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สมาคมความดนัโลหิตสงูแห่งประเทศไทย  

ก าหนดการประชมุวิชาการกลางปี 2560 ครัง้ท่ี 14   

“What should the physicians know in Management of Hypertension 2017?” 
07.00 - 07.30 น. ลงทะเบียน 

07.30 - 08.30 น.  
 
07.30 - 07.55 น. 
07.55 - 08.20 น. 
 
08.20 – 08.30 น. 

Breakfast Symposium 
How to properly use CCB in HT management? 
- Are there any difference between CCBs? 
- What should be concern for CCBs using in real 

world practice? 
 -     Q&A 

ศ.นพ.อภิชาต สุคนธสรรพ์ (Moderator) 
 
รศ.ภก.สุรกิจ นาฑสีุวรรณ 
ศ.นพ.พีระ บูรณะกิจเจรญิ 

08.30 น. มอบรางวัลประกวดโครงการ Hypertension Audit Award 2016 

08.50 - 09.00 น.  เปิดการประชุม ศ.นพ.อภิชาต สุคนธสรรพ ์

09.00 - 10.00 น.  รศ.นพ.ถาวร สุทธิไชยากุล (Moderator) 

09.00 - 09.30 น. What’s new in therapeutic lifestyle modification in 
hypertension?  

ศ.พญ.วรรณี นิธิยานันท์ 

09.30 - 10.00 น. What’s new in prevention of heart failure in 
hypertension? 

ศ.พญ.ทรงขวัญ ศิลารักษ ์  

10.00 - 10.30 น. Coffee break   

10.30 - 11.15 น.   Luncheon Symposium l (By AstraZeneca) 
SGLT2i: Translate from clinical data to real world 
evidence   

ผศ.นพ.พงศ์อมร บุนนาค (Speaker & 
Moderator)  
รศ.พญ.สว่างจิต  สรุอมรกลุ   

11.15 - 12.00 น. Luncheon Symposium ll  (By A. Menarini)     
Optimal blood pressure control: translating the 
nitric oxide (NO) story 

นพ.ถวาย เงินศรีตระกูล (Moderator)  
นพ.วีรพันธ์ วิวัฒน์วรพันธ์  

12.00 – 13.00 น.      Lunch  

13.00 – 14.30 น.  ศ.นพ.พีระ บูรณะกิจเจรญิ(Moderator) 

13.00 – 13.30 น.       What’s new in prevention of renal failure in 
hypertension? 

อ.นพ.วุฒิเดช โอภาศเจริญสุข 

13.30 – 14.00 น.       What’s new in prevention of stroke in hypertension? รศ.นพ.สมบัติ มุ่งทวีพงษา 

14.00 - 14.30 น.       What have we learned from recent clinical trials in 
hypertension? 

ศ.นพ.อภิชาต สุคนธสรรพ ์

14.30 - 15.25  น.     

Which anti-hypertensive medications should be the 
first choice? 
                   Debate:  Pro:  CCB 
                                Con:  RAAS blockade 

ศ.นพ.อภิชาต สุคนธสรรพ์ (Moderator) 
 
อ.นพ.ธนวัฒน์ เบญจานุวัตรา 
นพ.สุรพันธ์ สิทธิสุข  

15.25 - 15.30 น.      ปิดการประชุม  ศ.นพ.อภิชาต สุคนธสรรพ ์

 Coffee break หลังปิดประชุม  
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Are there any differences between CCBs? 

 

Surakit Nathisuwan, PharmD, BCPS 

Associate Professor in Clinical Pharmacy 

Faculty of Pharmacy, Mahidol University 

 

Abstract  

 Calcium channel blockers (CCB) are among the pharmacotherapeutic cornerstones of 

hypertension management in present era. First discovered in the late 1960’s with the 

introduction of verapamil and later the discovery of dihydropyridine CCB in the late 1980’s, 

the history of CCB drug development has been colorful and full with twists and turns. 

Through series of trials, CCB has shown to possess reliable efficacy and favorable safety 

profiles along with consistent reduction in morbidity and mortality in a diverse group of 

patients at risk for cardiovascular diseases.  

 Pharmacologically, CCB can be divided into two main classes including non-

dihydropyridine (NDHP including verapamil and diltiazem) and dihydropyridine (DHP) 

groups. Due to their vasoselectivity, DHP-CCB are most commonly used as anti-hypertensive 

agents. Since the introduction of nifedipine, the first member of DHP-CCB, into clinical 

practice, DHP-CCB have undergone considerable evolution in drug discovery process and 

currently can be subdivided into 3 generations. Members of the first generation DHP-CCB 

with nifedipine as the prototype are generally with short half life with fast onset and offset of 

action. This leads to the need for frequent dosing, high level of blood pressure variability and 

unfavorable adverse reaction profile resulting from stimulation of neurohormonal responses to 

abrupt changes in blood pressure. Second generation DHP-CCB are the results of attempts to 

extend the half-lives of DHP-CCB with two main processes, one is with modification of drug 

formulation, another with modification of chemical structure. Third generation DHP-CCB 

have been developed to possess slow yet prolonged action suitable for once daily dosing. 

Some agents are with long plasma half-life (such as amlodipine) while some agents are with 

long receptor half-life (such as manidipine). In addition to their pharmacokinetic profiles, key 

differences exist on their ability to inhibit different types of calcium channel; namely L-type 

and T-type channel, and incidence of adverse reaction especially ankle edema. Compared to 

amlodipine, manidipine can effectively block T-type channel which is prevalent in the 

efferent arteriole of the glomerulus. As a result, intraglomerular pressure is decreased 

resulting in a distinct nephroprotective effect of this agent. In addition,  
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 What should be concerned for CCBs using in real world practice ? 

 
Prof. Dr. Peera Buranakitjaroen 

Div. of Hypertension,  

Dept. of Medicine,  

Siriraj Hospital.  

 

 

The Prevalence of hypertension is increasing worldwide.
(1)

 In particular, the 

proportion of elderly people in Thailand is growing rapidly.
(2,3)

 Isolated systolic 

hypertension (ISH) mostly found in elderly
(4)

 is quite difficult to control. 

Calcium channel blocker (CCB) is the most effective antihypertensive agent in 

blood pressure (BP) control, ISH in particular and it was shown to improve 

cardiovascular outcome in many trials.
(5-12) 

 

Two types of CCB, dihydropyridine (DHP) and non-dihydropyridine (non-DHP) 

CCB, act mainly on L-type calcium channel. DHP CCB which mainly acts on 

blood vessels (vasospecific) all over the body causes vasodilatation followed by 

decrease of systemic BP. Non-DHP CCB and newer DHP CCB, e.g. manidipine 

can also act on T-type calcium channel differentially.  

 

T-type calcium channel found in sinus and AV node of the heart is responsible 

for initial depolarization. Non-DHP CCB will therefore slow heart rate. In 

addition     T-type calcium channel is also found in efferent postglomerular 

arteriole in the kidney. As a result, non-DHP CCB and manidipine
(13)

 cause 

efferent postglomerular arteriolar dilatation which leads to decrease of 

intraglomerular pressure, less protein loss in urinary filtrate as a consequence 

(antiproteinuric effect).
(14)

 Therefore, manidipine was shown to reduce urinary 

albumin excretion rate compared with amlodipine which does not have this 

effect in hypertensive patients (MANTRA study)
(15)

 and in diabetic patients with 

uncontrolled hypertension (AMANDHA study).
(16)

 
 

 

Moreover, manidipine was shown to have other effects beyond BP lowering e.g. 

improve glucose metabolism via partial PPAR- activation, decrease TNF- and 

increase adiponectin levels compared with amlodipine (MARIMBA
(17)

 and 

MARCADOR study).
(18) 

 

In conclusion, CCB is an important drug class for most hypertensive patients. 

Not all DHP CCB’s are the same.  
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การปรับวิถีด ารงชีวิตประจ าวันเพ่ือป้องกันและควบคุมความดันโลหิตสงู 
(Lifestyle Modification for Prevention and Control of Hypertension) 

วรรณี นิธิยานันท์, พ.บ. 

กว่าครึ่งศตวรรษที่ผ่านมา วิถีด ารงชีวิตประจ าวันของคนไทยเปลี่ยนไป ทั้งการกิน การอยู่ การบริโภคท่ีมาก
เกินและเกินจ าเป็น ชีวิตที่รีบเร่ง มีการแข่งขัน เป็นวิถชีีวิตแบบคนเมืองเต็มรูปแบบ วิถีชีวิตแบบชนบทลด
น้อยลง เป็นต้นเหตุของการเกิดโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง (non-communication diseases; NCDs) ได้แก่ 
โรคหัวใจและหลอดเลือด โรคมะเร็ง โรคเบาหวาน และโรคปอดเรื้อรัง ซึ่งเพ่ิมมากข้ึนเป็นล าดับ จนเป็นปัญหา
สาธารณสุขอันดับต้นของประเทศ ก่อให้เกิดภาระทางเศรษฐกิจและสังคมอย่างมาก การเปลี่ยนแปลงก่อนเกิด
โรคเหล่านี้ที่วัดไดค้ือ น้ าหนักตัวที่มากเกินและอ้วนหรืออ้วนลงพุง ระดับความดันโลหิตที่เพ่ิมขึ้น ระดับน้ าตาล
และไขมันในเลือดสูงขึ้น โดยมีเหตุปัจจัยร่วมจากบริโภคอาหารที่ไม่เหมาะสม มีกิจกรรมทางกายและการ
เคลื่อนไหวร่างกายน้อยไป นอนพักผ่อนไม่พอ หงุดหงิด ฉุนเฉียว เครียด ดื่มแอลกอฮอล์มากเกิน สูบบุหรี่และ
ใช้ยาสูบรูปแบบต่างๆ การปรับวิถีด ารงชีวิตสามารถป้องกันไม่ให้เกิดโรค หากเป็นโรคแล้วท าให้ควบคุมโรคได้
ดีขึ้น ลดการเกิดโรคแทรกซ้อน และท าให้มีสุขภาพกายสุขภาพใจที่ดี โดยมีค าแนะน าดังนี้ 

บริโภคอาหารอย่างเหมาะสม คือบริโภคอาหารวันละ 3 มื้อ ให้ครบทุกประเภท ในปริมาณที่พอเหมาะโดยดู
น้ าหนักตัวหรือรอบเอวเป็นเกณฑ์ ไม่ต้องมีอาหารว่าง ไม่กินจุบกินจิบ ในแต่ละวันต้องกินข้าวแป้งที่ขัดสีน้อย 
กินธัญพืชและเมล็ดจากถั่วฝักหลากสี เช่น ถั่วด า ถั่วแดง กินผักให้มากให้หลากสีและผลไม้สดพอควร เพ่ือให้
ได้ไยอาหาร วิตามิน เกลือแร่ สารต้านอนุมูลอิสระอย่างเพียงพอ ปรุงอาหารโดยใช้เกลือโซเดี่ยม น้ าตาล และ
น้ ามันแต่น้อย โดยแต่ละวันแนะน าใหใ้ช้เกลือโซเดี่ยม 1 ช้อนชา (เทียบเป็นน้ าปลา ซีอ๊ิว ประมาณ 4-5 ช้อน
ชา) หลีกเลี่ยงเครื่องปรุงรสและผงชูรส ใช้น้ าตาลประมาณ 6 ช้อนชา และใช้น้ ามันปรุงอาหารประมาณ 6 
ช้อนชา วิธีปรุงอาหารให้เป็นการต้ม อบ นึ่ง ปิ้ง ผัดอาหารใช้น้ ามันแต่น้อย หลีกเลี่ยงอาหารทอด ใช้น้ ามันพืช 
เช่น ร าข้าว ถั่วเหลือง ข้าวโพด เม็ดทานตะวัน น้ ามันคาโนลาหรือโอลีฟเป็นประจ า กินโปรตีนจากปลา ไข่ ไก่
ทีไ่ม่ติดหนังติดมันเป็นหลัก กินเนื้อหมูและวัวบ้าง นอกจากนี้ ควรกินโปรตีนจากพืช เช่น เต้าหู้แข็งหรืออ่อน
ทุกวัน ถั่วเปลือกแข็งบ้าง ดื่มนมจืดพร่องมันเนยหรือน้ าเต้าหู้อ่อนหวานวันละ 1-2 แก้ว หลีกเลี่ยงอาหารแปร
รูป (เช่น แฮม ไส้กรอก กุนเชียง) อาหารหมักดอง ผลไม้กระป๋องหรือแช่อิ่ม ดื่มน้ าเปล่าวันละ 6-8 แก้ว หรือ 
ชา กาแฟไม่ปรุงแต่ง หลีกเลี่ยงน้ าอัดลม น้ าผลไม้ เครื่องดื่มแต่งเติมรสทุกชนิด  

กิจกรรมทางกายและการเคลื่อนไหวร่างกาย กิจกรรมทางกายคือการออกแรงท างานหรือการออกก าลังกาย
ที่หนักปานกลางต่อเนื่องและนานพอ โดยให้ครบทั้ง 3 รูปแบบคือ แอโรบิก แรงต้าน และยืดเหยียด งานที่
หนักมากพอเป็นรูปแบบแอโรบิก เช่น ขัดถูบ้าน ล้างรถ ตัดแต่งสนามหญ้า/ต้นไม้ (ไม่ใช้อุปกรณ์เครื่องผ่อน
แรง) ท าสวน ท านา ท าไร่ การออกก าลังกาย เช่น เดินเร็ว จ๊อกก้ิง กระโดดเชือก ปั่นจักรยาน ว่ายน้ า ท าให้ได้
อย่างน้อยสัปดาห์ละ 150 นาที กระจายเป็น 3-5 วัน ครั้งละ 30-60 นาที อาจแบ่งท าครั้ง 10-15 นาที วันละ 
2-3 ครั้ง และให้มีกิจกรรมแบบออกแรงต้าน ได้แก่ ยกของหนัก ยกน้ าหนัก ใช้อุปกรณ์ฝึกกล้ามเนื้อ ฝึกยาง
ยืดในท่าต่างๆ เพ่ือใช้กล้ามเนื้อทุกกลุ่มคือ แขน ขา หลัง และหน้าท้อง ท าสัปดาห์ละ 2 วัน ครั้งละ 30 นาที 
ต้องมี warm up ก่อนออกก าลังกาย และ cool down หลังออกก าลังกาย 5 นาทีทุกครั้ง เพ่ือยืดเหยียด
กล้ามเนื้อ และฝึกการทรงตัว การฝึกจิกง ไท้เก๊ก และโยคะ เป็นการออกก าลังกายแบบผสมผสานที่เป็นแบบ
ออกแรงต้าน ยืดเหยียด ฝึกการทรงตัว และยังท าให้คล่องแคล่ว ผ่อนคลาย มีสมาธิดี ช่วยลดความเครียดได้ 
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ปัจจุบันคนไทยมีการเคลื่อนไหวร่างกายน้อยลง เนื่องจากงานที่ท าเป็นงานนั่งโต๊ะ อยู่กับเอกสาร หนังสือ หรือ
หน้าจอเป็นหลัก ใช้อุปกรณ์ไร้สายมากขึ้น มีอุปกรณ์สื่อสารและสันทนาการอยู่กับมือ ใกล้ตัว หรือติดตัว เวลา
ที่ร่างกายไม่เคลื่อนที่ (sedentary time) จึงเพิ่มขึ้น มีข้อมูลว่า sedentary time ทีม่ากเกิน มีผลเสียต่อ
สุขภาพ ส่งผลให้เกิดโรคได้ การนั่งท างานที่โต๊ะต่อเนื่องเกิน 4 ชั่วโมงและออกก าลังกายไม่พอท าให้อายุสั้น 
แนะน าให้นั่งอยู่กับท่ีไม่เกิน 30-60 นาที แล้วลุกจากเก้าอ้ี ยืนขึ้น ขยับตัวแขนขา เดินไปมา เป็นระยะๆ หรือ
การเบรกระหว่างเวลางาน ควรจัดเป็น exercise break แทนการกินอาหารว่าง (snack break) 

การนอนไม่พอหรือการนอนที่ไม่มีคุณภาพเป็นผลเสียต่อสุขภาพ ท าให้ประสิทธิภาพการท างานลดลง การคิด
วิเคราะห์ รวมทั้งการเผาผลาญพลังงานลดลง แนะน าให้นอนวันละ 7-9 ชั่วโมง 

ในกรณีที่มีความเครียด ความผิดปกติทางอารมณ์ (psychosocial issues) จะกระตุ้นระบบประสาท sym-
pathetic ท าให้ความดันโลหิตสูงขึ้น เกิดปัญหาต่อการนอนหลับ กินมากเกิน การท าสมาธิ ฝึกหายใจช้าๆ 
หรือ ฝึกจิกง ไท้เก๊ก และโยคะ ช่วยให้ผ่อนคลายได้ 

งดหรือจ ากัดการดื่มแอลกอฮอล์ การดื่มแอลกอฮอล์เป็นครั้งคราว เช่น ในงานรื่นเริง การเข้าสังคม สามารถ
ท าได้ โดยแต่ละครั้งแนะน าให้ดื่มในปริมาณพอควร คือ ผู้หญิงครั้งละน้อยกว่า 15 กรัม ผู้ชายครั้งละน้อยกว่า 
30 กรัม (เช่น เบียร์อ่อน 360 ซีซี, ไวน์ 150 ซีซี, วิสกี้ 45 ซีซี มีแอลกอฮอล์ประมาณ 14 กรัม) การดื่มมาก
จนมึนเมา จะเกิดปัญหา อุบัติเหตุ และโรคเฉียบพลันได้ เช่น ตับอ่อนอักเสบ อาเจียนเป็นเลือด การดื่มมาก
และเรื้อรังท าให้ติดสุรา สุขภาพเสื่อมโทรม เป็นโรคได้หลายอย่าง เช่น ตับอักเสบ ตับแข็ง สมองเสื่อม ความ
ดันโลหิตสูง หัวใจโต 

งดสูบบุหรี่หรือไม่ใช้ยาสูบ การสูบบุหรี่ บุหรี่ไฟฟ้า และการใช้ยาสูบในรูปแบบต่างๆ จะได้สารนิโคติน และ
สารพิษอ่ืนๆ อีกมากมายเข้าสู่ร่างกาย สารนิโคตินนอกจากท าให้ติดบุหรี่แล้ว ยังกระตุ้นระบบประสาท 
sympathetic ท าให้หัวใจเต้นเร็ว ความดันโลหิตเพ่ิมข้ึน คาร์บอนมอน็อกไซด์ที่สูดเข้าปอดท าให้กล้ามเนื้อ
หัวใจได้รับออกซิเจนน้อยลง อีกท้ัง oxidant gases และ free radicals ที่เกิดจากการเผาไหม้สารพิษ ท าให้
เกิด inflammation, endothelial dysfunction การสร้าง nitric oxide น้อยลง มีการกระตุ้น platelet 
และ prothrombotic factors เกิด atherosclerosis และโรคอื่นๆ ตามมามากมาย รวมทั้งมะเร็งด้วย ผู้ที่ไม่
สูบบุหรี่แต่รับควันบุหรี่ประจ า (second hand smokers) เกิดปัญหาเช่นเดียวกันแต่ไม่มากเท่ากับผู้สูบเอง 
หญิงตั้งครรภ์ที่สูบบุหรี่หรือรับควันบุหรี่มากมีผลต่อทารกในครรภ์ ท าให้ทารกมีน้ าหนักตัวน้อย 

ดังนั้น ควรปลูกฝังการด ารงวิถีชีวิตประจ าวันที่ถูกต้องเหมาะสมตั้งแต่วัยเด็ก เพ่ือให้เด็กมีสุขภาพดี เติบโตเป็น
ผู้ใหญ่ที่แข็งแรง ลดการเกิดโรคไม่ติดต่อเรื้อรัง และเป็นผู้สูงวัยที่มีคุณภาพชีวิตดี 
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How to prevent heart failure? 

 

Songkwan Silaruks, M.D. 

 

High blood pressure (BP) is a leading contributor to cardiovascular 

mortality globally. Hypertension has also been identified as the chief 

precursor of left ventricular hypertrophy. Hypertensive left ventricular 

hypertrophy can lead to ventricular diastolic dysfunction; it is also a 

risk factor for myocardial infarction, which is a principal cause of left 

ventricular systolic dysfunction. Hypertension plays a key role in the 

evolution of the syndrome of congestive heart failure (CHF). 

Asymptomatic left ventricular dysfunction, whether systolic or 

diastolic, culminates in clinically overt heart failure when a threshold 

is exceeded or when other precipitating factors are superimposed. The 

onset of overt heart failure heralds a bleak outcome. These structural 

and functional changes associated with hypertension evolve over 

decades and are preventable with effective antihypertensive treatment. 

These observations emphasize the importance of early diagnosis and 

effective treatment of hypertension to prevent cardiac complications. 

Medication adherence and well-controlled BP reduction should be 

emphasized to enhance beneficial effect for the prevention of CHF. 

Diuretics has been represented the most effective class of drugs in 

preventing heart failure, followed by renin-angiotensin-aldosterone 

system (RAAS) inhibitors. Thus, there has been data to support the 

use of these agents as first-line antihypertensive strategy to prevent 

heart failure in patients with hypertension at risk to develop heart 

failure. Calcium channel blockers and β-blockers were found to be 

less effective in heart failure prevention. However, in real-world 

practice, using combination of calcium channel blockers and RAAS 

inhibitors, as well as new generation β-blockers might be much more 

important to achieving BP control and eventually preventing the 

development of CHF. 
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What is New in the Prevention of Renal Failure in Hypertension? 

นพ.วุฒิเดช โอภาศเจริญสุข 
หน่วยวิชาโรคไต ภาควิชาอายุรศาสตร์ คณะแพทยศาสตร์ มหาวิทยาลัยเชียงใหม่ 

 

ปัจจุบันในประเทศไทยมีผู้ป่วยไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายที่ก าลังได้รับการรักษาโดยการบ าบัดทดแทน
ไตมากกว่า 100,000 ราย จึงเป็นปัญหาสาธารณสุขที่ส าคัญ   สาเหตุที่ส าคัญได้แก่ โรคไตจากเบาหวาน และ
โรคไตจากความดันโลหิตสูง   การรักษาที่มีหลักฐานที่แสดงถึงประสิทธิผลในการชะลอการเกิดไตวายระยะ
สุดท้าย ได้แก่ การใช้ยาในกลุ่ม angiotensin-converting enzyme inhibitors (ACEIs) หรือ angiotensin II 
receptor blockers (ARBs) ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากเบาหวานที่มี overt proteinuria 
(macroalbuminuria) และผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังท่ีไม่ได้เป็นจากเบาหวานที่มีโปรตีนรั่วในปัสสาวะ (proteinuria 
> 1 กรัม/วัน) ซึ่งเป็นกลุ่มผู้ป่วยที่ส่วนใหญ่มีภาวะความดันโลหิตสูงร่วมด้วย   โดยที่ผลในการชะลอความเสื่อม
ของโรคไตนอกจากเกิดจากการลดความดันโลหิตแล้ว ทั้งสองกลุ่มนี้ยังสามารถลดความดันในโกลเมอรูลัส 
(glomerular pressure) และลดปริมาณโปรตีนในปัสสาวะที่เป็นปัจจัยเสี่ยงที่ส าคัญต่อการเสื่อมของไตอีกด้วย 

การศึกษาขนาดใหญ่ล่าสุดที่ดูผลของการลดความดันโลหิตต่อการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดและ
การชะลอความเสื่อมของโรคไต ได้แก่ การศึกษา Systolic Blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) 
เป็นการศึกษาผลของการลดความดันโลหิตแบบเข้มงวด [systolic blood pressure (SBP) < 120 มม.ปรอท] 
เทียบกับการลดความดันแบบมาตรฐาน (SBP < 140 มม.ปรอท) ในกลุ่มประชากรที่มีความดันโลหิตสูง ที่มี
ความเสี่ยงต่อโรคหัวใจและหลอดเลือด แต่ต้องไม่มีโรคเบาหวาน จ านวน 9,361 ราย ซึ่งมีผู้ป่วยร้อยละ 28.3 มี
โรคไตเรื้อรัง (eGFR 20–59 มล./นาที/1.73 ตร.ม. แต่ต้องไม่มี proteinuria > 1 กรมั/วัน)  ผลการศึกษาใน
กลุ่มประชากรทั้งหมด พบว่า การลดความดันโลหิตแบบเข้มงวด สามารถลดการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือด
ได้อย่างมีนัยส าคัญทางสถิติ โดยเฉพาะอย่างยิ่งการเสียชีวิตจากโรคหัวใจและหลอดเลือด, การเสียชีวิตจากทุก
สาเหตุ, และภาวะหัวใจล้มเหลว   แต่ไม่สามารถชะลอการเกิดไตวายระยะสุดท้ายได้ และมีผลข้างเคียงได้แก่ 
ภาวะ hypotension, ความผิดปกติของอิเลคโตรไลต์, และภาวะไตวายเฉียบพลันมากขึ้นในกลุ่มท่ีลดความดัน
แบบเข้มงวด   เมื่อวิเคราะห์แยกเฉพาะกลุ่มผู้ป่วยที่มีโรคไตเรื้อรังจ านวน 2,646 ราย พบว่า การลดความดัน
โลหิตแบบเข้มงวดสามารถลดการเกิดโรคหัวใจและหลอดเลือดได้ และการเสียชีวิตจากทุกสาเหตุ  แต่ผลต่อ
การชะลอความเสื่อมของโรคไตไม่มีความแตกต่างจากกลุ่มที่ลดความดันแบบมาตรฐาน  ผลข้างเคียงท่ีรุนแรงใน
กลุ่มผู้ป่วยที่มีโรคไตเรื้อรังตั้งแต่เริ่มต้นไม่มีความแตกต่างกัน   อย่างไรก็ดีการเกิดไตวายเรื้อรังระยะสุดท้ายใน
การศึกษานี้มีอุบัติการณ์ที่ต่ า อาจจะเป็นกลุ่มประชากรที่มีความเสี่ยงต่ าต่อการเกิดไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย 
เนื่องจากผู้ป่วยที่มี proteinuria > 1 กรัม/วัน ไม่ได้เข้าร่วมการศึกษานี้ด้วย 

โดยสรุปจากหลักฐานที่มีจนถึงปัจจุบัน การรักษาภาวะความดันโลหิตสูงที่มีประสิทธิผลในการชะลอ
การเกิดไตวายเรื้อรังระยะสุดท้าย ได้แก่ การใช้ยากลุ่ม ACEIs หรือ ARBs ในผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังจากเบาหวานที่
มี overt proteinuria (macroalbuminuria) และผู้ป่วยโรคไตเรื้อรังที่ไม่ได้เป็นจากเบาหวานที่มีโปรตีนรั่วใน
ปัสสาวะ (proteinuria > 1 กรัม/วัน)   ส่วนระดับความดันเป้าหมายเพื่อชะลอความเสื่อมของโรคไตนั้นยังไม่มี
หลักฐานที่แน่ชัด แต่ค าแนะน าส าหรับผู้ป่วยที่มีอัลบูมินในปัสสาวะ > 30 มก./วัน (มก./กรัม ครีอะตินีน) ยังคง
แนะน าให้ลดความดันโลหิตให้ต่ ากว่า 130/80 มม.ปรอท 
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What's new in prevention of stroke in hypertension? 

 
รศ.นพ.สมบตั ิมุง่ทวพีงษา 

 

Abstract 
 

โรคหลอดเลอืดสมอง (Stroke) หรอื ทีช่าวไทยเรยีก “อมัพฤกษ์อมัพาต” เป็นโรคทีเ่ป็นปญัหาส าคญัของ
การสาธารณสุขไทย และของสาธารณสุขทัว่โลก อมัพฤกษ์อมัพาตเป็นอาการและอาการแสดงของการมี
แขนขาอ่อนแรงครึง่ซกี ซึง่เป็นลกัษณะทางคลนิิกทีส่ าคญัของผูป้ว่ยโรคหลอดเลอืดสมอง โรคหลอดเลอืด
สมอง (Stroke) คอื โรคทีม่คีวามผดิปกตขิองสมองทีจ่ะท าใหเ้กดิอาการขึน้อย่างทนัททีนัใด ทีม่สีาเหตุมา
จากหลอดเลือดที่มาเลี้ยงสมองในบรเิวณนัน้ แบ่งออกเป็นสองกลุ่มใหญ่ๆตามกลไกการเกิดโรค คือ 
ภาวะสมองขาดเลอืดเนื่องจากมหีลอดเลอืดสมองอุดกัน้ (Ischemic Stroke) และ หลอดเลอืดสมองแตก 
(Hemorrhagic Stroke) โดยในกลุ่มหลอดเลอืดสมองแตกยงัแบ่งเป็นสองสาเหตุคอื ภาวะเลอืดออกในเนื้อ
สมอง (Intracerebral Hemorrhage, ICH) และ ภาวะเลอืดออกใต้ชัน้เยื่อหุ้มสมอง (Subarachnoid 
Hemorrhage, SAH) ในทวปียุโรปและสหรฐัอเมรกิาสดัส่วนความชุกของหลอดเลอืดสมองอุดกัน้อยู่ที่
ประมาณรอ้ยละ 85 ของผูป้ว่ยโรคหลอดเลอืดสมองทัง้หมด ส่วนรอ้ยละ 15 ทีเ่หลอืเป็นหลอดเลอืดสมอง
แตก 
 
ความดนัโลหติสูง เป็นความเสี่ยงที่ส าคญัที่สุดของทัง้หลอดเลอืดสมองอุดกัน้ และ ภาวะเลอืดออกใน
สมอง ความดนัโลหติสูงเพิม่ความเสี่ยงต่อโรคหลอดเลอืดสมองอย่างชดัเจน ความเสี่ยงต่อโรคหลอด
เลอืดสมองเพิม่ขึ้นตามอตัราการเพิม่ขึ้นของความดนัโลหติที่สูงเกินระดบัปกติ ความชุกของความดนั
โลหติสูงในประเทศไทยอยู่ทีป่ระมาณรอ้ยละ 22 โดยความชุกของโรคความดนัโลหติสูงสมัพนัธโ์ดยตรง
กบัอายุที่เพิม่ขึ้น และความชุกของความดนัโลหติสูงในชุมชนเขตเมอืงจะสูงกว่าความชุกในชนบท มี
การศกึษาทีย่นืยนัชดัเจนว่าความเสีย่งของโรคหลอดเลอืดสมองลดลงอย่างต่อเนื่อง และแปรผนัโดยตรง
กบัระดบัความดนัโลหติทีล่ดลง การรกัษาความดนัโลหติสูงจงึเป็นสิง่ทีม่คีวามส าคญัอย่างมากในการลด
อุบตักิารณ์ของโรคหลอดเลอืดสมอง 
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What Have We Learn From Recent Clinical Trials ? 

 

A. Sukonthasarn MD, FRCP, FACP 

 

Guidelines recommend a blood pressure target of less than 140/90 mm Hg to 

reduce cardiovascular events but the degree to which blood pressure should be 

lowered to achieve the lowest risk of cardiovascular disease events is unknown.  

Cardiovascular outcomes including stroke and heart failure are more sensitive to 

systolic blood pressure (SBP) reduction than are other outcomes, such as 

coronary events. 

 The Systolic blood Pressure Intervention Trial (SPRINT) included 

patients with additional risk factor and excluded patients with diabetes or stroke.  

Intensive treatment targeting SBP less than 120 mm Hg reduced the composite 

outcome of myocardial infarction, acute coronary syndrome, stroke, hospital 

admission for heart failure, or death from cardiovascular causes by 25%; this 

was chiefly due to reductions in all-cause mortality and heart failure with little 

effect on myocardial infarction and stroke. 

 In many studies, risk was found to be higher for some cardiovascular 

events at low SBP, resulting in a J-curve of the risk-SBP relationship, which 

mostly exists for coronary disease events but not for stroke.  There have been 

many clinical studies in recent years supporting a lower SBP target but not as 

low as the SBP target in SPRINT.   These data will be discussed and the 2017 

ACC/AHA/HFSA focused update of Heart Failure Guideline which suggests 

lower SBP target will be shown. 
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Thanawat Benjanuwattra 

 

The growing global burden of hypertension affecting more than 1 billion individuals has 

made it a serious public health issue in both developed and developing countries.   The last 

Thailand National Health Examination Survey 5
th

 revealed an existing gap.  There was only 

30% of hypertensive patients who achieved target.  In the past, patients had been managed by 

concentrating on reducing elevated blood pressure.  However, therapy is now not only 

targeted at lowering blood pressure but also focused on reducing cardiovascular mortality and 

mobility through medications with proven reductions in cardiovascular events.   The renin-

angiotensin-aldosterone system plays a pivotal role in the pathogenesis of hypertension.   

Angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEIs) and angiotensin II receptor blocker (ARBs) 

are popular first-line anti-hypertensive drug classes.  It is beyond doubt that ACEIs and ARBs 

effectively lower blood pressure; however whether they reduce cardiovascular events beyond 

blood pressure reduction is uncertain.  Beneficial effect of ACEIs was seen obviously in the 

placebo-controlled trials such as HOPE and EUROPA which included high-risk patients who 

had evidence of vascular disease or diabetes mellitus type II plus one other CV risk factor and 

who were not known to have heart failure.   About half of the HOPE patients and one-third of 

the EUROPA patients had hypertension.  But ACEIs were neutral in the majority of the 

active-controlled trials of hypertension.  Following adjustment for blood pressure difference 

between active and control group, the landmark meta-analyses did not show CV benefit of 

ACEIs as compared with other anti-hypertensive classes.  Similarly, several trials of ARBs in 

hypertension didn’t show the CV benefit beyond blood pressure reduction.  Myocardial 

infarction risk was noted according the VALUE trial.   In this trial, 15,245 participants age > 

50 years with hypertension and high risk for cardiac events were randomized to valsartan or 

amlodipine-based therapy.  After a mean follow-up of 4.2 years, there was no significant 

difference in primary outcome of cardiac and increased risk for MI in the valsartan arm which 

sparked a controversy whether ARBs use increased MI risk.  The ROADMAP trial was 

another trial which reported an increase of the prespecified secondary endpoint of CV 

mortality in diabetic patients receiving olmesartan despite a favorable effect on the primary 

renal endpoint. 

 During this debate session, I’ll focus on calcium channel blocker showing how it 

unique properties may provide enhanced cardiovascular protections compared with other 

antihypertensive agents. 
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RAS blockers should be the first choice antihypertensive. 

 

Surapun Sitthisook,M.D. 
 

 The international guidelines for treatment of hypertension suggest the choice of first line 
antihypertensive according to the compelling indications and patients' profile charactenstics.  
Although the main benefits of antihypertensive therapy are due to lowering of BP per se, we 
consider the first choice antihypertensive by balancing risk and benefit of long-tern efficacy and 
safety data. ACEI's and ARB's have overwhelming data covering the whole range of 
cardiovascular continuum from the primary prevention to modify cardiovascular risks to the end 
stage cardiovascular disease but we cannot use CCB in hypertensive patients with reduced 
ejection-fraction heart failure (HFref). There were randomized controlled trials for head to head 
comparison of ARB and CCB in hypertension treatment ,i.e. VALUE study and CASE-J study. 
The primary end point to reduce MACE was not statistically different but ARB reduced 
hospitalization for CHF, LV mass index and new-onset DM especially in overweight patients. In 
2015 , metaanalysis of 42 studies , involving 65,733 participants was reported to compare first 
line RAS blockers with other first line agents. The results showed that RAS inhibitors caused less 
heart failure but more stroke than CCBs, however the reduction in heart failure was considerably 
bigger than the increase in stroke. The data will be presented at the debate session. For the 
hypertensive patients with NIDDM , the RCTs support ARB’s as the first line treatment for DM 
with CKD to delay ESRD. 
 

 In conclusion, we should use RAS inhibitors as the first choice antihypertensive over 
CCB’s although we know that some patients require both agents to better control their BP to get 
the most benefit out of the treatment.             
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