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บทนํา   

ปจจุบันโรคอวนหรือภาวะน้ําหนักเกินพบได
เพ่ิมข้ึนจากอดีต ทําใหโรคหรือความเจ็บปวยที่ เกิด  
จากน้ําหนักเกินพบไดเพิ่มขึ้น อาการอวนหายใจต่ํา 
(Obesity hypoventilation syndrome, OHS) เปน
สภาวะที่มีการระบายอากาศในถุงลมนอยกวาปกติ 
ขณะตื่นที่พบในคนอวนเฉพาะคน และไมมีสภาวะอื่น  
ที่เปนสาเหตุ เชน โรคกลามเนื้อออนแรง โรคปอดเรื้อรัง 
เปนตน คนอวนที่มี OHS พบวามีความสัมพันธกับอัตรา
การเสียชีวิตดวยโรคหัวใจและหลอดเลือดเพ่ิมขึ้น(1–3) 

 
คําจํากัดความ  

อาการอวนหายใจต่ํา (OHS) เปนโรคท่ีเกิดจาก
ภาวะอวน (ดัชนีมวลกาย > 30 กก./ม.2) รวมกับภาวะ
คารบอนไดออกไซดในเลือดสูงเวลาตื่น (ความดันบาง 
สวนของคารบอนไดออกไซด (PaCO2) > 45 มม.ปรอท) 
และระดับไบคารบอเนตในซีรั่มสูงกวา 27 mEq/L และ
ไมมีสาเหตุอ่ืน เชน โรคของกลามเนื้อ (neuromuscular 
disease), ยา ถือเปนตัวบงชี้การวินิจฉัยหลักของโรค 
โดยไมจําเปนตองตรวจการนอน (Polysomnography) 
(1,2,4) 
 ในปจจุบันเปนที่ตระหนักวาการระบายอากาศ      
ในถุงลมนอยกวาปกติขณะหลับ (nocturnal hypo-
ventilation) นําไปสูภาวะคารบอนไดออกไซดในเลือด
สูงกวาปกติขณะตื่น (awake hypercapnia) ซึ่งควร 

 
 
ไดรับการมองหาและรักษาตั้งแตเริ่ม เพิ่มลดการเกิด 
โรครวมหรือภาวะแทรกซอนที่อันตรายได คณะทํางาน
แหงสมาคมโรคระบบการหายใจแหงยุโรป (European 
respiratory Society) เสนอใหมีการจัดลําดับของ  
การระบายอากาศในถุงลมนอยกวาปกติในคนอวน 
(BMI > 30kg/m2)(2) ผูปวยโรคหยุดหายใจขณะหลับ 
(Obstructive sleep apnea, OSA) และไมมีภาวะ
คารบอนไดออกไซดในเลือดสูง ถูกจัดอยูในระยะ 0, 
ระยะ 1 และ 2 หมายถึงผูปวยอวนที่มีความสัมพันธ 
กับการระบายอากาศในถุงลมนอยกวาปกติขณะหลับ 
แตระดับกาซคารบอนไดออกไซดในเลือดปกติและ    
ไบคารบอเนตในเลือด < 27mmol/L (OSA with noc-
turnal hypercapnia without OHS, ระยะที่1), 
ระดับกาซคาร บอนไดออกไซด ในเลือดปกติ และ             
ไบคารบอเนตในเลือด > 27mmol/L  (OSA with noc-
turnal hypercapnia with serum HCO3>27mmol/L,
ระยะที่2), ผูปวยอวนที่มีการระบายอากาศในถุงลมนอย
กวาปกติขณะตื่น (OHS) ที่มี OSA (OHS with OSA, 
ระยะ 3), ระยะที่ 4 หมายถึงผูปวย OHS  อยางเดียวและ
มีโรคของหัวใจและเมตาโบลิกรวมดวยอยางเดนชัด 
(OHS with cardiometabolic comorbidities) 
 
ปจจัยเสี่ยง 

ปจจัยเสี่ยงสําคัญของ OHS คือ ความอวน (BMI 
> 30 kg/m2) โดยเฉพาะอยางยิ่ง BMI > 50kg/m2  
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ความชุกของ OHS อาจสูงไดถึง 50% แตอยางไรก็ตาม
คนอวนทุกคนไมไดเปน OHS  

ปจจัยเสี่ยงอ่ืนที่พบในคนอวน(5–7) 

1. อัตราสวนเสนรอบเอวตอเสนรอบสะโพกเพิ่ม 
ขึ้น (อวนลงพุง, central obesity) 

2. สมรรถภาพปอดลดลงเนื่องจากภาวะอวน 
3. ความแข็งแรงของกลามเนื้อที่ใชหายใจเขา

ลดลง 
4. มีภาวะหยุดหายใจขณะหลับรุนแรงมาก (ดัชนี

คาการหยุดหายใจขณะหลับมากกวา 30 ครั้ง/ชั่วโมง, 
AHI > 30/hr) 

ที่แตกตางจาก OSA คือ เพศชายไมไดเปนปจจัย
เสี่ยง(8–10) และเพศหญิงไดรับการวินิจฉัยชากวาเพศ
ชาย(11) สวนมากของการวินิจฉัย OHS มักจะพบในชวง
อายุ 50-70 ป 

 
ระบาดวิทยา (Epidemiology)  

ความชุกของภาวะอวนที่สูงข้ึนเปนสาเหตุที่พบ 
OHS เพ่ิมขึ้น ไมเฉพาะในคนไขผูใหญแตในเด็กและ
วัยรุนก็ไมตางกัน การศึกษาทางระบาดวิทยาไดแสดงให
เห็นถึงความชุกของ OHS ในผูปวย OSA และคนอวนอยู
ในชวง 10-20%(12) ความชุกสูงถึง 27% ในคนอวนที่ 
BMI > 40kg/m2 และเพ่ิมถึง 50% ในคนที่ BMI > 50 
kg/m2 (13) เห็นไดวาความชุกเพ่ิมขึ้นตามระดับความ
อวนในแตละกลุมประชากร 

สวนใหญของ OHS ไดรับการวินิจฉัยลาชา สวน
ใหญอยูในชวงอายุ 50-60 ป ไดรับการวินิจฉัยหลังจาก
เขารับการรักษาในโรงพยาบาลดวยภาวะแทรกซอนของ 
OHS หรือโรคอ่ืน ทีมสหสาขาวิชาชีพควรเฝาระวังและ
มองหา OHS ตั้งแตเริ่ม เนื่องจากในปจจุบันคนอวนมี
จํานวนเพิ่มข้ึน(14) 
 
พยาธิสรีรวิทยา (Pathophysiology) 

OSH คือ สภาพทางการแพทยที่เปนผลมาจาก
การเปลี่ยนแปลงในระบบการหายใจ เนื่องจากไขมัน
สวนเกิน การหนาตัวของผนังหนาอกสงผลตอการลดลง
ของปริมาตรปอด (lung volume) นําไปสูการลดลงของ  

 
Functional residual capacity (FRC)(15) และยัง
ขัดขวางการทํางานของกระบังลม  ลดการยืดขยายตัว
ของปอด เพ่ิมแรงตานของหลอดลมดานลาง การหายใจ
ลักษณะนี้เกิดขึ้นเพราะขณะหายใจออกถุงลมปดกอน
เวลาอันควร รวมไปถึงปริมาตรในการหายใจแตละครั้ง
ต่ํา (low tidal volume) และอัตราการหายใจที่เพ่ิมข้ึน
ซึ่งมีผลตอการเพ่ิมขึ้นของ physiological dead 
space นอกจากนั้นยังมีการลดการระบายอากาศของ
ปอดดานลางและการลดลงของ FRC นําไปสูการเปลี่ยน 
แปลงของการแลกเปลี่ยนกาซ (ventilationper-
fusion(V/Q)) นําไปสูภาวะพรองออกซิเจนในเลือด(16) 

การเปลี่ยนแปลงของแรงขับในการหายใจ ในคน
อวนมีการเพิ่มของความยืดหยุนของปอดเพ่ือปรับให
ระดับคารบอนไดรออกไซดในรางกายคงที่ แตผลของ
การเปลี่ยนแปลงแรงขับในการหายใจนําไปสูภาวะการ
ระบายอากาศต่ําโดยเฉพาะอยางยิ่งขณะหลับฝน (REM 
sleep) เปนผลมาจากการนอนในขณะหลับฝนจะมีการ
คลายตัวของกลามเนื้อ กระบังลม และสมองสวนท่ี
กระตุนการหายใจ (central impulse control venti-
lation) ถาสภาวะนี้ดําเนินอยางตอเนื่องสงผลตอการ
ลดการตอบสนองของศูนยควบคุมการหายใจ ทําใหมี
กาซคารบอนไดรออกไซดในเลือดสูงระหวางวันในคน
ปกติถาระดับคารบอนไดรออกไซดในเลือดเพิ่มขึ้น จะมี
การกระตุนการระบายอากาศของถุงลม ทําใหคารบอน
ไดรออกไซดลดลงซึ่งในผูปวย OHS กระบวนการ        
นี้ ทํางานไมได การตอบสนองตอระดับคารบอนไดร
ออกไซดในเลือดสูง ทําลดการขับไบคารบอเนตออกทาง
ไตเพ่ือลดภาวะเลือดเปนกรด  

บางการศึกษาแสดงบทบาทของ leptin ในการ
กระตุนระบบการหายใจ ในคนอวนจะมีภาวะดื้อตอ 
leptin มีผลตอการลดลงของการควบคุมการหายใจ
นอกจากนี้ insulin-like growth factor ก็เปนปจจัยที่
ทําใหเกิดภาวะนี้เชนกัน 

การเปลี่ยนแปลงการทํางานของระบบการ
หายใจในคนอวนขณะหลับ ในทานอนหงาย ไขมันที่
สะสมรอบๆคอหอยทําใหเกิดการอุดกั้น ในคนไข OHS 
ที่มี OSA รวมดวยพบวามีการการอุดก้ันของการหายใจ 
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ขณะหลับนานกวาผูปวย OSA แสดงถึงการตอบสนอง
ตอการระบายอากาศลดลง (poorly compensated 
ventilatory response) ในคนอวนอาจจะพบภาวะ  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
diastolic ventricular dysfunction ทําใหมีการเพ่ิมข้ึน
ของความดันเสนเลือดปอด (post-capillary pulmo-
nary hypertension)(17) 
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อาการแสดงทางคลินิก (clinical manifestration)  

อาการแสดงของ OHS ไมเฉพาะเจาะจง และ
สวนใหญเปนผลมาจากความอวน โดยเฉพาะอยางยิ่ง
พบ OSA รวมดวยถึง 90% หรือพบรวมกับความดัน
ในเสนเลือดปอดสูงที่เปนผลมาจาก OHS  
 
อาการและอาการแสดง (Symptoms and signs) 

ผูปวย OSH เปนคนอวน (โดยสวนมาก BMI > 
30kg/m2) ภาวะงวงมากกวาปกติข้ึนอยูกับแตละบุคคล 
แตจะพบวามาดวยอาการเหนื่อยหายใจไมอ่ิมมากกวา 
OSA หรืออวนที่ไมมีภาวะแทรกซอน (simple obesity)(7) 
เกือบ 90% ของผูปวย OHS พบ OSA รวมดวย (AHI 
>5/hr) และพบวาเปน OSA ระดับรุนแรง (AHI>30/hr) 
ไดถึง 70% ของผูปวยทั้งหมด(18) นอกจากจะมีอาการ 
งวงนอนเวลากลางวันแลว ยังพบมีรายงานกรนเสียงดัง  
สําลักอากาศกลางดึก สูดอากาศหายใจ ออนเพลีย 
ความจําบกพรอง และจากการตรวจรางกายอาจพบมี
ชองปากที่เล็ก คอสั้นและหนา 

10% ของผูปวย OHS ที่ไมมี OSA รวมดวย 
ลักษณะปรากฏ (phenotype) เหมือนกับผูที่มี OSA 
รวมดวย แตพบอาการหยุดหายใจขณะหลับ (witnes-
sed apnea) นอยกวามาก สวนใหญจะเปนเพศหญิง 
สูงอายุ การวินิจฉัยไมสามารถทําไดจากการซักประวัติ
และการตอบแบบสอบถาม สวนภาวะ OSA ที่มีการ
ระบายอากาศในถุงลมลดลงขณะหลับรวม (nocturnal 
hypoventilation) ดวยไมไดถูกกลาวถึงในที่นี ้

ผูปวย OHS สวนใหญมาพบแพทยชา และมี
อาการระยะสุดทาย ดังนี้ (7,14,19,20) 

1. ระบบการหายใจลมเหลวจากภาวะออกซิเจน
ในเลือดต่ําและมีการคั่งของกาซคารบอนไดออกไซด 
(Severe hypoxemia hypercapnic respiretory failure) 
 
 
 
 
 
 

 
ผูปวย OHS สวนมากมีอาการของคารบอนไดออกไซด
สูงกวาคาปกติที่เปนมานาน อาการคงที่ประมาณ 1 ใน 
3 ที่มาดวยภาวะแทรกซอนของระบบการหายใจ
ลมเหลวเฉียบพลันตองรับไวรักษาในโรงพยาบาล(21,22) 
ผูปวยมักจะไดรับการวินิจฉัยวาเปนโรคหืดหรือถุงลม 
อุดก้ันมากอน แมวาผลการตรวจสมรรถภาพปอดจะไม
พบการอุดก้ันของหลอดลม(23) ในผูปวย OSA มักไมพบ
ภาวะออกซิเจนในเลือดต่ําเวลาตื่นนอน และขณะหลับ
ความอ่ิมตัวของออกซิเจนสวนใหญ > 80% 

2. หัวใจหองขวาลมเหลว (Right heart failure) 
เนื่องมาจากความดันในเสนเลือดปอดสูง  (Pulmonary 
hypertension) มาดวยอาการเหนื่อยงายเวลาออกแรง
หรือทํากิจกรรม, ความดันของเสนเลือดดําบริเวณคอสูง 
(elevated jugular venous pressure), ตับโต, เทาบวม 
ที่พบไดแตไมบอยคือ หนาบวมแดง (facial plethora) 
จากการเลือดขน (polycythemia) 
 
ผลการตรวจทางหองปฏิบัติการ (Laboratory test) 

1. ระดับไบคารบอเนตในเลือดมากกว า 27  
mEq/L (serum bicarbonate > 27mEq/L) แสดงถึง
ผูปวยที่มีระดับคารบอนไดออกไซดในเลือดสูงเรื้อรัง   
แตสามารถพบในภาวะอ่ืนได เชน ขาดสารน้ํา, การไดรับ
ยาบางชนิด หรือถามีภาวะอื่นรวมดวยก็อาจตรวจได  
คา < 27mEq/L เชน กรณีเลือดเปนกรดจากเหตุอื่นใน
งานวิจัยเปนสังเกตรายงานวา serum bicarbonate      
> 27mEq/L มีความไว (sensitivity 92%) ในการ 
วินิจฉัย OHS และมีคาความ จําเพาะ (specificity) 
50%(24), ในทางตรงกันขามถาระดับ serum bicar-
bonate <27mEq/L ความจําเพาะสูงถึง 97% , ถาเจาะ
เลือดจากเลือดแดง ความไว 85% และความจําเพาะ 
89%(25)  
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แผนภาพที่ 1: Serum bicarbonates in evaluation of obesity hypoventilation syndrome1 

Reference(26) 

2. คารบอนไดออกไซดในเลือดสูง (Hypercap-
nia) > 45mmHg (partial pressure of carbondioxide 
[PaCO2] > 45mmHg เปนปรากฏการณของการระบาย
อากาศในถุงลมนอยกวาปกติ ผูปวย  OHS ทุกคนตอง
ตรวจคากาซในหลอดเลือดแดงขณะตื่นที่อุณหภูมิหอง 
ได PaCO2 > 45mmHg การเพ่ิมขึ้นของ serum bi-
carbonate (>27mmol/L) หรือ base excess >3 
mmol/L โดยที่ไมมีสาเหตุอื่นอธิบายใน คนอวนที่คา 
PaCO2 <45mmHg อาจจะเปนขอบงชี้ ในการเฝาระวัง
ภาวะ OHS ที่จะเกิดตามมาในอนาคต (27,28) 

3. ระดับออกซิเจนในเลือดต่ํา (hypoxemia, 
PaO2<70mmHg) เปนสิ่งที่ตรวจพบไดบอย แตความ
แตกตางระหวางแรงดันออกซิเจนในถุงลม (PAO2) กับ
แรงดันออกซิเจนในเลือดแดง (PaO2)(A-a gradient)    
อยูในชวงปกติ และพบความอิ่มตัวของออกซิเจน มีคา    
ต่ําระดับรุนแรงขณะหลับพบไดบอยมาก (O2sat<80%)  

4. การเพ่ิมอยางผิดปกติของ hematocrit 
(polycythemia) เปนผลการตอบสนองของรางกายตอ
ระดับออกซิเจนในเลือดต่ําเนื่องมาจากการระบาย
อากาศในถุงลมลดลง พบไดไมบอยแตแสดงใหเห็นวามี
อาการมานานมาก 

สมรรถภาพปอด (Pulmonary function test) 

ตรวจพบการหายใจแบบดึงรั้ง (restriction) ได
บอยในคนอวนที่เปน OHS มากกวาอวนอยางเดียว     
แตไมไดมีความจําเพาะ การตรวจพบสมรรถภาพปกติ  
ผลปกติไมไดหมายความวาเปน OHS ไมได ในทางปฏิบัติ
ใชการตรวจสมรรถภาพปอดเพื่อหาโรครวมที่อาจพบ
รวมกันหรือตัดโรคท่ีสงสัยออก      

ใน OHS ผลตรวจสมรรถภาพปอดเปนแบบดึงรั้ง 
(Restrictive pattern) เปนผลมาจากความอวนพบได   
เปนปกติ โดยเฉพาะ BMI >50kg/m2, FVC และ FEV1 
ลดลงทั้งคู ขณะท่ี FEV1/FVC อยูในคาปกติ(29,30) พบ 
Functional residual capacity (FRC) และ Expira-
tory reserve volume (ERV) ลดลง โดยจะพบใน OSH 
มากกวา OSA(5) 

ภาพรังสีและการศึกษาเกี่ยวกับหัวใจ (Imaging and 
Cardiac study) 

ภาพรังสีปอดของผูปวย OHS จะพบมีการยกสูง
ของกระบังลมทั้งสองขาง เนื่องมาจากน้ําหนักตัวที่มาก
และความหนาของชองทองเงาหัวใจที่โตอาจเปนผลมา
จากกลามเนื้อหัวใจหองลางขวาที่โตขึ้นจากความดัน ใน
เสนเลือดปอดสูงซึ่ งสามารถพบไดจากการตรวจ
คลื่นไฟฟาหัวใจ (EKG) หรือการตรวจหัวใจดวยคลื่น
ความถี่สูง (Echocardiogram)หรือมาจากไขมันที่อยู
รอบหัวใจ (pericardial fat) (31–33) 

 

Lowest O2 saturation during 
sleep >60% or AHI >100 

76% with OHS 

OSA (AHI >5) and BMI >30 

Serum HCO3 <27 mEq/L 
3% with OHS 

50% with OHSHS 

Serum HCO3 >27 mEq/L 
50% with OHS 

Lowest O2 saturation during 
sleep >60% or AHI <100 

36% with OHS 
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วิธีการวินิจฉัย (Diagnostic approach) 
ประเด็นสําคัญอยูท่ีการระบายอากาศในถุงลม

ลดลงขณะตื่นและเกิดรวมกับภาวะอวนโดยที่ ไมมี 
สาเหตุอ่ืน การตรวจการนอน (Polysomnography) และ
พบมีการเพิ่มขึ้นของระดับกาซคารบอนไดรออกไซด 
เปนรองรอยในการสืบคนหาภาวะ OHS หรือจะตรวจ
ระดับ Serum bicarbonate รวมดวย อยางไรก็ตาม
มาตรฐานการวินิจฉัย(gold standard) คือ การตรวจ
ระดับ PaCO2ในหลอดเลือดแดงพบ > 45 mmHg 
ขณะตื่น   

สําหรับผูปวยที่มาดวยอาการของระบบการ
หายใจลมเหลวเฉียบพลันรวมกับระบบการหายใจ
ลมเหลวเรื้อรังและสันนิษฐานวาเกิดจาก OHS การ
รักษาที่ควรทําทันที คือ การใชเครื่องอัดความดันบวก 
(Positive airway pressure (PAP) therapy) เพ่ือ
บรรเทาอาการ รอจนผูปวยอาการคงที่หรือดีขึ้น คอย
พิจารณาการตรวจคนเพิ่มเติมควรมองหา OHS ในคน
อวนที่มี BMI > 30 kg/m2 และมี OSA หรือ Sleep 
disorder breathing รวมดวย โดยเฉพาะคนอวนที่มี  
AHI>60 events/hr เนื่องจากพบความชุกของ OHS สูง
มากในกลุมนี้ 

คนอวนที่มีอาการหรืออาการแสดงดังน้ี ควรไดรับ
การตรวจวินิจฉัย OHS 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1. ความอิ่มตัวของออกซิเจนปลายนิ้วขณะตื่น 

(SpO2) < 94% หรือ ออกซิเจนขณะหลับคาต่ําสุด < 80% 
2. มีอาการเหนื่อยขณะออกกําลัง 
3. มีอาการหรืออาการแสดงของ ความดันเสน

เลือดปอดสูง หรือหัวใจหองขวาลม เชน มีการคั่งของเสน
เลือดดําใหญบริเวณคอ, ตับโต, เทาบวม)  

4. หนาแดงคล้ํา (facial plethora) เปนผลมาการ
เพ่ิมข้ึนของเม็ดเลอืดแดง (polycythemia) 

5. มีการเพ่ิมข้ึนของ serum bicarbonate ใน
ระบบเลือดดํา 

การระบายอากาศของถุงลมลดลงขณะหลับใน   
คนอวน (Obesity related sleep hypoventilation, 
ORSH) อาจเปนอาการเริ่มของ OHS  

ขอบงชี้ของการระบายอากาศของถุงลมลดลง 
เรื้อรัง (Chronic alveolar hypoventilation) การตรวจ
ระดับกาซคารบอนไดรในเลือดสูง (PaCO2>45mmHg) 
และมี serum bicarbonate สู งรวมด วย (HCO3 
>27mEq/L) 
 
การวินิจฉัยแยกโรค (Differential diagnosis) 

โรคทีมีอาการแสดงคลายกันคือ OSA แตกตางกัน 
คือ มีการตรวจพบมีการเพิ่มของกาซคารบอนไดรออกไซด
ในเลือดเรื้อรัง (chronic respiratory acidosis) และมีการ 
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ตอบสนองของรางกายตอภาวะดังกลาวโดยการตรวจ   
พบคาไบคารบอเนตเพ่ิมขึ้น (compensatory metabolic 
alkalosis) ซึ่งไมสามารถแยก OSA และ OHS ออกจาก
กันโดยการตรวจรางกาย ตองอาศัยการตรวจทางหอง 
ปฏิบัติการ 

สาเหตุที่พบบอยของคารบอนไดรออกไซดใน  
เลือดสูง (respiratory hypercapnia) และการระบาย
อากาศในถุงลมลดลง (alveolar hypoventilation)    
แยกจากกันไดโดยการซักประวัติและตรวจรางกาย   
การตรวจสมรรถภาพปอดภาพรังสีและการตรวจทาง
หองปฏิบัติการ 

1. โรคถุงลมอุดก้ันเรื้อรัง (Chronic obstructive 
pulmonary disease, COPD) มีประวัติสูบบุหรี่นาน    
และมากพอ, ผลการตรวจสมรรถภาพปอดพบการอุด
ก้ันของหลอดลมขนาดเล็ก (obstructive pattern) ที่ไม
กลับมาเปนปกติหลังไดรับการรักษา ตลอดจนภาพ รังสี
จากเอกซเรยคอมพิวเตอรแสดงใหเห็นถุงลมโปงพอง 
(emphysema) 

2. โรคปอดอักเสบเรื ้อรัง (Interstitial lung 
disease, ILD) อาจจะวินิจฉัยไดจากภาพรังสีปอดที่
ผิดปกติบริเวณเนื้อปอด รวมกับการตรวจสมรรถภาพ
ปอดผิดปกติแบบการดึงรั้ง (restrictive pattern) 

3. โรคเก่ียวกับความผิดปกติของระบบประสาท
และกลามเนื้อ (Neuromuscular (NM) disorder) การ  
วินิจฉัยทําไดจากการซักประวัติ ตรวจรางกายพบกลาม 
เน้ือออนแรง ผลการตรวจสรรถภาพปอดเปนแบบดึงรั้ง 
ภาพรังสีปอดพบเงาของกระบังลมสูงผิดปกติแสดง        
ถึงกลามเนื้อกระบังลม ออนแรงหรือเปนอัมพาต (Dia-
phragmatic paralysis) 

4. โรคท่ีมีความผิดปกติของผนังหนาอก (Chest 
wall deformity) เชน กระดูกสันหลังคดงอ (Kyphosco-
liosis) อาจตรวจพบอยางชัดเจนจากการตรวจรางกาย 
หรือตรวจพบจากภาพรังส ี

5. ภาวะไทรอยดฮอรโมนทํางานต่ํา (Hypothy-
roidism) วินิจฉัยจากผลตรวจทางหองปฏิบัติการ 

 

 
6. การใชยาระงับประสาทเรื้อรัง (Chronic se-

dative use) ไดจากการซักประวัติและการตรวจทางพิษ 
วิทยา (Toxicology testing) 
 
การประเมินภาวะแทรกซอน (Assess compli cation) 

ผูปวยอาการอวนหายใจต่ํา (OHS) ทุกคนควร
ไดรับการประเมินภาวะแทรกซอนที่พบไดบอย ดังนี ้

ความดันเสนเลือดปอดสูงระดับออนหรือ ปานกลาง 
(mild to moderate pulmonary hypertension (PH)) 
มากกวาสองในสามของผูปวย OHS มีความดันเสน
เลือดปอดสูง ดังนั้น เมื่อเริ่มวินิจฉัยควรสงตรวจคลื่น 
ไฟฟาหัวใจ (EKG) และอัลตราซาวดหัวใจ (echocar-
diogram) ดวย 

โรคหัวใจและหลอดเลือดหัวใจ (Cardio vascular) 
และความผิดปกติของการเผาผลาญ (metabolic 
disease) เชน ความดันโลหิตสูง, หัวใจลม (conges-
tive heart failure), ภาวะดื้ออินซูลิน (insulin resis-
tance) ซึ่งพบไดในคนอวนที่มีอาการหายใจไม อ่ิม 
มากกวาคนอวนที่ไมมีภาวะนี้ หรืออาจมาดวยอาการ
ดังกลาวเปนเวลาสามปหรือมากกวา กอนจะตรวจพบ
อาการอวนหายใจต่ํา ดังนั้น เมื่อวินิจฉัย OHS ควรตรวจ  
หาน้ําตาลในเลือดหลังอดอาหาร (fasting blood sugar), 
ไขมันไตรกลีเซอรไรด (triglyceride) และคลอเลสเตอรอล 
(cholesterol) เพ่ือการรักษาที่เหมาะสม ในการศึกษา
ระยะสั้นเปรียบเทียบ (cross sectional study) พบผูปวย 
OHS ที่อาการคงท่ีมีความเสี่ยงตอการเปนโรคหัวใจและ
หลอดเลือดสูงกวา  OSA 
 
การพยากรณโรค (Prognosis) 

OHS มีความเสี่ยงตอการเกิดโรคที่มีความเสื่อม
ถอยของการทํางานหรือโครงสรางของเนื้อเยื่อหรือ
อวัยวะเมื่อเวลาผานไป (chronic degenerative dis-
ease) เชน โรคเมตาบอลิซึม โรคหลอดเลือดสมอง และ
โรคหัวใจและหลอดเลือดหัวใจ ซึ่งนําไปสูอัตราตายที่
สูงข้ึนเหมือนกับ OSA  
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แตที่ตางจาก OSA คือ ในผูปวย OHS แมจะมี

น้ําหนักมากเทากันแตมีอัตราเสี่ยงตอการเจ็บปวย    
และการตายสูงกวา ถาไมไดรับการวินิจฉัยและรักษา
อยางทันที และยิ่งไปกวานั้น คุณภาพชีวิตของผูปวย
บางคนแยมากเนื่องจากภาวะงวงนอนมากเกินไป เมื่อ
เปรียบเทียบกับคนอวนที่ไมมีภาวะคารบอนไดรออกไซด
ในเลือดสูง หรือผูปวยท่ีมีคารบอนไดรออกไซดใน  
เลือดสูงจากสาเหตุอื่น(34)  

ผูปวย OHS มีความเสี่ยงตอการเกิดภาวะหัวใจ
ลมมากกวา เจ็บหนาอกจากกลามเนื้อหัวใจขาดเลือด
(angina pectoris) และหัวใจดานขวาลมเหลว (cor 
pulmonale) นอกจากนี้ยังมีความชุกของการเกิดความ
ดันในเสนเลือดปอดสูงเพ่ิมขึ้นอยางมาก มีรายงานพบ
ได 88% ขณะที่พบใน OSA 15%    

การเกิดความดันเสนเลือดปอดสูงในคนไข OHS 
จัดอยูใน group III ซึ่งมีความสัมพันธกับภาวะพรอง
ออกซิเจนในเลือดเรื้อรังมากกวาจะเปนผลมาจากหัวใจ
หองซายลม (left heart failure) หรือกลามเนื้อหัวใจ
ผิดปกติจากภาวะอวน (obese cardiomyopathy)(35) 
นอกจากนี้ยังพบ ความดันขณะหัวใจบีบตัวสูง (systolic 
arterial hypertension), เบาหวาน, และเขาเสื่อม 
(osteoarthritis)(36) การไดรับการวินิจฉัยและรักษาที่
เหมาะสมสามารถลดการนอนโรงพยาบาลจาก 7.9 วัน
เปน 2.5 วันตอป 

สาเหตุการเสียชีวิตของผูปวย OHS มาจากระบบ
การหายใจลมเหลวชนิดที่การระบายอากาศลมเหลว 
(hypercapnic respiratory failure) ทําใหหัวใจหอง
ขวาลมมีความรุนแรงเพิ่มขึ้น หรือลิ่มเลือดอุดตันเสน
เลือดปอด (pulmonary thromboembolism) มีการศึกษา
ที่แสดงใหเห็นถึงผูปวย OHS ที่ปฏิเสธการรักษาดวย
เครื่องอัดความดันบวก (continuous positive airway 
pressure, PAP; CPAP) มีอัตราการเสียชีวิตสูงถึง 46% 
ระหวางการติตดามการรักษา 50 เดือน(20) นอกจากนี้
ผูปวย OHS ที่ตองรับไวรักษาในโรงพยาบาลและไมได
รักาดวย PAP; CPAP  มีอัตราการเสียชีวิต 23% ที่ 18 
เดือน เปรียบเทียบกับคนอวนทีไมมี OHS เสียชีวิตเพียง 
6%   

 
อยางไรก็ตามหลังจากรักษาดวย non invasive 

ventilator (NIV) อัตราเสียชีวิตท่ี 18 เดือน ลดลงเหลือ 
3%, อัตราเสียชีวิตที่ 2 และ 5 ป ลดลงเปน 8% และ 
30% ตามลําดับ(14) การวินิจฉัยอยางรวดเร็วและการ
รักษาที่เหมาะสมปองกันการเขารักษาตัวในโรงพยาบาล 
การรับไวในหอผูปวยหนัก การใสเครื่องชวยหายใจแบบ
ใสทอชวยหายใจและการเสียชีวิตได(7) 
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