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บทคดัย่อ  
  โรคความดันโลหิตสูง  (ypertensionh  )  
เ ป็ น โ ร คทา ง ร ะบบหัว ใ จ แล ะหลอด เ ลือ ด 
)card iovascu la r  diseases; CVD) ที่มีความ
บกพร่องของทัง้โครงสร้างและการท างานของ
หวัใจและหลอดเลอืด การออกก าลงักายถอืเป็นวธิี
หนึ่งของการรกัษาโรคความดนัโลหติสงูแบบไมใ่ช้
ยา )non-pharmacologic intervention( ที่ได้รบั
การยอมรบัอย่างแพร่หลาย โดยแบ่งเป็นสองชนิด
หลักๆ คือ การออกก าลังกายแบบแอโรบิก 
(aerobic exercise) แ ล ะ แ บ บ ใ ช้ แ ร ง ต้ า น 
(resistance exercise) แต่อย่างไรก็ตาม กลไก 
(mechanism) ทีอ่ธบิายผลของการออกก าลงักาย 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
ต่อการลดความดนัโลหตินี้ ยงัไม่มคีวามชดัเจน
และยงัมขีอ้ขดัแย้งในบางประเดน็ บทความนี้จงึ
มุ่งเน้นทบทวนงานวจิยัทีศ่กึษากลไกทีอ่ธบิายผล
ของการออกก าลงักายทัง้เฉียบพลนัและการฝึก
ต่อร่างกายทัง้ระดับระบบต่าง ๆ จนถึงระดับ
โมเลกุล 
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โรบิก, การท างานของหลอดเลือด, เยื่อบุผนัง
หลอดเลอืด  
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บทน ำ 
 โรคความดนัโลหติสงูหมายถงึโรคทีพ่บว่า
มคีวามดนัโลหติขณะหวัใจบบีตวั (systolic blood 
pressure; SBP) หรือ ความดนัโลหิตขณะหวัใจ
คลายตัว (diastolic blood pressure: DBP) เกิน
กว่าหรือเท่ากับ 140 หรือ 90 มิลลิเมตรปรอท
ตามล าดบั ซึ่งเป็นโรคของระบบหวัใจและหลอด
เลือด (cardiovascular diseases; CVD) ที่พบได้
บ่อยในประชากรหลายล้านคนทัว่โลก จากการ
รายงานขององค์กรอนามัยโลก (World health 
organization; WHO) พบว่าทัว่โลก มีผู้ป่วยโรค
ความดันโลหิตสูงที่ เ ป็นผู้ ใหญ่มากถึง  1.28 
พนัลา้นคน โดยคาดการณ์วา่ในจ านวนนี้ 46% ไม่
รูต้วัว่าเป็นโรคนี้อยู่ ในขณะทีป่ระเทศไทยกพ็บวา่
มจี านวนผู้ป่วยสูงมากถึง 13 ล้านคนในปี 2557 
และเพิ่มขึ้นเกือบ 6 ล้านคนในปี 2561 มีการ
ประเมนิว่าประเทศไทยต้องสูญเสยีค่าใช้จ่ายใน
การรกัษาผู้ป่วยโรคความดนัโลหติสูงนี้มากถึงปี
ละ 8,000 ล้านบาทต่อจ านวนประชากร 10 ล้าน
คน )กรมควบคุมโรค, 2563( 

โรคความดนัโลหติสงู โดยเฉพาะอย่างยิง่
ชนิดที่ความดันโลหิตขณะหัวใจบีบตัวสูงหรือ 
isolated systolic hypertension เป็นสาเหตุส าคญั
ที่ก่อให้เกิดความล้มเหลวแก่อวัยวะต่าง ๆ ได้ 
(Oparil et al., 2018) จงึเป็นอกีหนึ่งความท้าทาย
ทางดา้นสาธารณสุข (Carretero & Oparil, 2000) 
ซึ่งจ าเป็นต้องหาวิธีการป้องกันและรักษาโรค
ความดนัโลหติสงูอย่างจรงิจงัมากขึน้ ทัง้นี้สาเหตุ
การเกดิโรคความดนัโลหติสงูนัน้เกดิไดจ้ากหลาย
ปัจจัย เช่น ปัจจัยทางด้านพันธุกรรม ปัจจัย
ทางด้านสรีรวิทยา และปัจจัยด้านสิ่งแวดล้อม 
(Egan et al., 2014) ตวัอย่างเช่น โรคอว้น, ภาวะ
ดื้อต่ออินซูลนิ,การดื่มแอลกอฮอล์มากเกิน, การ

ได้รบัเกลอืมากเกิน, การได้รบัโปแตสเซียมและ
แคลเซยีมปรมิาณต ่า ความเครยีด, อายุทีเ่พิม่มาก
ขึ้น  รวมถงึการใช้ชวีติแบบเนือยนิ่ง (sedentary 
lifestyle) โดยปัจจยัทีท่ าใหเ้กดิโรคความดนัโลหติ
สูงขา้งต้น ส่งผลเสยีต่อการขบัโซเดยีม (sodium 
excretion) กา รตอบสนองขอ งหลอด เ ลือ ด 
(vascular reactivity) และแร งกา รหดตัว ขอ ง
กลา้มเนื้อหวัใจ (cardiac contractility) มผีลใหค้่า
ความต้านทานรวมในหลอดเลือดเพิ่มขึ้น (total 
vascular resistance) และปรมิาณเลอืดทีอ่อกจาก
หัวใจในหนึ่งนาที (cardiac output) ลดลง โดย
กลไกหนึ่งที่ส าคญั คือ มีความผิดปกติของการ
ท างานของเซลล์บุผนังหลอดเลือดผิดปกติ 
) vascular Endothelial dysfunction) (Feletou & 
Vanhoutte, 2006; Endemann & Schiffrin, 2004) 
ซึง่การเกดิความดนัโลหติสงูในระยะยาวจะท าลาย
ทัง้โครงสรา้งและการท างานของหลอดเลอืด โดย
เฉพาะทีผ่นังชัน้กลางและชัน้ในสุดของผนังหลอด
เลอืดแดง (Brown & Haydock, 2000)  
 ด้วยความกงัวลต่อโรคความดนัโลหติสูง
เ กี่ ย วกับ เ รื่ อ งค่ า ใ ช้ จ่ า ย ในการ รักษาและ
ผลข้างเคียงของการใช้ยาความดันโลหิตสูงใน
ระยะยาว จึงน าไปสู่การหาแนวทางในการดูแล
รกัษาโรคความดนัโลหติสงูโดยไม่ตอ้งใชย้า (non-
pharmacological treatment) ซึง่มคี่าใชจ้่ายและมี
ผลขา้งเคยีงต่อร่างกายน้อยกว่าการใช้ยา ได้แก่ 
การปรบัเปลี่ยนพฤติกรรมการด าเนินชีวติ การ
รบัประทานอาหารทีด่ตี่อการท างานของหวัใจและ
หลอดเลอืด ลดอาหารที่หวานจดั เคม็จดั รวมไป
ถึงการออกก าลงักายเป็นประจ า การศกึษาวจิยั
หลายฉบบัได้ศกึษาถงึผลของการออกก าลงักาย
ต่อการลดความดันโลหิต (Rossi et al., 2012; 
Wellman et al., 2020) บทความวเิคราะหอ์ภมิาน 
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)meta-analysis) รายงานวา่แพทยค์วรแนะน าใหผู้้
ที่มีความเสี่ยงต่อการเป็นโรคความดนัโลหิตสูง
ออกก าลงักายเป็นประจ าเพื่อผลในการป้องกนัใน
เบือ้งตน้ก่อน (Noone et al., 2020) นอกจากนี้ยงั
พบวา่การออกก าลงักายแบบแอโรบกิทีค่วามหนกั
ระดบัปานกลางสามารถรกัษาโรคความดนัโลหติ
สูงได้ ในขณะที่การออกก าลังกายแบบแรงต้าน
แบบมีก า ร เ ค ลื่ อ น ไหว ร่ ว มด้ ว ย  (dynamic 
resistance exercise) ช่วยลดทัง้ความดันโลหิต
ขณะหวัใจบีบตัว และความดนัโลหิตขณะหวัใจ
คลายตวั (Ghadieh & Saab, 2015) อย่างไรกต็าม 
การศกึษาถงึกลไกทีเ่กดิจากผลของการออกก าลงั
กายชนิดต่าง ๆ ต่อการลดความดนัโลหติยงัไม่มี
ขอ้สรุปที่แน่ชดั จงึเป็นที่มาของบทความนี้ ที่มุ่ง
ทบทวน วเิคราะหแ์ละสรุปกลไกทางสรรีวทิยาใน
ระดบัระบบและในระดบัโมเลกุลที่อธบิายผลของ

การอออกก าลงักายในการลดความดนัโลหติ 
1. กำรออกก ำลงักำยและควำมดนัโลหิต 
1.1 ผลเฉียบพลนัของกำรออกก ำลงักำยต่อ
ควำมดันโลหิต (acute effect of exercise on 
blood pressure)   
 1.1.1 การออกก าลังกายแบบแอโรบิก 
(aerobic exercise)  
 ในระหว่างการออกก าลงักายแบบแอโรบิก 
ระดบัการเผาผลาญจะมคี่าสูงขึ้น ซึ่งท าให้มกีาร
เพิม่ขึน้ทัง้ชพีจร (heart rate; HR) และการบบีตวั
ข อ ง หั ว ใ จ  (cardiac contraction) ห รื อ 
ประสิทธิภาพการบีบตัวของหัวใจ )ejection 
fraction; EF) ซึ่งส่งผลให้มกีารเพิม่ปรมิาณเลอืด
ที่ออกจากหัวใจ (stroke volume; SV) และการ
กระจายเลอืดไปยงัมดักลา้มเนื้อสว่นทีท่ างาน โดย 

 

 

รปูที ่1: แผนภาพแสดงกลไกทางสรรีวทิยาของการควบคุมระดบัความดนัโลหติของร่างกายในขณะออกก าลงั
กายแบบแอโรบกิ สญัลกัษณ์: , เพิม่ขึน้; , ลดลง; , ไม่เปลีย่นแปลง  

(ดดัแปลงจาก Ghadieh & Sabb, 2015) 
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การตอบสนองเหล่านี้เกิดจากกลไกการท างาน
ผสมผสานของฮอร์โมนและระบบประสาท
(neurohormonal mechanism) (รู ป ที่  1 (  แ ล ะ
กลไกการท างานของแรงดนัภายในหลอดเลือด 
(hydrostatic mechanism) ซึง่ความดนัโลหติขณะ
หัวใจบีบตัวที่สูงขึ้นนัน้เกิดจากการบีบตัวของ
หวัใจเพิม่ขึ้น ในขณะที่ความดนัโลหติขณะหวัใจ
คลายตวัลดลงหรอืค่อนขา้งคงทีเ่ป็นผลจากความ
ต้านทานรวมของหลอดเลือดส่วนปลาย (total 
peripheral resistance; TPR) ล ด ล ง จ า ก ก า ร
ขยายตวัของหลอดเลอืด ท าใหค้่าความดนัโลหติ
เฉลี่ยในหลอดเลือดแดง (mean arterial blood 
pressure; mABP) เ พิ่ ม ขึ้ น แ ต่ ไ ม่ ม า ก นั ก 
(Ghadieh & Saab, 2015) ทัง้นี้ การตอบสนอง
ดงักล่าวจะแปรผนัตรงกบัระดบัความหนักทีใ่ชใ้น
การออกก าลงักาย (exercise intensity) 
 
 
 

 
 1.1.2 การออกก าลังกายแบบแรงต้าน 
(resistance exercise)  
 การออกก าลงักายแบบแรงต้านส่งผลท า
ให้ความดนัโลหติทัง้สองค่าเพิม่ขึ้นมากกว่าการ
ออกก าลงักายแบบแอโรบกิ ซึง่เป็นผลมาจากการ
ตอบสนองต่ อการ เปลี่ ยนแปลงความดัน  
(pressure reflex( ซึ่งในขณะ ที่ออกก าลังกาย
แบบแรงต้าน การหดตวัของกล้ามเนื้อ )muscle 
contraction( จะท าให้ความดันในกล้ามเนื้ อ 
)intramuscular pressure( สูงขึน้และจะขดัขวาง
ก า ร ไ ห ล ข อ ง เ ลื อ ด ใ น ห ล อ ด เ ลื อ ด แ ด ง  
สง่ผลท าให ้ความตา้นทานภายในหลอดเลอืดแดง
เพิม่ขึ้น และท าให้ความดนัโลหติในหลอดเลือด
แดงเพิ่มขึ้นด้วย นอกจากนี้ การออกก าลงักาย
แบบแรงต้านยงักระตุ้นตวัรบัสญัญาณสิง่เร้าจาก
การเคลื่อนไหว (mechanoreceptors) และตวัรบั 
 
 
 

 

รปูที ่2 แผนภาพแสดงกลไกทางสรรีวทิยาของการควบคุมระดบัความดนัโลหติของร่างกายในขณะออก
ก าลังกายแบบแรงต้าน สัญลักษณ์ : , เพิ่มขึ้น; , ลดลง; , ไม่เปลี่ยนแปลง (ดัดแปลงจาก 
Cardoso et al., 2010) 

 

­ ความด  ันในกล  ัามเน  ัอ 

สมอง 
(เมด  ัลลา ออบลองกาตา) 

↑ การหดต  ัวของห  ัวใจ ↑ ช  ัพจร 

เสั  นเล  ัอดฝอยในม  ัดกล  ัามเน  ัอถ  ักกด 

+ 

+ 

­ ความต  ัานทานภายในหลอดเล  ัอด 
+ 

↑ ความด  ันโลห  ัต 

ต  ัวร  ับส  ัญญานส  ังเรั  าจากการเคล  ัอนไหว 
(Mechanoreceptors) 

ต  ัวร  ับส  ัญญานส  ังเรั  าจากการใช  ัพล  ังงาน 
(Metaboreceptors) ¯ พาราซ  ัมพาเทต  ัก 

↑ ↑ ซ  ัมพาเทต  ัก 



วารสารวทิยาศาตรก์ารกฬีาและสขุภาพ ปีที ่23 ฉบบัที ่1 (มกราคม – เมษายน 2565)                                                    5 

 
สั ญ ญ า ณ สิ่ ง เ ร้ า จ า ก ก า ร ใ ช้ พ ลั ง ง า น
(metaboreceptor) ที่อยู่ภายในกล้ามเนื้ อมัดที่
ท างานจะส่งสญัญาณไปยงัศูนย์กลางของระบบ
หวัใจและหลอดเลอืดทีส่มองสว่นเมดลัลาออบลอง
กาตา (Medulla oblongata) ซึ่งจะส่งสญัญาณไป
กระตุ้นหวัใจมกีารบบีตวัมากขึน้เพื่อเอาชนะแรง
ต้านทานภายในกล้ามเนื้อ ดงันัน้การออกก าลงั
กายแบบแรงตา้นจงึท าให ้SBP และ DBP สงูกว่า
การออกก าลงักายแบบแอโรบกิ (Cardoso et al., 
2010) )รปูที ่2( 

ภายหลังการออกก าลังกาย ความดัน
โลหติทัง้สองค่าจะลดลงทนัทีและมคี่าต ่ากว่าค่า
ปกต ิซึ่งเรยีกว่า ความดนัโลหติต ่าหลงัออกก าลงั
กาย (post-exercise hypotension; PEH) เกดิจาก
การขยายตัวของหลอดเลือด (vasodilation) 
โดยสารไนตรกิออกไซด ์(nitric oxide; NO) ทีห่ลัง่
จากเซลล์เยื่อบุภายในหลอดเลือด (endothelial 
cell) ซึง่สารนี้จะตอ้งอาศยัการกระตุน้จากการเพิม่
ของการไหลของเลอืด (blood flow) ที่เป็นผลมา
จากการออกก าลงักาย  (Kapilevich et al., 2020) 
นอกจากนี้ PEH ยงัเกี่ยวขอ้งกบัการท างานของ
ระบบประสาทอตัโนมตัแิละฮอรโ์มน (neural and 
hormonal-mediated pathways) ใ นก า รยับยั ้ง
กระแสประสาทซมิพาเทตกิหลงัการออกก าลงักาย 
(post-exercise sympathoinhibition) ทัง้นี้ เกิดได้
ทัง้ภายหลงัการออกก าลงักายแบบแอโรบิกและ
แบบแรงต้าน และขึ้นอยู่กับระดับความหนัก 
(intensity) และระยะเวลา (duration) ที่ใช้ในการ
ออกก าลงักายดว้ย นอกจากนี้การเกดิ PEH มกัจะ
พบมากในผูท้ีเ่ป็นความดนัโลหติสงูทีไ่ม่ไดร้บัการ
รกัษาเมือ่เทยีบกบัผูป่้วยทีใ่ชย้าหรอืเทยีบกบัคนที่
มคีวามดนัโลหติปกต ิอกีทัง้ยงัพบผลมากกวา่ใน 

 
การออกก าลงักายในน ้า (water-based exercise) 
เมื่อเทียบกับการออกก าลังกายบนบก (land-
based exercise) (Bocalini et al., 2017) 
 
 1.2 ผลระยะยำวของกำรฝึกออกก ำลงั
กำยต่อควำมดันโลหิต  (chronic effect of 
exercise on blood pressure) 
 วิท ย า ลัย เ ว ชศ าสต ร์ ก า รกีฬ า แห่ ง
สห รัฐ อ เ ม ริก า  (American College of Sports 
Medicine; ACSM) ไดแ้นะน าใหผู้ท้ีเ่ป็นโรคความ
ดนัโลหติสงูออกก าลงักายแบบแอโรบกิเป็นประจ า 
อย่างน้อย 30 นาทใีนทุก ๆ วนั ทีค่วามหนกัระดบั
ปานกลาง (ประมาณ 40-60% ของปรมิาณการใช้
ออกซิเจนสูงสุด( ร่วมกบัการออกก าลงักายแบบ
แรงตา้นแบบมกีารเคลื่อนไหวร่วมดว้ย อย่างน้อย 
3-5 วนัต่อสปัดาห์ ที่ความหนักระดบัปานกลาง 
2–3 วันต่อสัปดาห์ จ านวน 8-12 ครัง้ต่อเซต 
)ประมาณ 60-80% ของน ้ าหนักที่ยกได้สูงสุด( 
(Pescatello et al., 2004)  
 1.2.1 การฝึกออกก าลงักายแบบแอโรบกิ 
(aerobic training)  
 การศึกษาแบบการวิเคราะห์อภิมาน 
(meta-analysis) จ านวน 2 เรื่อง พบว่าการออก
ก าลังกายแบบแอโรบิกมีประสิทธิผลต่อผู้ป่วย
ความดนัโลหติสูงเป็นอย่างมาก จากการทดลอง
แบบสุ่มและมีกลุ่มควบคุม (randomized control 
trial; RCT) โดยให้อาสาสมคัรที่มคีวามดนัโลหติ
สงูออกก าลงักายแบบแอโรบกิ ทีร่ะดบัความหนัก
ปานกลาง เป็นเวลา 60 นาทีระยะเวลา ≥4 
สปัดาห์ ช่วยลด SBP ได้ 8.3 มิลลิเมตรปรอท 
)ชว่งระหวา่ง -10.7 ถงึ -6.0 มลิลเิมตรปรอท( และ 
DBP ได ้5.2 มลิลเิมตรปรอท )ชว่งระหวา่ง -6.9  
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ถงึ -3.4 มลิลเิมตรปรอท( (Cornelissen & Smart, 
2013) และอกีการศกึษาด้วยการทดลองแบบสุ่ม
และมีกลุ่ มควบคุม  จ านวน 27  เ รื่ อ ง  จาก
อาสาสมคัรทัง้หมด 1,480 คน โดยไดท้ าการศกึษา
ผลของการออกก าลังกายแบบแอโรบิกเพื่อลด
ความดันในผู้ป่วยความดันโลหิตสูง พบว่า มี
ค่าเฉลี่ยของ SBP ลดลง 10.8 มิลลิเมตรปรอท 
และค่าเฉลี่ย DBP ลดลง 4.7 มิลลิเมตรปรอท 
ทัง้นี้ยงัพบว่าการออกก าลงักายแบบแอโรบิกที่
ช่วยในการลดความดนัโลหติอย่างมนียัส าคญัทาง
สถติ ิคอืการออกก าลงักายทีร่ะดบัความหนักปาน
กลาง )> 60% ของชีพจรสูงสุดตามเกณฑ์อายุ( 
ขึ้นไปและท าต่อเนื่ องเป็นประจ านานกว่า 12 
สัปดาห์ขึ้นไป (Borjesson et al., 2016) และยัง
พบว่าการออกก าลังกายด้วยจักรยานที่ระดับ
ความหนัก 50% ของการใช้ออกซิเจนสูงสุด 
(maximal oxygen consumption; VO2max) เ ป็ น
เวลา 12 สปัดาห์ ช่วยลดความดนัโลหติและช่วย
เพิ่มการขยายตัวของหลอดเลือดหลงัถูกปิดกัน้
การไหล (flow mediated dilation; FMD) ในผูป่้วย
ความดนัโลหติสงู นอกจากนี้ยงัพบวา่ การฝึกดว้ย
จักรยาน ที่ระดับความหนัก 50% ของ ชีพจร
ส ารอง (heart rate reserve; HRR)  เป็นเวลาหก
เดอืน ช่วยเพิม่ระดบัไนตรกิออกไซด์ในเลอืด ซึ่ง
สมัพนัธ์โดยตรงกบัการลดลงของความดนัโลหติ 
ในหญงิวยัหมดประจ าเดอืน อย่างมนียัส าคญั ทาง
สถติ ิ  
 1.2.2 การฝึกออกก าลงักายแบบแรงต้าน 
(resistance training)  
 ผลของการฝึกออกก าลงักายแบบแรงตา้น
ต่อการลดความดนัโลหติในปัจจุบนัยงัไม่มขีอ้สรุป
ทีแ่น่ชดั จากการศกึษาแบบวเิคราะหอ์ภมิาน  

 
(meta-analysis) แบบมีกลุ่มควบคุม จ านวน 64 
เรื่อง โดยอาสาสมคัรทีม่คีวามดนัโลหติสงู จ านวน 
2,344 คน ซึ่งมอีาสาสมคัรประมาณ 15% มกีาร
ใชย้าเพื่อลดความดนัโลหติ ซึง่ใหอ้าสาสมคัรออก
ก าลังกายโดยใช้แรงต้านแบบมีการเคลื่อนไหว
ร่ ว ม ด้ ว ย  (dynamic resistance exercise) 
ประกอบด้วย การออกก าลงักายแบบแรงต้านที่
ความหนักระดบัปานกลาง ระยะเวลา  2.8± 0.6 

ชัว่โมงต่อสปัดาห์ จ านวน  6 – 48 สปัดาห์  ช่วย
ลด SBP ไดป้ระมาณ 0.4 มลิลเิมตรปรอท และ ลด 
DBP ไ ด้ ป ร ะ ม าณ  0 . 4 มิ ล ลิ เ ม ต ร ป ร อท  
(MacDonald et al., 2016) ก า ร ศึ ก ษ า แ บ บ
วเิคราะหอ์ภมิานอกีชิน้หนึ่งพบว่าการฝึกแบบแรง
ต้านที่มีการเคลื่อนไหวส่งผลช่วยลดความดัน
โลหติได้ถงึ 4 มลิลเิมตรปรอทในผูท้ี่มคีวามเสีย่ง
ต่อการเป็นความดนัโลหติสูง อย่างไรก็ตามการ
ฝึกข้างต้นไม่ส่งผลในการลดความดันโลหิตใน
ผู้ป่วยความดนัโลหติสูง (Cornelissen & Smart, 
2013)  และยงัมกีารศกึษาก่อนหน้าเปรยีบเทยีบ
ผลของการฝึกแบบแรงต้านและการฝึกแบบแอโร
บกิ ต่อความดนัโลหติและการแขง็ตวัของหลอด
เลอืดในผูท้ีม่คีวามเสีย่งต่อการเป็นความดนัโลหติ
สงูและผูป่้วยความดนัโลหติสงูระยะทีห่นึ่ง ผลของ
การศึกษาพบว่ าการ ฝึกแบบแรงต้าน เ ป็น
ระยะเวลา 4 สปัดาห์ช่วยลดความดนัโลหติไดแ้ต่
ส่งผลเพิม่การแขง็ตวัของหลอดเลือด ในขณะที่
การฝึกแบบแอโรบิกช่วยลดความดันโลหิตได้
ใกล้เคียงกัน อีกทัง้ยังช่วยลดการแข็งตัวของ
หลอดเลอืดในกลุ่มตวัอย่างดงักล่าวได ้(Collier et 
al., 2008) 
 
2. กลไกของกำรออกก ำลงักำยต่อควำมดนั 
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โลหิต (exercise mechanism and blood 
pressure) 
 2.1 กลไกทำงระบบประสำท (neural-
mediated mechanisms) 
เนื่องจากการท างานของระบบประสาทอตัโนมตั ิ
(autonomic nervus system) โ ดย เ ฉพา ะกา ร
ท างานของระบบซมิพาเทตกิสง่ผลโดยตรงต่อการ
ปรบัตวัของความดนัโลหติ และงานวจิยัหลายชิน้
พบว่าผู้ป่วยความดนัโลหิตสูงมีการท างานของ
ระบบประสาทซิมพาเทติกที่ เพิ่มขึ้นอย่างมี
นัยส าคัญเมื่อเปรียบเทียบกับคนปกติในวัย
เดียวกัน  ในขณะการออกก าลังกาย ระบบ
ประสาทซิมพาเทตกิจะมกีารปรบัตวัเพิม่ขึน้ตาม
ระดบัความหนักของการออกก าลงักาย กล่าวคอื
จากในขณะพกัที่ร่างกายมกีารท างานของระบบ
ประสาทพาราซิมพาเทตกิเป็นหลกั เมื่อเริม่ออก
ก าลงักายการท างานของระบบประสาทซิมพาเท
ติกจะค่อยๆปรบัตัวเพิ่มมากขึ้นในขณะที่ระบบ
พาราซิมพาเทติกท างานลดลง โดยสามารถ
ประเมินได้จากการวัดค่าความแปรปรวนของ
อัตราการเต้นของหัวใจ (heart rate variability; 
HRV) พบว่าอตัราส่วนระหว่างระบบพาราซิมพา
เทตกิและซมิพาเทตกิขึน้อยู่กบัชนิดของการออก
ก าลงักาย (mode of exercise), ระดบัสมรรถภาพ
ทางกาย, และแรงทีก่ระท ากบัตวัรบัรูค้วามดนัหรอื
บารอรีเซพเตอร์ (baroreceptor) จากการศึกษา
ก่อนหน้าพบว่าในขณะออกก าลงักายดว้ยการปัน่
จักรยาน อัตราส่วนดังกล่าวจะเปลี่ยนจาก 4:1 
ในขณะพักเ ป็น 1:1 ที่ความหนัก 65% ของ
ความสามารถสู งสุด  หลังจากนั ้นจะมีการ
เปลี่ยนแปลงอย่างรวดเร็วเป็น 1:4 ที่ 75% ของ
ความสามารถสงูสุด (White & Raven., 2014) ซึง่ 

 
อตัราส่วนดงักล่าวส่งผลโดยตรงกบัการเพิ่มขึ้น
ของความดนัโลหติในขณะออกก าลงักายทัง้ในคน
ปกตแิละผูป่้วยความดนัโลหติสงู )รปูที ่3( (White 
& Fernhall, 2015)  
เมือ่หยุดการออกก าลงักายทนัท ีความดนัโลหติจะ
ปรบัตวัลดลงและต ่ากว่าขณะพกัท าให้เกดิภาวะ
ความดนัโลหติต ่าหลงัออกก าลงกาย )PEH( ซึ่ง
เกี่ยวข้องกับการปรับตัวของระบบประสาท
อัตโนมตัิเช่นกัน กล่าวคือระบบพาราซิมพาเท
ตกิปรบัตวัท างานมากขึน้ในขณะทีร่ะบบซมิพาเท
ติกท างานลดลง นอกจากนี้ยังมีกระบวนการ
ปรบัตวัของวงจรการตอบสนองความดนัหรอืการรี
เซ็ตของบารอรีเฟล็กซ์  (baroreflex resetting) 
จากการกระตุ้นของกล้ามเนื้อที่ใช้ในขณะออก
ก าลงักายที่เพิง่เสรจ็สิ้นไปผ่านทัง้ทางเดนิระบบ
ประสาทสว่นกลาง (central neural pathway) และ
ทางเดินระบบประสาทส่วนปลาย (peripheral 
pathway) ผ่านกลุ่มเซลล์ประสาทในก้านสมองที่
ชื่ อ ว่ า  Nucleus Tractus Solitaries )NTS) และ 
Ventro lateral Medulla (VLM) ของระบบประสาท
ส่วนกลาง โดยการหลัง่สารความเจ็บปวด 
(Substrance P) ซึ่งสามารถการยบัยัง้การท างาน
ขอ ง ร ะบบปร ะส าทนี้  ผ่ า นส่ ว นที่ เ รีย ก ว่ า 
Intermedio-lateral cell column ) IMP( ,  Caudal-
ventro-lateral medulla )CVLM( ,  และ  Rostral-
ventro-lateral medulla )RVLM( ส่งผลยบัยัง้การ
หดตัวของหลอดเลือด (vasoconstriction) จึงท า
ให้หลอดเลือดยังคงขยายตัว  (vasodilation) 
ต่อเนื่อง และส่งผลท าให้ความต้านทานรวมใน
หลอดเลือดและความดนัโลหิตลดลงตามล าดบั 
)รปูที ่3( 
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ในผูป่้วยความดนัโลหติสูงการออกก าลงักายเป็น
ประจ าช่วยลดความดนัโลหติได้โดยการปรบัการ
ท างานของระบบประสาทอัตโนมัติให้กลับมา
ท างานอย่างสมดุลตามปกติ กล่าวคือระบบ
ประสาทซมิพาเทตกิทีเ่คยท างานมากขึน้ในผูป่้วย
ความดันโลหิตสูงจะถูกยับยัง้ให้ท างานลดลง 
(sympathoinhibition) ส่งผลให้เกิดการลดลงของ
ชพีจรขณะพกัควบคู่ไปดว้ยเนื่องจากการปรบัตวั
เพิม่ขึ้นของ vagal tone และ การปรบัโครงสร้าง
ของไซโนเอเตรียลโนด (sinoatrial node; SA 
node) สง่ผลท าใหห้วัใจบบีตวัท างานลดลงและลด
ความดนัโลหติในทีสุ่ด (White & Fernhall, 2015) 
งานศึกษาวิจัยยังพบการปรับตัวเพิ่มขึ้นของ
ประสาทซมิพาเทตกิโดยใชก้ารประเมนิ HRV ซึ่ง
แสดงเป็นคา่ความถีส่งูของ HRV (high-frequency  
HRV; HF HRV) งานวจิยัของ Okazaki และคณะ
พบว่าการออกก าลงักายเป็นประจ าช่วยลดความ
ดัน โ ล หิต ไ ด้ อ ย่ า ง มีนั ย ส า คัญ แ ล ะ ยั ง พ บ
ความสมัพนัธ์เชงิเส้นตรงระหว่างโหลดของการ
ออกก าลงักายและการพฒันาของ HRV ผูป่้วย 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ความดันโลหิตสูงระดับที่ 1 (Pescatello et al., 
2004) นอกจากนี้การศึกษายังพบว่าการออก
ก าลงักายทีค่วามหนักทีค่วามหนัก 70–80% ของ
ชพีจรส ารองเป็นเวลา 15 สปัดาห์ ช่วยปรบั HF 
HRV ในผูป่้วยความดนัโลหติสงู พรอ้มกบัช่วยลด
ความดนัเฉลี่ยในหลอดเลือดแดงได้ประมาณ 7 
มลิลเิมตรปรอท นอกจากนี้การออกก าลงักายดว้ย
แรงต้านก็สามารถช่วยปรบั HRV ที่เป็นตวัชี้วดั
ของการท างานของเสน้ประสาท vagal และช่วย
ลดความดันโลหิตได้อย่างมีนัยส าคัญในผู้ป่วย
ค ว า ม ดั น โ ล หิ ต สู ง ร ะ ดั บ ที่  1 เ ช่ น กั น 
(Ramkhelawon et al., 2009, Schrader et al., 
2007) 
2.  กลไกทำงระบบหลอดเลือด  (vascular 
mechanisms) 
2.2.1 กลไกทางโครงสร้า งของหลอดเลือด 
(vascular structure mechanisms) 
การฝึกออกก าลงักายเป็นประจ ามสีว่นช่วยในการ
ปรบัตวัทัง้การท างาน (function) และโครงสร้าง 
(structure) ของหลอดเลือด กล่าวคือในผู้ที่เป็น

 

รูปที่ 3 แผนภาพแสดงกลไกทางระบบประสาทจากการออกก าลงักาย อกัษรย่อ: GABA, Gamma-
aminobutyric acid. )ดดัแปลงจาก Halliwill et al., 2013; Legramante et al., 2020) 

 

สมองสั  วน  
Nucleus Tractus Solitaries  

สมองสั  วน 
Ventro-Lateral Medulla 

หลอดเล  ัอดหดต  ัว 
(vasoconstriction) 

วงจรรอง 

วงจรหล  ัก 

ช  ัวงเวลา 
ก  ัอนออกก  ัาล  ังกาย (Pre-exercise) 

ระหว  ัาง (During Exercise) 
ภายหล  ัง (Post-exercise) 

อ  ันเตอรั  น  ัวรอน
GABA 

สมองสั  วน Rostral-
Ventro-Lateral Medulla 

สมองสั  วน Caudal-Ventro-
Lateral Medulla 

สารความเจ  ับปวด
Substance P 

- 
ต  ัวร  ับร  ัั ความด  ัน

(Baroreceptor) 

+ กระต  ัั น 
-   ย  ับย  ัง 

กล  ัามเน  ัอ
(muscle) 

สมองสั  วน Caudal Nucleus 
Tractus Solitaries  สมองสั  วน Intermedio-

Lateral Cell Column 
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โรคความดนัโลหติสงูมาระยะหนึ่งหลอดเลอืดจะมี
การเปลี่ยนแปลงดงันี้ ผนังหลอดเลอืด (vascular 
wall) จะมีความหนา (thickness) และแข็งตัว 
(stiffness) มากขึน้ ท าใหห้ลอดเลอืดสญูเสยีความ
ยืดหยุ่นลงหรือหลอดเลือดแข็งตัว )vascular 
stiffness) มากขึน้ ซึง่สามารถประเมนิไดจ้ากการ
วัดความเร็วคลื่นชีพจร (pulse wave velocity; 
PWV) ซึ่งใช้หลกัการวดัค่าความดนัหลอดเลือด 
ณ ต าแหน่งต่างๆ ของร่างกายแลว้ค านวณหาค่า
ความเรว็ของเลอืดที่ผ่านหลอดเลอืด  โดยพบว่า
ผู้ป่วยความดันโลหิตสูงมีค่า PWV สูงอย่างมี
นัยส าคญัเมื่อเทยีบกบัคนปกต ิอย่างไรกต็ามการ
ออกก าลังกายเป็นประจ า โดยเฉพาะการออก
ก าลงักายแบบแอโรบิกพบว่าสามารถลด PWV 
ได้เป็นอย่างดี ซึ่งเป็นผลจากการปรับตัวทาง
โครงสรา้งของหลอดเลอืดทีด่ขี ึน้ ไดแ้ก่ การลดลง
ของความหนาของผนังหลอดเลือด สารคอลลา
เจน (collagen) ในเซลล์กล้ามเนื้อเรียบที่ผนัง
ห ล อ ด เ ลื อ ด  (vascular smooth muscle cell; 
VSMC) ลดลง ในขณะที่สารอิลาสติน (elastin) 
เพิ่มขึ้น ท าให้ผนังหลอดเลือดมีความยืดหยุ่น 
(vascular elasticity) เพิม่มากขึ้นและส่งผลท าให้
ความต้านทานในหลอดเลอืดและความดนัโลหติ
ลดลงในทีส่ดุ (Tanaka, 2015) 
 2.2.2 กลไกการท างานของหลอดเลอืด  
(vascular function mechamisms) 
 การท างานของหลอดเลือดในส่วนนี้
มุ่งเน้นถึงความตึงตวัของหลอดเลอืด (vascular 
tone) กล่าวคอืการหดตวั (vasoconstriction) และ
ขยายตัวของหลอดเลือด (vasodilation) ซึ่งต้อง
อาศัยกลไกการท างานของของเซลล์เยื่อบุผนัง
ห ล อ ด เ ลื อ ด  (Endothelium-dependent 
mechanism) เป็นหลกั โดยทฤษฎนีี้ถูกคดิคน้โดย 

Robert Furchgott ใ น ปี  1 9 8 0  (Furchgott & 
Zawadzki, 1980) ซึ่งพบว่าเซลล์เยื่อบุผนังหลอด
เลอืด (vascular endothelial cell) เรยีงตวัแบบชัน้
เดียวอยู่ภายในผนังของหลอดเลือดชัน้ในสุด ที่
เรยีกว่า ทูนิกา อนิทมิา (tunica intima) โดยปกติ
แล้วการท างานของเซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลอืดมี
หลากหลายหน้าที่ ได้แก่ การป้องกันและการ
สญูเสยีน ้าระหวา่งสว่นประกอบภายในหลอดเลอืด 
(intravascular) แ ล ะ ภ า ย น อ ก ห ล อ ด เ ลื อ ด 
(extravascular), ควบคุมความสมดุ ลภายใน
หลอดเลอืด (growth and remodeling), ท าหน้าที่
เป็นต าแหน่งที่อยู่ของหลอดเลือดที่มีลิ่มเลือด 
(thrombosis) แ ล ะ ก า ร ส ล า ย ข อ ง ลิ่ ม เ ลื อ ด 
(fibrinolysis), ก า ร ส ร้ า ง ห ล อ ด เ ลื อ ด ใ ห ม่  
(angiogenesis), ก า ร ค ว บ คุ ม อั ก เ ส บ 
(inflammation), การเพิ่มจ านวนเซลล์กล้ามเนื้อ
เรยีบของหลอดเลอืดภายใน (VSMC) และควบคุม
ความตึงของหลอดเลือด (vascular tone) โดย
อาศัยการท างานของสารเคมีต่าง ๆ ในระดับ
โมเลกุลหรอืสารทีม่ผีลต่อหลอดเลอืด (vasoactive 
substance) หลากหลายตวั (Cahill & Redmond, 
2016) สารที่มีผลต่อหลอดเลือด (Vasoactive 
substance) ส า ร ที่ มี ผ ล ต่ อ ห ล อ ด เ ลื อ ด 

 (Vasoactive substance ( )ตารางที่  1 ) ถูกหลัง่
โดยเซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลือดและเซลล์อื่น ๆ 
เพื่อควบคุมการไหลเวยีนเลอืดและการขยายตวั
หรอืหดตวัของหลอดเลอืด ซึง่ระดบัของการหดตวั
และขยายตัวของหลอดเลือดนัน้มากจากความ
สมดุลของทัง้ปัจจยัภายในและปัจจยัภายนอกที่
เป็นตัวก าหนดให้กล้ามเนื้อเรียบภายในหลอด
เลือดเกิดการท างาน โดยสารที่ท าหน้าที่ในการ
ขยายตวัของหลอดเลอืดซึ่งอาศยัเซลล์เยื่อบุผนัง
หลอดเลอืด  (derived vasodilation-Endothelial)  
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มี จ า น ว นม ากอ าทิ เ ช่ น  โ พ ร สต า ไ ซค ลิน 
)Prostacycl in( หรือโพรสตาแกรนดินไอ 2 
(Prostaglandin I2; PGI2),  ไ น ต ริ ก อ อ ก ไ ซ ด์  

 (Nitric oxide; NO  ,) และ สารกลุ่ม -endothelium
erived hyperpolarizing factor )EDHF(d  เป็นตน้ 
ในขณะที่สารที่ท าหน้าที่ในการหดตวัของหลอด
เลือดซึ่ งอาศัย เซลล์ เยื่ อบุ ผนั งหลอดเลือด 

(derived vasoconstriction-Endothelial  ) ไดแ้ก่โพ
รสตานอยด์   (Pros tano ids  , ) เอนโดทีลิน  

1 (1-1; ET-ndothelinE  ,) แองจิโอเทนซิน  2 
 (angiotensin II; Ang II  ,) และโพรสตาแกรนดนิ

เอช 2 (Prostaglandin H2; PGH2) เป็นตน้ (Giles 
et al., 2012; Su, 2015) 
 อย่างไรก็ตามการท างานของสารเคมี
ดงักล่าวตอ้งอาศยัตวัรบั (receptors  ) หลายชนิดที่
เป็นโมเลกุลของโปรตีนในเซลล์เป้าหมาย โดย
สารเคมตีวัหนึ่งอาจท างานที่ส่งผลให้หลอดเลอืด
หดตัวและขยายตัวทัง้นี้ขึ้นอยู่กับตัวรับที่เซลล์
เป้าหมาย (ตารางที่  1 )ตวัอย่างเช่น โดยปกต ิ -ET
1 ท างานร่วมกบัตวัรบั 2 ชนิด ไดแ้ก่ ตวัรบัเอนที
ลนิชนิดเอ Endothelin receptor A(; )ETA ทีอ่ยู ่
 
บรเิวณต าแหน่งของ VSMC  และตวัรบัเอนทลีนิ
ชนิดบีEndothelin receptor B (  ;   )ETBที่อยู่
บริเวณต าแหน่งของเซลล์เยื่อบุผนังของหลอด
เลือดส่งผลให้เกิดการหดตัวและขยายตัวของ
หลอด เลือดตามล า ดับ  (Frommer & Muller-
Ladner, 2008) ซึง่กลไกเหล่านี้จะเกดิขึน้ตามปกติ
เพื่อเป็นการรักษาสมดุลการท างานของหลอด
เลอืด แต่หากเกดิความดนัโลหติสงูขึน้พบว่า ET-
1 มีกลไกการท างานเกิดการหดตัวของหลอด
เลือดเกิดเพิ่มขึ้นและมากกว่าการขยายตัวของ
หลอดเลอืด ส่งผลท าให้แรงต้านทานรวมภายใน

หลอดเลอืดเพิม่ขึน้อย่างมนียัส าคญัจงึท าใหค้วาม
ดนัโลหติเพิม่ขึน้  
นอกจากนี้การศกึษาก่อนหน้ายงัพบสมัพนัธ์ของ
ก า ร ท า ง า น ร ะ บ บ ป ร ะ ส า ท ซิ ม พ า เ ท ติ ก 
(Sympathetic nervous system; SNS) กั บ
ระบบเรนิน-แองจโิอเทนซิน (Renin-angiotensin 
system) และการท างานของหลอดเลอืดในผูป่้วย
โรคความดนัโลหติสงู (Charkoudian et al., 2005; 
Esler et al., 2001; Oparil et al., 2003) โดยการ
ท างานของซิมพาเทติกและแองจิโอเทนซิน 
(Angiotensin; AGT) ที่หลัง่จากตบัจะเปลี่ยนเป็น 
แองจิโอ เทนซิน  I (Angiotensin I; Ang I) โดย
เอนไซม์เรนิน (Renin) จากไตในภาวะที่มีการ
ก า ซ า บ ต ่ า  (low perfusion pressure) 
(MacDonald, 2002) เอนไซม์แองจิโอเทนซิน -
คอนเวอร์ติง (Angiotensin converting enzyme; 
ACE) จากปอดจะเปลีย่น Ang I เป็น Ang II แลว้
ท าหน้าที่เป็นสารกระตุ้นการหดตัวของหลอด
เลือดและยงักระตุ้นการหลัง่ฮอร์โมนอลัโดสเตอ
โรน )Aldosterone) จากต่อมหมวกไตและสมัพนัธ์
กบัการท างานของระบบซมิพาเทตกิ โดย Ang II  
ท างานผ่านตวัรบัสองประเภท ไดแ้ก่ ตวัรบัแองจิ
โ อ เทนซินชนิ ดที่  1 (Angiotensin receptor 1; 
AT1) แล ะ  ตัว รับ แอ ง จิ โ อ เทนซินชนิ ดที่  2 
(Angiotensin receptor 2; AT2) โ ดย  Ang II ท า
หน้าทีเ่ป็นสารกระตุน้การหดตวัของหลอดเลอืดที่
มศีกัยภาพผ่านตวัรบั AT1 และพบมากในผู้ป่วย
ความดนัโลหติสงู (Tirapelli et al., 2009) 
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ตำรำงท่ี 1. โมเลกุล (Molecule), เอนไซม ์(enzyme), เป้าหมาย (Target) และตวัรบั 
(Receptor/channels) ของสารทีช่ว่ยในการขยายตวัและการหดตวัของหลอดเลอืด (endothelin-
derived vasodilators และ vasoconstrictions) 

 

โมเลกลุ (Molecule) เอนไซม ์(enzyme) เป้ำหมำย (Target) 
 สำรท่ีช่วยในกำรขยำยตวัของหลอดเลือดจำกเซลลเ์ย่ือบผุนังหลอดเลือด  
(Endothelial-derived vasodilators) 
NO/EDRF NOS3 VSMC 
PGI2 COX-1 and COX-2 PGI2 receptor 

EETs/EDHF EDHF synthase/ CYP450  
expoxygenase 

VSMC 

H2O2/EDHF Catalase VSMC 
K+/EDHF 

 
VSMC 

Gap junctions/EDHF 
 

VSMC 

ET-1 ECE-1, ECE-2 chymase, 
VSMC chymase 

NOS3 

ET-3 ECE-1, ECE-3 NOS3,  
Ang II ACE NOS3 
Ang 1-7 ACE2 NOS3 
สำรท่ีช่วยในกำรหดตวัของหลอดเลือดจำกเซลลเ์ย่ือบผุนัง (Endothelial-derived 
vasoconstrictors) 
Prostanoids/EDCF AA, COX-1 VSMC  
TXA2 TXS VSMC 

O2
- NADPH oxidase/NOX4 NO 

O2
- EDHF synthase/ CYP450  

expoxygenase 
NO  

    ET-1 ECE-1, ECE-2 VSMC 

    Ang II ACE VSMC 
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อักษ รย่ อ : AA, A r a c h i d o n i c  a c i d ; ACE, 
angiotensin converting enzyme; A n g  1 - 7 , 
Angiotensin 1-7; Ang II, Angiotensin II; AT1R, 
angiotensin I receptor; AT2R, angiotensin II 
receptor; cGMP, cyclic guanosine 
monophosphate; COX-1, cyclooxygenase-1; 
COX-2 ,  c yc l ooxygenase -2 ;  CYP450 , 
cytochrome P450; ET1, endothelin 1; ET3, 
e n d o t h e l i n  3; EC, endothelial cell; ECE, 
endothelial converting enzyme; EDHF, 
endothelial-derived hyperpolarizing factor; 
EDRF, endothelial-derived relaxing factor; 
EET, epoxyeicostrienoic acids; ETA, B, 
endothelin receptor A and B; H2O2, hydrogen 
peroxide; IK(Ca), intermediate conductance 
Ca2

+ activated K+ channel; K+, potassium 
anion; MASR, metabolite angiotensin receptor; 
NADPH, nicotinamide adenine dinucleotide 
phosphate; NOX4, NADPH oxidase 4; VSMC, 
vascular smooth muscle cell; NO, nitric oxide; 
NOS, nitric oxide synthase; ONOO, 
peroxynitrite; O2

-, superoxide anion;  PGI2, 
Prostacyclin; TP, thromboxane receptor ; 
TRPV4, transient receptor potential vanilloid 4; 
TXA2, Thromboxane A2; TXS, Thromboxane 
synthase; sGC, soluble guanylate cyclase; 
SK(Ca), small conductance Ca2

+ activated K+ 
channel. ปรบัปรุงจาก (Barton, 2010). 
 การออกก าลังกายกับการท างานของ
หลอดเลอืด (exercise and vascular function) 
 กลไกส าคัญของการออกก าลังกายที่
สง่ผลต่อความดนัโลหติสมัพนัธก์บัการท างานของ 

 
เยื่อบุผนังหลอดเลอืด ซึ่งควบคุมความตงึตวัของ
หลอดเลอืด (vascular tone) โดยท างานผ่านการ
หลัง่สารเคมทีีท่ าใหห้ลอดเลอืดขยายตวัทีไ่ดก้ล่าว
มาขา้งต้นเพิม่ขึน้ จากการกระตุ้นการท างานของ
เซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลือด (Endothelial cell) 
ผ่านการเพิ่มการไหลของเลือด (Blood flow) ที่
ส่งผลใหเ้พิม่ความเคน้เฉือน (Shear stress) มาก
ขึ้น ที่เรียกว่า “Exercise-induced shear stress” 
(Graham & Rush, 2004; Higashi et al., 1999) 
ซึ่งเซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลือดจะหลัง่เอนไซม์ที่
ก ร ะ ตุ้ น ก า ร สั ง เ ค ร า ะ ห์ ไ น ต ริ ก อ อ ก ไ ซ ด์  
(Endothelial nitric oxide synthase; eNOS) มผีล
ให้เกิดการขยายตัวของหลอดเลือด ลดความ
ตา้นทานภายในหลอดเลอืด และสามารถลดความ
ดันโลหิตได้ในที่สุด ไม่เพียงแต่กลไกของ NO 
ข้างต้น การออกก าลังกายยังกระตุ้นการหลัง่
สารเคมอีื่น ๆ เพิม่มากขึน้เช่นกนั (Gielen et al., 
2010; Roque et al., 2013) มกีารรายงานผลของ
การศกึษาถงึประโยชน์ของการฝึกออกก าลงักาย
แบบแอโรบกิที่ความหนักระดบัปานกลางต่อการ
ไหลเวยีนเลือดในกล้ามเนื้อและการท างานของ
เยื้อบุผนังหลอดเลือด พบว่า มีการเพิ่มการ
ขยายตัวของหลอดเลือดหลังถูกปิดกัน้การ
ไหลเวียน (Flow mediated dilation; FMD) จาก
การฝึกออกก าลงักายเป็นระยะเวลา 12 สปัดาห์ 
ใ น ผู้ ป่ ว ย ค ว า มดัน โ ลหิต สู ง ไ ม่ ม า ก  (mild 
hypertensive subjects) (Moriguchi et al., 2005) 
มปีรมิาณอตัราส่วนของความเขม้ขน้ในพลาสม่า
ของไนไตรท์ต่อไนเตรท (nitrate/nitrite; NOx) 
เพิ่มขึ้นในสตรีวยัหมดประจ าเดือนที่มีความดนั
โลหิตสูง (Zaros et al., 2009) นอกจากนี้ยังพบ
การรายงานวา่ การฝึกดว้ยการออกก าลงักายแบบ 
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มแีรงต้านส่งผลที่ดตี่อค่าความดนัโลหติและการ
ท างานของหลอดเลือดแดง ซึ่งการศึกษาของ 
Okamoto และคณะ ในปี 2011 พบว่า การออก
ก าลงักายแบบมแีรงต้านที่ 50% น ้าหนักที่ยกได้
ห นั ก ที่ สุ ด เ พีย ง ค รั ้ง เ ดี ย ว  (one- repetition 
maximum; 1RM) ช่วยพฒันาการท างานของเยื้อ
บุผนังหลอดเลอืดในอาสาสมคัรที่สุขภาพด ีและ
ยังช่วยลดสภาวะแข็งตัวของหลอดเลือดแดง 
(arterial stiffness)  
ในปี 1981 Fitzgerald พบว่า ภายหลังการออก
ก าลงักายความดนัโลหติต ่าลงในผูท้ีม่คีวามก ่ากึง่
ของการเป็นโรคความดันโลหิตสูง (Fitgerald, 
1981) ในขัน้ต้นมกีารลดความไวของหลอดเลอืด 
(vascular sensitivity) หลังการออกก าลังกาย 
Landry และคณะ (Landry et al., 1992) พบว่า 
ระดบัของไนตรกิออกไซด ์(NO) จะมรีะดบัเพิม่ขึน้
ในระหว่างการออกก าลงักายแบบมแีรงเคน้เฉือน 
ซึ่งเป็นวิธีที่มีประสิทธิภาพสูงและมีความไวต่อ
การตา้นทางระบบกลา้มเนื้อ (myogenic) และทาง
ระบบประสาท (Neurogenic) ของการหดตวัของ
หลอดเลอืดในระหว่างการออกก าลงักาย (Gielen 
et al., 2010; Maiorana et al., 2003; Newcomer 
et al., 2011) 
 นอกจากนี้  แรงเค้นเฉือนที่เป็นผลจาก
การออกก าลงักายยงัช่วยลดการเกดิอนุมูลอสิระ 
(reactive oxygen species; ROS) ที่ น า ไ ป สู่
ความเครยีดออกซเิดชัน่ (oxydative stress) และ
การเกดิการอกัเสบ (Inflammation) ที่ถูกพบว่ามี
สูงมากในผูป่้วยความดนัโลหติสูงซึ่งจะยบัยัง้การ
หลัง่และท างานของ NO ที่ช่วยในการขยายตัว
ของหลอดเลอืด ทัง้นี้ยงัพบว่าการออกก าลงักาย
ชว่ยกระตุน้การท างานของเอนไซมท์ีช่ว่ยตา้น 

 
อนุมูลอิสระ (endothelial antioxidant enzyme) 
เช่น Superoxide dismutase (Cu/Zn-SOD) และ 
glutathione peroxide (GPx) (Inoue et al., 1996; 
Masodsai et al., 2017; Takeshita et al., 2000) 
การศึกษาในสัตว์ทดลอง พบการปรับตัวของ
หลอดเลอืดหลงัการฝึกออกก าลงักาย โดยเฉพาะ
อย่างยิ่งการควบคุม eNOS และการหลัง่ของ 
Superoxide dismutase ภ า ย น อ ก เ ซ ล ล์  
(extracellular superoxide dismutase; EC-SOD) 
(Davis et al., 2003) นอกจากนี้ ยงัพบวา่การออก
ก าลงักายช่วยเพิม่จ านวน VEGF/VEGF receptor 
2 และการท างานของ eNOS ในเซลลบ์ุผนงัหลอดเลอืด  
ซึ่ ง แ สดงผ่ า นข้อมู ล ขอ ง  eNOS-heat shock 
protein-90 (Hsp90) และน าไปสู่การกระตุ้น NO 
และการขยายตวัของหลอดเลือด (vasodilation) 
(dela Paz et al., 2012; Garcia-Cardena et al., 
1998) ดังนั ้น การฝึกออกก าลังกายช่วยเพิ่ม
ปรมิาณของไนตรกิออกไซด ์(NO bioavailability) 
และการท างานของหลอดเลอืด อย่างไรกต็าม แรง
เค้นเฉือนที่มากขึ้นจากการออกก าลงักายซ ้า ๆ 
เป็นประจ า ถอืเป็นกลไกส าคญัในการพฒันาเพิม่
ปรมิาณของไนตรกิออกไซด ์(NO bioavailability) 
และการท างานของเยื่อบุผนังหลอดเลือดและ
น าไปสูก่ารลดความดนัโลหติในทีส่ดุ (รปูที ่4( 
บทสรปุ 
 ในผูป่้วยโรคความดนัโลหติสงูมกัพบการ
ท างานของระบบประสาทซิมพาเทติกที่เพิม่ขึ้น 
การปรับตัวของตัวรับรู้ความดัน, การกระตุ้น
ระบบเรนินแองจิโอเทนซิน-แอลโดสเตอโรน 
)RASS) รวมไปถงึโครงสร้างและการท างานของ
หลอดเลอืดทีเ่กดิจากความผดิปกตใินการท างาน
ของเซลลบ์ุผนงัหลอดเลอืด จงึสง่ผลต่อความตงึ 
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รปูที ่4 กลไกระดบัโมเลกุลทีแ่สดงถงึการท างานของเซลลบ์ุผนงัหลอดเลอืด )Endothelial cells( ในผู้
ที่มคีวามดนัสูง )hypertension( โดยกลไกเริม่จากการท างานของเยื้อบุผนังหลอดเลอืดผดิปกตซิึ่ง
เกีย่วขอ้งกบัความไม่สมดุลของการเกดิอนุมลูอิสระ )oxidative stress(, การอกัเสบ )inflammation( 
ส่งผลต่อการบกพร่องของชวีปรมิาณของไนตรกิออกไซด์ ) impaired NO bioavailability( และการ
ขยายตวัของหลอดเลอืด )vasodilation( ในผูท้ีม่คีวามดนัโลหติสงู โดยมกีลไกในการฟ้ืนฟูซึง่เป็นผล
มาจากการออกก าลงักายเป็นประจ าทีส่ามารถเพิม่แรงเคน้เฉือน )shear stress(, กระตุน้การตา้นการ
อักเสบ )improvement in anti -inflammation(, การผลิตสารต้านอนุมูลอิสระ )antioxidant 
production(, เพิม่ชวีปรมิาณของไนตรกิออกไซด ์(NO bioavailability( โดยท างานร่วมกบัสารอื่น ๆ 
ที่ส่งผลเสรมิกนั ได้แก่ อะซิทิลโคลีน (Acetylcholine; ACh(, อิซูลิน )Insulin; Ins(, ไอจีเอฟวนั 
)Insulin-liked growth factor 1; IGF-1( เป็นตน้ และสง่ผลท าใหเ้กดิการขยายตวัของหลอดเลอืดจาก
การท างานของเซลล์เยื่อบุผนังหลอดเลอืด (endothelium-dependent vasorelaxation) และช่วยลด
ความดนัโลหติ อกัษรย่อ: ACh, acetylcholine; M, muscarinic receptor; Ins, insulin; IGF-1, 
insulin-like growth factor- 1; InsR, insulin receptor; IGF-1R, IGF-1 receptor; Ca2+, calcium ion; 
CaM, calmodulin; PI3K, phosphatidylinositol 3 -kinase; eNOS, endothelial nitric oxide 
synthase; L-Arg, L-arginine; L-Cit, L-citrulline; NO, nitric oxide; SOD, superoxidase dismutase; 
CAT, catalase; ROS, reactive oxygen species; ONOO -, peroxynitrite anion; Ang II, 
angiotensin II; AT1R, Ang II type 1 receptor 
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ตวัของหลอดเลอืดท าใหห้ลอดเลอืดส่วนปลายหด
ตัว (peripheral vasoconstriction), แรงต้านทาน
ในหลอดเลอืด (vascular resistance) เพิม่มากขึน้
และท าให้ความดันโลหิตเพิ่มสูงขึ้นในที่สุด 
อย่างไรกต็ามกลไกความผดิปกตขิา้งต้นสามารถ
ฟ้ืนฟูรกัษาไดด้ว้ยการออกก าลงักายเป็นประจ า 
 การออกก าลังกายยังส่งผลกระตุ้นการ
ท างานของระบบต่าง ๆ ของร่างกาย ทัง้สว่นกลาง 
(central stimulus) และส่ วนปลาย  (peripheral 
stimulus) ไปพร้อม ๆ กัน ได้แก่การตอบสนอง
ข อ ง หั ว ใ จ ภ า ย ใ ต้ ฮ อ ร์ โ ม น ป ร ะ ส า ท 
(neurohormonal), ตั ว รั บ แ ร ง ก ล 
(mechanoreceptors) และการรเีซต็บารอรเีฟลก็ซ ์
(baroreflex resetting) จ า ก ร ะ บ บ ป ร ะ ส า ท
ส่วนกลาง (higher center) รวมไปถงึการปรบัตวั
ลดการท างานของระบบซิมพาเทตกิ (SNS) และ
เปลี่ยนแปลงการท างานของหลอดเลอืดผ่านการ
เพิม่ทัง้ปรมิาณและการท างานของสารที่มผีลต่อ
หลอดเลือด (vasoactive substance) ช่วยเพิ่ม
การขยายตัวของหลอดเลือด โดยมีกลไกที่
ซบัซ้อนที่เกี่ยวข้องกบัการเพิ่มประสทิธิภาพใน
การตา้นการอกัเสบ, การผลติสารตา้นอนุมลูอสิระ 
ปรมิาณของไนตรกิออกไซด ์อย่างไรกต็ามผลของ
การออกก าลังกายนี้ขึ้นอยู่กับระดับความหนัก 
(Intensity), ร ะ ย ะ เ ว ล า  (Duration) แล ะชนิ ด
กิจกรรม (Mode) ที่ใช้ในการออกก าลงักาย โดย
การออกก าลงักายแบบแอโรบกิได้รบัการแนะน า
มากที่สุด ในขณะที่การออกก าลงักายแบบมแีรง
ต้านยังไม่มีรายงานที่ชัดเจนมากนัก โดยการ
ทบทวนวรรณกรรมนี้ ช่วยให้มคีวามรู้และความ
เขา้ใจเรื่องกลไกทางสรรีวทิยาและประโยชน์ของ
การออกก าลงักายเพือ่ป้องกนัและรกัษาโรคความ 

 
ดนัโลหติสูง แต่เป็นที่น่าเสยีดายว่าผลขา้งต้นยงั
จ ากัดเฉพาะผู้ที่เป็นความดันโลหิตสูงระดับ 1 
(mild hypertension) โ ด ย ใ น ก า ร ท บ ท ว น
วรรณกรรมเรื่องต่อไปอาจมุ่งเน้นไปที่ชนิดของ
การออกก าลงักายและรายละเอียดของการออก
ก าลงักายเพื่อพฒันาการท างานของระบบหวัใจ
และหลอดเลอืดของประชากรทีม่คีวามดนัโลหติสงู
ในระดับที่รุนแรงขึ้นเพื่อประโยชน์ในการฟ้ืนฟู
รกัษาต่อไป 
 
รำยกำรอ้ำงอิง 
Barton, M. (2 0 1 0 ( .  Obesity and aging: 

determinants of endothelial cell 
dysfunction and atherosclerosis. 
Pflugers Arch, 4 6 0 ) 5 ( , 8 2 5 - 8 3 7 . 
https://doi.org/10.1007/s00424-010-
0860-y  

Bocalini, D. S., Bergamin, M., Evangelista, A. 
L., Rica, R. L., Pontes, F. L.  J., 
Figueira, A. J., Dos Santos, L. (2017(. 
Post-exercise hypotension and heart 
rate variability response after water- 
and land-ergometry exercise in 
hypertensive patients. PLoS One, 
1 2 ) 6 ( , e0 1 8 0 2 1 6 . 
https://doi.org/10.1371/journal.pone.01
80216  

Borjesson, M., Onerup, A., Lundqvist, S., & 
Dahlof, B. (2016(. Physical activity and 
exercise lower blood pressure in 
individuals with hypertension: narrative 
review of 27 RCTs. Br J  

https://doi.org/10.1007/s00424-010-0860-y
https://doi.org/10.1007/s00424-010-0860-y
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0180216
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0180216


วารสารวทิยาศาตรก์ารกฬีาและสขุภาพ ปีที ่23 ฉบบัที ่1 (มกราคม – เมษายน 2565)                                                    16 

 
Sports Med, 5 0 ) 6 ( , 3 5 6 - 3 6 1 . 

https://doi.org/10.1136/bjsports-2015-
095786  

Brown, M. J., & Haydock, S. (2 0 0 0 ( . 
Pathoaetiology, epidemiology and 
diagnosis of hypertension. Drugs, 59 
Suppl 2 , 1 - 1 2 ; discussion 3 9 - 4 0 . 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
10678592  

Cahill, P. A., & Redmond, E. M. (2 0 1 6 ( . 
Vascular endothelium - Gatekeeper of 
vessel health. Atherosclerosis, 2 4 8 , 
9 7 - 1 0 9 . 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2
6994427  

Cardoso, C. G., Jr., Gomides, R. S., Queiroz, 
A. C., Pinto, L. G., da Silveira Lobo, F., 
Tinucci, T., . . . de Moraes Forjaz, C. 
L. (2010(. Acute and chronic effects of 
aerobic and resistance exercise on 
ambulatory blood pressure. Clinics 
(Sao Paulo), 6 5 ) 3 ( , 3 1 7 - 3 2 5 . 
https://doi.org/10.1590/S1807-
59322010000300013  

Carretero, O. A., & Oparil, S. (2000(. Essential 
hypertension. Part I: definition and 
etiology. Circulation, 101)3(, 329-335. 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1
0645931  

Charkoudian, N., Joyner, M. J., Johnson, C. 
P., Eisenach, J. H., Dietz, N. M., & 
Wallin,  

 
B. G. (2005(. Balance between cardiac output 

and sympathetic nerve activity in 
resting humans: role in arterial 
pressure regulation. J Physiol, 568)Pt 
1 ( , 3 1 5 - 3 2 1 . 
https://doi.org/10.1113/jphysiol.2005.0
90076  

Collier, S. R., Kanaley, J. A., Carhart, R., Jr, 
Frechette, V., Tobin, M. M., Hall, A. K., 
Luckenbaugh, A. N., & Fernhall, B. 
(2008). Effect of 4 weeks of aerobic or 
resistance exercise training on arterial 
stiffness, blood flow and blood 
pressure in pre- and stage-1 
hypertensives. Journal of human 
hypertension, 22(10), 678–686. 
https://doi.org/10.1038/jhh.2008.36 

Cornelissen, V. A., & Smart, N. A. (2 0 1 3 ( . 
Exercise training for blood pressure: a 
systematic review and meta-analysis. 
J Am Heart Assoc, 2 ) 1 ( , e0 0 4 473 . 
https://doi.org/10.1161/JAHA.112.004
473  

Davis, M. E., Cai, H., McCann, L., Fukai, T., & 
Harrison, D. G. (2003(. Role of c-Src 
in regulation of endothelial nitric oxide 
synthase expression during exercise 
training. Am J Physiol Heart Circ 
Physiol, 2 8 4 ) 4 ( , H1 4 4 9 - 1 4 5 3 . 
https://doi.org/10.1152/ajpheart.00918.
2002  

 

https://doi.org/10.1136/bjsports-2015-095786
https://doi.org/10.1136/bjsports-2015-095786
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10678592
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10678592
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26994427
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26994427
https://doi.org/10.1590/S1807-59322010000300013
https://doi.org/10.1590/S1807-59322010000300013
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10645931
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10645931
https://doi.org/10.1113/jphysiol.2005.090076
https://doi.org/10.1113/jphysiol.2005.090076
https://doi.org/10.1161/JAHA.112.004473
https://doi.org/10.1161/JAHA.112.004473
https://doi.org/10.1152/ajpheart.00918.2002
https://doi.org/10.1152/ajpheart.00918.2002


วารสารวทิยาศาตรก์ารกฬีาและสขุภาพ ปีที ่23 ฉบบัที ่1 (มกราคม – เมษายน 2565)                                                    17 

 
dela Paz, N. G., Walshe, T. E., Leach, L. L., 

Saint-Geniez, M., & D'Amore, P. A. 
(2012( .  Role of shear-stress-induced 
VEGF expression in endothelial cell 
survival. J Cell Sci, 125)Pt 4(, 831-843. 
https://doi.org/10.1242/jcs.084301  

Egan, B. M., Li, J., Hutchison, F. N., & 
Ferdinand, K. C. (2014(. Hypertension 
in the United States, 1999  to 2012 : 
progress toward Healthy People 2020 
goals. Circulation, 130)19(, 1692-1699. 
https://doi.org/10.1161/CIRCULATION
AHA.114.010676  

Endemann, D. H., & Schiffrin, E. L. (2 0 0 4 ( . 
Endothelial dysfunction. J Am Soc 
Nephrol, 1 5 ) 8 ( , 1 9 8 3 - 1 9 9 2 . 
https://doi.org/10.1097/01.ASN.00001
32474.50966.DA  

Esler, M., Rumantir, M., Kaye, D., Jennings, 
G., Hastings, J., Socratous, F., & 
Lambert, G. (2001(. Sympathetic nerve 
biology in essential hypertension. Clin 
Exp Pharmacol Physiol, 28)12( , 986-
9 8 9 . 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
11903299  

Feletou, M., & Vanhoutte, P. M. (2 0 0 6 ( . 
Endothelial dysfunction: a multifaceted 
disorder (The Wiggers Award Lecture). 
Am J Physiol Heart Circ Physiol, 
291)3(, H985-1002. 

 

 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1663254

9  
Fitzgerald, W. (1981(. Labile hypertension and 

jogging: new diagnostic tool or 
spurious discovery? Br Med J (Clin Res 
Ed), 2 8 2 ) 6 2 6 3 ( , 5 4 2 - 5 4 4 . 
https://doi.org/10.1136/bmj.282.6263.5
42  

Frommer, K. W., & Muller-Ladner, U. (2008( . 
Expression and function of ETA and 
ETB receptors in SSc. Rheumatology 
(Oxford), 4 7  Suppl 5 , v2 7 - 2 8 . 
https://doi.org/10.1093/rheumatology/k
en274  

Furchgott, R. F., & Zawadzki, J. V. (1980(. The 
obligatory role of endothelial cells in 
the relaxation of arterial smooth 
muscle by acetylcholine. Nature, 
2 8 8 ) 5 7 8 9 ( , 3 7 3 - 3 7 6 . 
https://doi.org/10.1038/288373a0  

Garcia-Cardena, G., Fan, R., Shah, V. , 
Sorrentino, R., Cirino, G., 
Papapetropoulos, A., & Sessa, W. C. 
(1 9 9 8 ( .  Dynamic activation of 
endothelial nitric oxide synthase by 
Hsp90. Nature, 392)6678(, 821-824. 
https://doi.org/10.1038/33934  

Ghadieh, A. S., & Saab, B. (2015(. Evidence 
for exercise training in the 
management of hypertension in adults. 
Canadian family physician Medecin de 
famille canadien, 6 1 ) 3 ( , 2 3 3 - 2 3 9 . 

https://doi.org/10.1242/jcs.084301
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.114.010676
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.114.010676
https://doi.org/10.1097/01.ASN.0000132474.50966.DA
https://doi.org/10.1097/01.ASN.0000132474.50966.DA
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11903299
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11903299
https://doi.org/10.1136/bmj.282.6263.542
https://doi.org/10.1136/bmj.282.6263.542
https://doi.org/10.1093/rheumatology/ken274
https://doi.org/10.1093/rheumatology/ken274
https://doi.org/10.1038/288373a0
https://doi.org/10.1038/33934


วารสารวทิยาศาตรก์ารกฬีาและสขุภาพ ปีที ่23 ฉบบัที ่1 (มกราคม – เมษายน 2565)                                                    18 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
25927108  

Gielen, S., Schuler, G., & Adams, V. (2010 ( . 
Cardiovascular effects of exercise 
training: molecular mechanisms. 
Circulation, 1 2 2 ) 1 2 ( , 1 2 2 1 - 1 2 3 8 . 
https://doi.org/10.1161/CIRCULATION
AHA.110.939959  

Giles, T. D., Sander, G. E., Nossaman, B. D., 
& Kadowitz, P. J. (2 0 1 2 ( .  Impaired 
vasodilation in the pathogenesis of 
hypertension: focus on nitric oxide, 
endothelial-derived hyperpolarizing 
factors, and prostaglandins. J Clin 
Hypertens (Greenwich), 1 4 ) 4 ( , 1 9 8 -
2 0 5 .  https://doi.org/10.1111/j.1751-
7176.2012.00606.x  

Graham, D. A., & Rush, J. W. (2004(. Exercise 
training improves aortic endothelium-
dependent vasorelaxation and 
determinants of nitric oxide 
bioavailability in spontaneously 
hypertensive rats. J Appl Physiol 
(1 9 8 5 ( , 9 6 ) 6 ( , 2 0 8 8 - 2 0 9 6 . 
https://doi.org/10.1152/japplphysiol.01
252.2003  

Halliwill, J. R., Buck, T. M., Lacewell, A. N., & 
Romero, S. A. (2 0 1 3 ( .  Postexercise 
hypotension and sustained 
postexercise vasodilatation: what 
happens after we exercise? Exp 
Physiol, 9 8 ) 1 ( , 7 - 1 8 . 

https://doi.org/10.1113/expphysiol.201
1.058065  

Higashi, Y., Sasaki, S., Kurisu, S., Yoshimizu, 
A., Sasaki, N., Matsuura, H., . . . 
Oshima, T. (1 9 9 9 ( .  Regular aerobic 
exercise augments endothelium-
dependent vascular relaxation in 
normotensive as well as hypertensive 
subjects: role of endothelium-derived 
nitric oxide. Circulation, 100)11(, 1194-
1 2 0 2 . 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1
0484540  

Inoue, N., Ramasamy, S., Fukai, T., Nerem, R. 
M., & Harrison, D. G. (1996 ( .  Shear 
stress modulates expression of Cu/Zn 
superoxide dismutase in human aortic 
endothelial cells. Circ Res, 79)1( , 32-
3 7 . 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
8925565  

Kapilevich, L. V., Kologrivova, V. V., 
Zakharova, A. N., & Mourot, L. (2020(. 
Post-exercise Endothelium-Dependent 
Vasodilation Is Dependent on Training 
Status. Front Physiol, 1 1 , 3 4 8 . 
https://doi.org/10.3389/fphys.2020.003
48  

Landry, J. F., Despres, J. P., Prud'homme, D., 
Lamarche, B., Tremblay, A., Nadeau, 
A., & Bouchard, C. (1992(. A study of 
some potential correlates of the  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25927108
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25927108
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.110.939959
https://doi.org/10.1161/CIRCULATIONAHA.110.939959
https://doi.org/10.1111/j.1751-7176.2012.00606.x
https://doi.org/10.1111/j.1751-7176.2012.00606.x
https://doi.org/10.1152/japplphysiol.01252.2003
https://doi.org/10.1152/japplphysiol.01252.2003
https://doi.org/10.1113/expphysiol.2011.058065
https://doi.org/10.1113/expphysiol.2011.058065
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10484540
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10484540
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8925565
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8925565
https://doi.org/10.3389/fphys.2020.00348
https://doi.org/10.3389/fphys.2020.00348


วารสารวทิยาศาตรก์ารกฬีาและสขุภาพ ปีที ่23 ฉบบัที ่1 (มกราคม – เมษายน 2565)                                                    19 

 
hypotensive effects of prolonged submaximal 

exercise in normotensive  
men. Can J Physiol Pharmacol, 70)1(, 53-59. 

https://doi.org/10.1139/y92-008  
Legramante, J. M., Galante, A., Massaro, M., 

Attanasio, A., Raimondi, G., Pigozzi, 
F., & Iellamo, F. (2002(. Hemodynamic 
and autonomic correlates of 
postexercise hypotension in patients 
with mild hypertension. Am J Physiol 
Regul Integr Comp Physiol, 2 8 2 ) 4 ( , 
R1 0 3 7 - 1 0 4 3 . 
https://doi.org/10.1152/ajpregu.00603.
2001  

MacDonald, H. V., Johnson, B. T., Huedo-
Medina, T. B., Livingston, J., Forsyth, 
K. C., Kraemer, W. J., . . . Pescatello, 
L. S. (2 0 1 6 ( .  Dynamic Resistance 
Training as Stand-Alone 
Antihypertensive Lifestyle Therapy: A 
Meta-Analysis. J Am Heart Assoc, 
5 ) 1 0 ( . 
https://doi.org/10.1161/JAHA.116.003
231  

MacDonald, J. R. (2 0 0 2 ( .  Potential causes, 
mechanisms, and implications of post 
exercise hypotension. Journal of 
Human Hypertension, 16)4(, 225-236. 
https://doi.org/10.1038/sj.jhh.1001377  

Maiorana, A., O'Driscoll, G., Taylor, R., & 
Green, D. (2003(. Exercise and the  

 

 
nitric oxide vasodilator system. Sports Med, 

33)14(, 1013-1035. 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1459923

1  
Masodsai, K., Lin, Y. Y., Lee, S. D., & Yang, 

A. L. (2017(. Exercise and Endothelial 
Dysfunction in Hypertension. . 
Adaptive Medicine, 9)1(.  

Moriguchi, J., Itoh, H., Harada, S., Takeda, K., 
Hatta, T., Nakata, T., & Sasaki, S. 
(2 0 0 5 ( .  Low frequency regular 
exercise improves flow-mediated 
dilatation of subjects with mild 
hypertension. Hypertens Res, 2 8 ) 4 ( , 
3 1 5 - 3 2 1 . 
https://doi.org/10.1291/hypres.28.315  

Newcomer, S. C., Thijssen, D. H., & Green, D. 
J. (2 0 1 1 ( .  Effects of exercise on 
endothelium and endothelium/smooth 
muscle cross talk: role of exercise-
induced hemodynamics. J Appl Physiol 
(1 9 8 5 ( , 1 1 1 ) 1 ( , 3 1 1 - 3 2 0 . 
https://doi.org/10.1152/japplphysiol.00
033.2011  

Noone, C., Leahy, J., Morrissey, E. C., Newell, 
J., Newell, M., Dwyer, C. P., . . . 
Molloy, G. J. (2 0 2 0 ( .  Comparative 
efficacy of exercise and anti-
hypertensive pharmacological 
interventions in reducing blood 
pressure in people with hypertension: 
A network meta-analysis. Eur J Prev  

https://doi.org/10.1139/y92-008
https://doi.org/10.1152/ajpregu.00603.2001
https://doi.org/10.1152/ajpregu.00603.2001
https://doi.org/10.1161/JAHA.116.003231
https://doi.org/10.1161/JAHA.116.003231
https://doi.org/10.1038/sj.jhh.1001377
https://doi.org/10.1291/hypres.28.315
https://doi.org/10.1152/japplphysiol.00033.2011
https://doi.org/10.1152/japplphysiol.00033.2011


วารสารวทิยาศาตรก์ารกฬีาและสขุภาพ ปีที ่23 ฉบบัที ่1 (มกราคม – เมษายน 2565)                                                    20 

 
Cardiol, 2 7 ) 3 ( , 2 4 7 - 2 5 5 .  

https://doi.org/10.1177/204748731987
9786  

Oparil, S., Acelajado, M. C., Bakris, G. L., 
Berlowitz, D. R., Cífková, R.,  

 
Dominiczak, A. F., . . . Whelton, P. K. (2018(. 

Hypertension. Nature reviews. Disease 
primers, 4 , 1 8 0 1 4 - 1 8 0 1 4 . 
https://doi.org/10.1038/nrdp.2018.14  

Oparil, S., Zaman, M. A., & Calhoun, D. A. 
(2003(. Pathogenesis of hypertension. 
Ann Intern Med, 1 3 9 ) 9 ( , 7 6 1 - 7 7 6 . 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
14597461  

Pescatello, L. S., Franklin, B. A., Fagard, R., 
Farquhar, W. B., Kelley, G. A., Ray, C. 
A., & American College of Sports, M. 
(2 0 0 4 ( .  American College of Sports 
Medicine position stand. Exercise and 
hypertension. Med Sci Sports Exerc, 
3 6 ) 3 ( , 5 3 3 - 5 5 3 . 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/
15076798  

Ramkhelawon, B., Vilar, J., Rivas, D., Mees, 
B., de Crom, R., Tedgui, A., & Lehoux, 
S. (2009). Shear stress regulates 
angiotensin type 1 receptor expression 
in endothelial cells. Circulation 
research, 105(9), 869–875. 
https://doi.org/10.1161/CIRCRESAHA.
109.204040 

 
Roque, F. R., Hernanz, R., Salaices, M., & 

Briones, A. M. (2013(. Exercise 
 
 training and cardiometabolic diseases: focus 

on the vascular system. Curr 
Hypertens Rep, 1 5 ) 3 ( , 2 0 4 - 2 1 4 . 
https://doi.org/10.1007/s11906-013-
0336-5  

Rossi, A., Moullec, G., Lavoie, K. L., & Bacon, 
S. L. (2012(. Resistance training, blood 
pressure, and meta-analyses. 
Hypertension, 59)3 ( , e22-23 ; author 
reply e2 4 . 
https://doi.org/10.1161/HYPERTENSI
ONAHA.111.188805  

Ruivo, J. A., & Alcantara, P. (2 0 1 2 ( . 
[Hypertension and exercise]. Rev Port 
Cardiol, 3 1 ) 2 ( , 1 5 1 - 1 5 8 . 
https://doi.org/10.1016/j.repc.2011.12.
012 )Hipertensao arterial e exercicio 
fisico.)  

Schrader, L. I., Kinzenbaw, D. A., Johnson, A. 
W., Faraci, F. M., & Didion, S. P. 
(2007). IL-6 deficiency protects against 
angiotensin II induced endothelial 
dysfunction and 
hypertrophy. Arteriosclerosis, 
thrombosis, and vascular 
biology, 27(12), 2576–2581. 
https://doi.org/10.1161/ATVBAHA.107.
153080 

 

https://doi.org/10.1038/nrdp.2018.14
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14597461
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14597461
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15076798
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15076798
https://doi.org/10.1007/s11906-013-0336-5
https://doi.org/10.1007/s11906-013-0336-5
https://doi.org/10.1016/j.repc.2011.12.012
https://doi.org/10.1016/j.repc.2011.12.012


วารสารวทิยาศาตรก์ารกฬีาและสขุภาพ ปีที ่23 ฉบบัที ่1 (มกราคม – เมษายน 2565)                                                    21 

 
Su, J. B. (2 0 1 5 ( .  Vascular endothelial 

dysfunction and pharmacological 
treatment. World J Cardiol, 7)11(, 719- 

741.https://doi.org/10.4330/wjc.v7.i11.719  
Takeshita, S., Inoue, N., Ueyama, T., 

Kawashima, S., & Yokoyama, M. 
(2 0 0 0 ( .  Shear stress enhances 
glutathione peroxidase expression in 
endothelial cells. Biochem Biophys 
Res Commun, 2 7 3 ) 1 ( , 6 6 - 7 1 . 
https://doi.org/10.1006/bbrc.2000.2898  

Tanaka, H. (2015(. Effects of Regular Exercise 
on Arterial Stiffness. In L. S. Pescatello 
(Ed.), Effects of Exercise on 
Hypertension: From Cells to 
Physiological Systems (pp. 185-201(. 
Springer International Publishing. 
https://doi.org/10.1007/978-3-319-
17076-3_8  

Tirapelli, C. R., Bonaventura, D., Tirapelli, L. 
F., & de Oliveira, A. M. (2 0 0 9 ( . 
Mechanisms underlying the vascular 
actions of endothelin 1 , angiotensin II 
and bradykinin in the rat carotid. 
Pharmacology, 8 4 ) 2 ( , 1 1 1 - 1 2 6 . 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1
9657221  

Wellman, R. J., Sylvestre, M. P., Abi Nader, 
P., Chiolero, A., Mesidor, M., Dugas, 
E. N., O'Loughlin, J. (2020(. Intensity 
and frequency of physical activity and 
high blood pressure in adolescents: A  

 
longitudinal study. J Clin Hypertens 
(Greenwich), 2 2 ) 2 ( , 2 8 3 - 2 9 0 . 
https://doi.org/10.1111/jch.13806  

 
White, D. W., & Raven, P. B. (2014). 

Autonomic neural control of heart rate 
during dynamic exercise: 
revisited. The Journal of 
physiology, 592(12), 2491–2500. 
https://doi.org/10.1113/jphysiol.2014.2
71858 

White, D. W., & Fernhall, B. (2015(. Effects of 
Exercise on Blood Pressure and 
Autonomic Function and Other 
Hemodynamic Regulatory Factors. In 
L. S. Pescatello (Ed.), Effects of 
Exercise on Hypertension: From Cells 
to Physiological Systems (pp. 2 0 3 -
225(. Springer International Publishing. 
https://doi.org/10.1007/978-3-319-
17076-3_9  

Zaros, P. R., Pires, C. E., Bacci, M., Jr., 
Moraes, C., & Zanesco, A. (2 0 0 9 ( . 
Effect of 6-months of physical exercise 
on the nitrate/nitrite levels in 
hypertensive postmenopausal women. 
BMC Womens Health, 9 , 1 7 . 
https://doi.org/10.1186/1472-6874-9-
17  

 
 
 

https://doi.org/10.1006/bbrc.2000.2898
https://doi.org/10.1007/978-3-319-17076-3_8
https://doi.org/10.1007/978-3-319-17076-3_8
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19657221
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19657221
https://doi.org/10.1111/jch.13806
https://doi.org/10.1007/978-3-319-17076-3_9
https://doi.org/10.1007/978-3-319-17076-3_9
https://doi.org/10.1186/1472-6874-9-17
https://doi.org/10.1186/1472-6874-9-17

