบว่าการทำงานของหัวใจท่ีน้อยกว่าหรือเท่ากับร้อยละ 40 ร่วมกับการพบหรือไม่ 
พบอาการแสดงของภาวะหัวใจวาย สัมพันธ์กับการเพ่ิมข้ึนของอัตราตาย และการนอนโรงพยาบาล 
[43] และ อัตราตายเพ่ิมข้ึนประมาณ 3-4 เท่า และเพ่ิมอัตราเส่ียงต่อการเลืยชีวิตในผู้ท่ีเสียชีวิต 
ภายใน 30 วัน หลังเกิดภาวะกล้ามเน้ือหัวใจขาดเลือดถึงร้อยละ 55 [44]
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