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  مقدمه
که بـه  ) OHS(1م هیپوونتیلاسیون ناشی از چاقی    سندر

نیـز شـناخته مـی شـود بـه          2نام سندروم پیک ویکـین    
، )  BMI > 30 kg/m2(  یت ترکیـــب چـــاقصـــور

                                                
1 Obesity Hypoventilation Syndrome 
2 Pickwickian Syndrome 

          هیپوونتیلاســـیون و هیپرکـــاپنی مـــزمن روزانـــه   
mmHg) 45  PaCO2 > (   در . ]1-3[تعریف مـی شـود

 ـ        ودگی بعضی مقالات هیپوکسی، پلی سیتمی، خـواب آل
در طی روز و اختلال ونتیلاسیون شب را نیز جزئـی از     

کنند کـه میتوانـد همـراه بـا      علایم آن طبقه بندي می    
وقتـی کـه    . ]3،1[ باشـد ) OSA(آپنه انسدادي خـواب     

  چکیده
  هیپوکـسی،  سندرم هیپوونتیلاسیون ناشی از چاقی با هیپرکاپنی مزمن روزانه در فرد چاق و عوارض ناشی از آن از جمله            

تشخیص آن بـا پـالس   . اب آلودگی روزانه، اختلالات کیفیت خواب و سردردهاي صبحگاهی مشخص می شود     پلی سیتمی، خو  
اساس درمان را کاهش وزن و اعمال فشار مثبت راههاي هوایی . متري شبانه،کاپنوگرافی و پلی سومنوگرافی شبانه استاکسی

را ترکیبـات آنتـی     آناست و اسـاس درمـان  دي  چاقی خود ریسک فاکتوري جهت ترومبوز وری    .دهدتشکیل می NIPPV   با
ترومبوسـیتوپنی ناشـی از   . هند که هر کدام با عوارضی همـراه هـستند  کواگولانت از قبیل هپارین و وارفارین تشکیل می د        

 تعداد پلاکت نسبت به سـطح پایـه مـشخص مـی     %50یک عارضه ناشی از هپارین است که با کاهش بیش از           )  HIT(هپارین  
بـا   بیمـار   DVTمورد معرفـی آقـاي چـاقی اسـت کـه     . این عارضه مصرف هپارین باید متوقف شود رت بروزدر صو. شود

سونوگرافی داپلر تایید شد و در طی بستري با توجه به علایم و نشانه هاي سندرم هیپوونتیلاسیون ناشـی از چـاقی و آپنـه              
ظن کلینیکی بالا و افت اشباع اکسیژن شریانی شبانه بیش توجه به علایم بالینی و  با. رار گرفتانسدادي خواب تحت بررسی ق

 قرار گرفـت کـه بهبـود    NIPPVبیمار تحت درمان با .  بار در ساعت در پالس اکسیمتري شبانه، تشخیص تایید گردید      15از  
 ـ       طی درمان با هپارین جهت . بارز کلینیکی و گازومتري شریانی داشت    ا ترومبـوز وریـدي دچـار افـت پلاکـت گردیـد کـه ب

شی از وارفارین گردیـد کـه   با ادامه درمان با وارفارین بیمار دچار نکروز جلدي نا . ، هپارین بیمار قطع گردید    HITتشخیص  
درمان وارفارین قطع شد و پس از بهبود ضایعه جلـدي درمـان مجـدد بـا دوز کـم      . پسی پوستی تشخیص تایید گردید بیوبا

سبب بهبود   NIPPV. خوب ترخیص گردیدحال عمومی کاملاً وNIPPV رین ووارفارین شروع شد و در نهایت بیمار با وارفا
از طرفی با بهبود کیفیت خواب، کاهش علایم روزانه و . هیپوکسی و هیپرکاپنی وکاهش نیاز به ونتیلاسیون مکانیکی می گردد

  .کاهش عوارض قلبی عروقی همراه است
   نکروز جلدي؛ترومبوسیتوپنی ؛ومبوز ورید عمقیتر  ؛آپنه خواب ؛سندرم هیپوونتیلاسیون :کلمات کلیدي
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 بـار در سـاعت رخ دهـد         15 یا آپنه بـیش از       هیپوپنه
پیامـدهاي   .]1[ آپنه انسدادي خواب تلقـی مـی شـود        

 OHS     هیپوکسی می باشد که     وشامل اسیدوز تنفسی
ــک     ــیانوز، تحری ــبب س ــودن س ــدید ب ــورت ش در ص

 .]3،1[ اریتروپـوئز وپلـی سـیتمی ثانویـه مـی گـردد      
انقباض عـروق ریـوي سـبب        هیپوکسی وهیپرکاپنی با  

ــده و    ــایی قلــب راســت ش طرفــی باعــث   از نارس
ــزي و   ــروق مغـ ــیون عـ ــردردهاي وازودیلاتاسـ  سـ

ــت خــواب، خــستگی وخــواب   صــبحگاهی، اخــتلال کیفی
  . ]3،1[ آلودگی روزانه می شود

 بـا پـالس اکـسیمتري شـبانه،        OHSتشخیص سندروم   
درمـان  . کاپنوگرافی و پلی سومنوگرافی شـبانه اسـت    

OHS     بـا کــاهش وزن و اعمـال فــشار مثبـت راههــاي
  . ]1-4[ می باشد NIPPV1هوایی 

اسـت بلکـه    OHS  چاقی نه تنها ریسک فاکتوري بـراي      
ی باشـد کـه در      نیـز م ـ  DVT ریسک فـاکتوري بـراي      

صورت تشخیص نیاز به درمان سریع آنتی کواگـولان         
 LMWH2شروع درمـان معمـولا بـا هپـارین یـا           . دارد

بوده که با آنتی کواگـولان خـوراکی ماننـد وارفـارین           
ــد   ــی یاب ــه م ــارین،   . ادام ــا هپ ــان ب ــوارض درم از ع

 است که یک    HIT (3(ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین     
 یکی است وبـا ترومبوسـیتوپنی     سندروم بالینی پاتولوژ  

 نـسبت بـه شـمارش پایـه       %50کاهش پلاکت بیش از     (
درمـان بـا     14 تـا    5  که معمولا بـین روزهـاي     ) پلاکت
ایجـاد   ناشـی از  ن رخ می دهد تظـاهر کـرده و        هپاری

پلاکتـی   4 فاکتور -آنتی بادي بر علیه کمپلکس هپارین     
نمی توان مجدد از      HIT  در صورت ایجاد   . می باشد 

  . ]6،5[ استفاده کرد LMWHرین یا هپا
نکروز جلدي ناشی از وارفارین از عوارض درمـان بـا           

  وارفارین است و اکثرا در بیماران با کمبود پـروتئین         
C   این عارضـه بـا قطـع وارفـارین قابـل        .  رخ می دهد

                                                
1 Non Invasive Positive Pressure Ventilation 
2 Low Molecular Weight Heparins 
3 Heparin Induced Thrombocytopenia 
 

برگشت است و مصرف مجدد وارفارین پس از بهبود   
   . ]7[ ضایعه منعی ندارد

  معرفی بیمار
ســاکن مــشهد، شــغل  ســاله اهــل و 30مـار آقــاي بی   

راننده که به دلیل تورم اندام تحتانی در بخش داخلی          
تـورم انـدامها    .بیمارستان قائم عج مشهد بستري شـد     

 روز قبل از مراجعه به صورت دو طرفه همراه بـا         15
 بیمـار سـابقه    .درد حین راه رفتن شـروع شـده بـود        

 ـ       3تنگی نفس از     ف شـبانه و     سال قبـل داشـته و خروپ
. بیدار شدن مکرر در حین خواب را ذکر مـی کردنـد           

 100/140بدو بستري کاملا هوشیار با فشار خـون          در
در   =16RR در دقیقـه،  =PR 100 میلی متـر جیـوه،  

ــود  ــه ب ــا وزن  . دقیق ــشر ب ــاقی منت ــوگرم120چ        کیل
)kg/m2 46=BMI (   ــا ــا و انته ــصر لبه ــیانوز مخت  ئیس

.  برجــسته داشــتJVPر بیمــا . انــدامها مــشهود بــود
سمع ریه ها پاك، سمع قلب       . معاینه عصبی نرمال بود   

ــستولیک   ــوفل سی ــانون در  6/3س ــه معای  وLSB٤ک ن
 بیمـار،  ECGدر .  مثبت دو طرفه داشت2اندامها ادم  

P موج   ل پولمونا ،S    عمیق درV6   نسبت ،R/S   بیـشتر
  . داشتV6 در لید 1کمتر از  V1 ،R/S در لید 1 از
ــالی و کا CXRدر   ــستگی ردیومگ ــافبرج ــا  ن ــه ه  ری

 و  EF= ،LV 70 %در اکوکـاردیوگرافی . مـشهود بـود  
LA         ،نرمال، فانکشن دیاستولیک بطن چپ طبیعـی RA 

 ، نارسایی تري کوسـپید و       RVدیلاته و اختلال فانکشن     
شـریان   در حد متوسط، دیلاتاسیون مختـصر      پولمونار

تـر   میلیم90پولمونار و فشارمتوسط شریان پولمـونر       
  . جیوه داشت

  : بیمارABGدر 
 pH=7.37  ،  PCO2=61    ، HCO3=30    ، PaO2=56.8    ،
O2Sat=90% 

 الکترولیتهــا، لیپیــد تیروئیــد، ، کبــدي،عملکــرد کلیــوي
. پروفایل، قنـد خـون و آنـالیز ادراري طبیعـی بودنـد          

HCT=63 در میکرولیتـر   160.000 شمارش پلاکتـی   و 
هر دو   منتشر DVTسونوگرافی داپلر اندامها     در .بود

                                                
4 Left Sternal Border 
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. اندام با انتشار به وریدهاي لگنی گـزارش شـده بـود           
 با احتمال کم    اسکن پرفیوژن ریوي از نظرآمبولی ریه     

 1000بیمـار هپـارین     درمان  جهت  . گزارش شده بود  
میلــی گــرم روزانــه  5 وارفــارین واحــد در ســاعت و

دچـار کـاهش     بیمـار   بـستري در مـدت    . شروع شـد  
 24000هـم بـستري     پلاکـت روز د   . سطح پلاکت شـد   

هپـارین   HIT درمیکرو لیتربود که با تشخیص احتمالی     
در روز . قطع شد و درمان بـا وارفـارین ادامـه یافـت      

 162000پلاکـت بیمـار بـه     هپـارین  پنجم بعد از قطع
ــت   ــزایش یاف ــر اف ــا   . درمیکرولیت ــان ب ــی درم در ط

وارفارین بیمار دچار ضایعات جلدي در قسمت خلفـی         
 فولیکولوپوسـچولردر زمینـه     ران به صورت ضـایعات    

اریتمــاتو شــد کــه در بیوپــسی پوســتی انجــام شــده  
اسپونژیوز اپیدرم همراه بـا ادم و همـوراژي در درم       
رتیکولار وانفیلتراي لنفوسـیتی در اطـراف عـروق در           
ــی    ــنش داروی ــا واک ــق ب ــانی منطب ــطحی و می درم س
گزارش گردید که با تشخیص نکروز جلـدي ناشـی از        

با توجه به سن   .  با وارفارین قطع شد    وارفارین، درمان 
از نظـر   پایین بیمـار و ترومبـوز وسـیع غیـر معمـول،          

 ترومبوفیلی بررسی شد که سطح سـرمی      فاکتورهاي
 Cو S، پـروتئین    III آنتی کـاردیولیپین،آنتی تـرومبین    

-,C3, C4, CH50( ANA, Anti sDNA( ،سطح کمپلمان

P-ANCA,،C-ANCAــستئین  ، کرایوگلــوبین و هموسی
 ـ      مراقبت از  .طبیعی بودند  س زخم جلدي انجام شـد پ

از یک ماه از زمان قطع وارفارین بـا توجـه بـه بهبـود               
دوزکم شروع شـد      ضایعات جلدي، وارفارین با     نسبی

در طی بستري با توجه به سـابقه     ).  قرص روزانه  4/1(
تنگـی نفـس، ارتوپنـه،       بیدار شدن مکرر حـین خـواب،      

بـالا،   PaCo2 یـت بـالا،   سـیانوز، هماتوکر   خروپف شبانه، 
ــ وزن بـــالا، ــاري   نارسـ ایی قلـــب راســـت و پولمونـ

در بررسی . هیپرتانسیون اقدامات تشخیصی انجام شد   
 O2پالس اکسیمتري شبانه حین خواب، بیمار افت مکرر

Sat   داشت که با توجه بـه علایـم بـالینی    %10بیش از 
  .مطرح گردید OHSبیمار 

 بیمـار   .ام شـد  نجاکاهش وزن   جهت   در   لازماقدامات  
قرار گرفت کـه بهبـود قابـل          NIPPVتحت درمان با    

ــسی و  ــه هیپوک ــت  ملاحظ ــاپنی داش ــواب  . هیپرک خ
ز بـین رفـت   ا   ماه3  طی OSAآلودگی و سایر علایم   

 کیلوگرم کاهش وزن در این مـدت  20و بیمار حدود   
بیمـار زنـدگی کـاملا     مـاه پـس از تـرخیص    7. داشـت 

 کیلـوگرم  35ته،  بـدون هیپوکـسی شـبانه داش ـ       عادي،
 NIPPV  و نیـازي بـه اسـتفاده از      بـود وزن کم کـرده     

  .داشتن
   
  بحث 

 بـالاتر  PaCo2هیپوونتیلاسـیون آلوئـولی بـه افـزایش     
ولـی در  . ]1[ میلی متر جیـوه اطـلاق مـی شـود            43از

 میلی متـر جیـوه بیـشتر      80 تا   50از   PaCo2 صورتیکه  
به صـورت   OHS  . باشد از نظربالینی قابل توجه است     

ترکیب چـاقی، هیپوونتیلاسـیون و هیپرکـاپنی مـزمن          
ــود   ــی ش ــف م ــه تعری ــزان OHS در. ]1-3[روزان  می

PaCo2         افزایش می یابد هیپوکسی و هیپرکاپنی سـبب
ــوي،  ــروق ریـ ــاض عـ ــوي و   انقبـ ــسیون ریـ هیپرتانـ

چاقی با کـاهش    . ]4،1[میشودهیپرتروفی بطن راست    
 وکمپلیانس دیواره قفسه سینه وافزایش کـار تنفـسی          

 ـ   FRC1 کاهش ژه در وضـعیت خوابیـده، سـبب        بـه وی
 نـواحی قاعـده اي    هـوائی انسداد تعدادي از راه هـاي       

 شـریانی   -ریه ها و افزایش گرادیان اکسیژن آلوئولی      
چـاقی باعـث    . ]4،3[شده که پیامدهایی به دنبال دارد       

تنگی راههاي هوایی فوقانی ،افزایش کمپلیانس راههاي  
 و کلاپـس   راههاي هوایی  هوایی فوقانی ،تمایل به شلی    

در فشارمنفی حین دم می گردد که این کـاهش تـون       
تمایل   بسیار شاخص است و    REM٢  در خواب  عضلات

ابتدا در این فاز از خواب رخ می دهـد           OSAبه بروز   
که با آپنه و آسفیکسی توام است و این حوادث باعـث          
بروز یکسري حوادث ثانوي فیزیولوژیـک مـی شـوند          

شـایع  . می باشد  OSA و عوارض     علائم باعث بروز که  

                                                
1 Functional Residual Capacity 
2 Rapid Eye Movement 
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علایم نوروسـایکولوژي و رفتـاري       OSA ترین علامت 
است کـه شـامل خـواب آلـودگی روزانـه ،خـستگی و              

 مختـل ایـن بیمـاران خـواب       . کاهش انرژي می باشـد    
دارند و هنگام بیـدار شـدن از خـواب احـساس نـشاط       

سردردهاي صبحگاهی ،اخـتلال کیفیـت      . ]8[نمی کنند   
گی روزانـه   گی صـبحگاهی وخـواب آلـود      خواب، خـست  

ــت     ــه عل ــزي ب ــروق مغ ــیون ع ــی از وازودیلاتاس ناش
هیپرکاپنی می باشد که ایـن علائـم در بیمـار مـا نیـز               

زمانی اطلاق می شود که     OSA  .]8،4،1[ وجود داشت 
 بـار در سـاعت رخ دهـد         15هیپوپنه یا آپنه بـیش از       

عبارتنـد ازچـاقی،     OSAریسک فاکتورهاي بـروز     . ]1[
 ایـنچ و  17آقایان بـیش از   (ایش اندازه دور گردن     افز

که در بیمـار فـوق صـدق مـی     ) اینچ15خانمها بیش از   
هنوز مشخص نشده کـه چـرا همـه افـراد چـاق           . کرد

نمی شوند که احتمـالا علـت آن مـولتی      OHSمبتلا به   
  OHS فاکتوریال بودن و عدم اطلاع دقیق از پـاتوژنز        

ــتلا %50. ]3[مــی باشــد  ــه  بیمــاران مب  دچــار OSAب
ــون    ــزایش ت ــت اف ــه عل ــه ب ــستند ک ــسیون ه هیپرتان
سمپاتیک و افـزایش سـطح پلاسـمایی نـوراپی نفـرین            

 تـشخیص   OSA در بیماران با علائم تیپیـک     . ]9[ است
 پـالس اکـسیمتري    بـا  غربـالگري بوسـیله تـست     اغلب  

به طور مکرر حـین خـواب مـی       O2 Sat شبانه و افت
بــا پــالس    O2 Satدر بیمــار مــا نیــز بررســی .باشــد

حمـلات  تـوام بـا      O2 Satافت مکرر اکسیمتري شبانه 
  ). بار در ساعت15بیش از (مکرر آپنه را تائید کرد

ــه   ــتلا ب ــراد مب ــان OHS  شــناخت زودرس اف و درم
مناســب آنهــا مــی توانــد ســبب بهبــود پارامترهــاي   

 کــاهش وزن در افــراد .فیزیولوژیــک و بــالینی شــود
OHS 3[ بهبود می بخشد هیپرکاپنه روزانه را[.  

جزو درمانهاي مفید   اعمال فشار مثبت راههاي هوایی      
اعمـال فـشار    .]11،10،3[ و موثر در این بیماران است     

ــوایی  ــاي ه ــت راهه ــسی و  مثب ــود هیپوک ــبب بهب  س
هیپرکاپنی بدون تغییر در پاسخ تهویـه اي غیرطبیعـی          

سـبب  اعمال فشار مثبت راههاي هوایی       .]3[می شود   

ري شریانی وکاهش نیاز بـه انتوباسـیون     بهبود گازومت 
  .]4،1[شودمی %70به میزان
در شبانه روز باعـث   NIPPV ساعت از 8 تا 6استفاده 

استراحت عضلات تنفسی شده ونیاز به ونتیلاتور را در       
بیمار ما نیز با توجه     . ]4[کند  بیماران بدحال مرتفع می   
همکـاري  ( را داشت،  NIPPVبه اینکه شرایط درمان با      

توانایی پـاك    کامل بیمار،وضعیت همودینامیک طبیعی،   
کردن راههاي هوایی از ترشـحات و رفلکـس طبیعـی           

از طریق ماسک بینـی      NIPPV تحت درمان با    ) سرفه
  .قرار گرفت که بهبود بارز بالینی و گازومتري داشت

 NIPPV            باعث اصـلاح کیفیـت خـواب، کـاهش خـواب
ه ،کـاهش   آلودگی روزانـه،کاهش هیپرتانـسیون شـبان      

حوادث منجر به آپنه تنفسی شـده و درمـان انتخـابی         
بیمـاران  . توام با بیماري قلبـی اسـت    OSA در بیماران 

چاق و در بستر ومبتلا به آپنه خواب به علت افـزایش             
 –مارکرهــاي التهــابی در معــرض عــوارض قلبــی     

ضمن بهبـود بـالینی      NIPPV تنفسی هستند و  -عروقی
ابی را کنتـرل وعلائـم را       می تواند این مارکرهاي الته ـ    

ــشد  ــود بخ ــان در     . بهب ــاثیر درم ــی ت ــت بررس  جه
 با وضعیت پایـدار بایـد از اکـسی متـري       OHSبیماران

  . ]12[ روزانه وشبانه استفاده کرد
درمان از اهمیـت بـه سـزایی      DVTدر افراد مبتلا به      

 LMWH  یـا  درمان معمولا با هپـارین     .برخوردار است 
رمـان مـی تـوان بـه        شروع می شودکه از عـوارض د      

 HIT  یک ترومبوسایتوپنی ناشی از هپارین    .اشاره کرد
عارضه دارویی است که با افـزایش ریـسک ترومبـوز           

ــود    ــی شـ ــشخص مـ ــدي مـ ــریانی و وریـ  .]13[شـ
در صــورت عــدم  ترومبوســایتوپنی ناشــی از هپــارین

 بالایی می شود    عوارض و مرگ و میر    تشخیص باعث   
 ـدر بعـضی     HIT مرگ ومیر ناشـی از      30 تـا  10 ابعمن

  . ]14،6[ ذکرشده است درصد
معمولا طی مـصرف   ترومبوسایتوپنی ناشی از هپارین   

هپارین یا دوره کوتاهی بعد از شـروع هپـارین ایجـاد         
ترومبوسایتوپنی ناشی از    .شده ودو تیپ مختلف دارد    

 فرم خوش خیم بدون افـزایش ریـسک     1تیپ   هپارین
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نـی سـبب    باشـد و بـا مکانیـسم غیـر ایم         ترومبوز مـی  
 تحـت   بیمـاران % 10تاثیرات تجمع پلاکتـی شـده ودر        

درمان با هپارین سبب بروز ترومبوسیتوپنی خفیف و        
مـی شـود کـه     ) هـزار 100به نـدرت کمتـر از   (گذرا 

 و) دو روز اول شـروع هپـارین       در(سریع ایجاد شده    
ــر طــرف مــی   ــارین ســریع ب ــا قطــع هپ ــودب  . ]14[ش

 فـرم وابـسته     2 تیپترومبوسایتوپنی ناشی از هپارین     
به ایمنی و همراه با ریسک ترومبـوز اسـت آنتـی ژن          

. ]14[  پلاکتـی اسـت    4فـاکتور -اصلی کمپلکس هپارین  
 بـادي و ایجـاد علائـم کلینیکـی در            احتمال ایجاد آنتی  

تشخیص . ]6[ است  LMWH مصرف هپارین بیشتر از   
عارضـه بعـد از   اساس تظـاهرات کلینیکـی و بـروز      بر  

 ـ. با هپارین اسـت     تماس اخیر      بـا تـستهاي     ر اسـت  بهت
ــی  ــشگاهی بررســی آنت ــارین  آزمای ــه هپ ــادي علی - ب

متاسـفانه در مرکـز مـا     کـه  پلاکتی تائید شود 4فاکتور
یک تست آزمایشگاهی منفرد    . بررسی آن ممکن نبود   

همخوانی داشته باشد    HITکه دقیقا با تشخیص بالینی      
ــدارد ــایین وارزش . وجــود ن  ارزش اخبــاري مثبــت پ

 جهت بررسی آنتی بادي  الیزاتست  اخباري منفی بالاي    
 HIT جهـت رد   نشان می دهد که این تست می تواند      

از طرفـی  . ]6[ دربیماران بسیار بد حال استفاده شـود      
 HITیک تست مثبت آنتی بادي تعیین کننده تشخیص         

ــاي     ــن روش آنتــی بادیه ــست زیــرا در ای  غیــر  نی
 4 فـاکتور    -نپاتولوژیک دیگـر علیـه کمـپلکس هپـاری        

شـود بـه همـین دلیـل تـست          می  نیز شناسایی  پلاکتی
 HIT بررسی آنتی بادي باید توام با علایم بالینی بـراي 

  .]15[باشد 
سـبب  وارفارین آنتی کواگولانت خـوراکی اسـت کـه          

. شـود  مـی  II, VII, IX, Xکـاهش سـنتز فاکتورهـاي    
ــر     ــک و غی ــروه هموراژی ــضر آن در دو گ ــرات م اث

ــسیمهموراژ ــک تق ــوارض  ی ــه ع ــی شــود ک ــدي م  بن
  هموراژیک شایعترین آنها هستند ولی عوارض نادري   

 1وارفارین و انگـشت آبـی   مانند نکروز جلدي ناشی از  
نکروزجلـدي در یـک    .]16[نیز گـزارش شـده اسـت       

                                                
1 Blue Toe 

 نفر بیمار تحت درمان با وارفارین       5000هر   مورد از 
 موارد همـراه بـا   %3گزارش شده است که در حدود    

این ضایعات به صورت  . ]16،7[ است Cین  کاهش پروتئ 
راشهاي ماکولوپاپولار دردناك در مناطقی از بدن کـه    
ــه    ــریعا ب ــد رخ داده وس ــی دارن ــی فراوان ــت چرب باف
ضایعات هموراژیک و سپس تاولهـاي نکروتیـک تغییـر          

آسیب شناسـی ترومبـوز در عـروق درم را          . می یابد 
ه استفاد قطع مصرف وارفارین و   . ]16[ دهدنشان می 

در چنـین   . از هپارین اساس درمان را تشکیل می دهد       
شرایطی مانند بیمار فوق که امکان استفاده از هپارین         
و وارفارین وجود ندارد بیمار کاندید تعبیـه فیلتـر در       

  .]17[ورید اجوف تحتانی است
 هفته بعد از شـروع وارفـارین        3 حدود   فوقدر بیمار   

 ـ          ارین بـه   نکروز جلدي ظاهر گردید که بـا قطـع وارف
 HITدر فـاز فعـال   . تدریج ضایعات جلدي بهبود یافتند   

نباید درمان با وارفارین را شـروع کـرد زیـرا ریـسک      
گانگرن اندامها افزایش مـی یابـد ولـی بعـد از بهبـود              
ترومبوسیتوپنی می توان درمان با وارفارین را جهـت         

  . ]18[بیمار شروع کرد 
  

  نتیجه گیري
 ي التهـابی در بیمـاران   ا با توجه بـه افـزایش مارکره ـ     

OSA و OHS          که با ریسک بیماریهاي قلبـی عروقـی و
ترومبوزهاي وریدي و اختلالات متابولیک توام است و        
شیوع بالاي بیماریهاي قلبـی عروقـی در ایـن بیمـاران         

.  نیـز توجـه داشـته باشـند    بیماریهاباید پزشکان به این   
 اخیـر مـورد توجـه قـرار          هـاي  در دهه  OSA اهمیت

در  NIPPV بـا توجـه بـه اثـرات مفیـد       و ته اسـت  گرف
 التهـابی    که با کاهش مارکرهاي    OHS و OSAدرمان  

 در بیمـاران تـوام اسـت بایـد       مـرگ و میـر    و کاهش   
ــی و   ــتلا بـــه بیماریهـــاي قلبـ پزشـــکان بیمـــاران مبـ
هیپرتانسیون را که دچار چاقی مفرط توام با خروپـف          

 ظن  شبانه و خستگی و خواب آلودگی روزانه هستندو       
دارنـد بـه مراکـز تشخیـصی      OSAبالایی بـراي   بالینی  

یـشرفت  پدرمانی ارجاع دهند تا اقدامات لازم قبـل از   
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عوارض قلبی عروقی به عمل آید و در صورت لزوم           
سـودمند   NIPPVاز درمانهاي در دسترس بـه ویـژه         

  .گردند

Reference ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ  
1- Kushwaha R, Verma S, Mahajan V, Singh R, Prasad R. Obesity hypoventilation syndrome 
(picwickian syndrome) with obstructive sleep apnea. The Internet Journal of Pulmonary 
Medicine. ISSN: 1531-2984. 
2- Guo Y, Sforza E, Janssens P. Respiratory patterns during sleep obesity-hypoventilation patients 
treated with nocturnal pressure support. Chest. 2007 Apr; 131(4): 1090-1099. 
3- Teichtahl H. The obesity-hypoventilation syndrome revisited. Chest 2001 Aug; 120(2): 336-
339. 
4- Fauci A, Branwald E, Kasper D, Hauser S, Longo D, Larry J, et al. Harrison's Principles of 
internal medicine. 2005; 16:1572-1576. 
5- Warkentin T, Roberts R, Hirsh J, Keltan J. Heparin-induced skin lesions  and other unusual 
sequelae of heparin-induced thrombocytopenia syndrome A Nested Cohort Study. Chest. 2005 
May; 127(5):1857-1861. 
6- Napolitano L, Warkentin T, Almahameed A, Nasraway S. Heparin-induced thrombocytopenia 
in the critical care setting: Diagnosis and management. Crit Care Med. 2006 Dec; 34(12):2898-
2910. 
7- Tai C, Ierardi R, Alexander J. A Case of warfarin skin necrosis despite enoxaparin 
anticoacoglation in a patient with protein S deficiency. Ann Vasc Surg. 2004 Mar; 18(2): 237-242. 
8- Worsnop CJ, Naughton M, Barter C, Morgan TO, Anderson Al, Pierce RJ. The prevalence of 
sleep apnea in hypertensives. Am J Respir Crit Care Med. 1998 Jun; 157(1):111-5. 
9- Narkiewicz  K, van de Borne  P, Cooley  R, Dyken ME, Somers VK. Sympathetic activity in 
obese subjects with and without obstructive sleep apnea. Circulation. 1998 Aug; 98(8):772-776. 
10- Engleman H, Kingshott RN, Wraith PK, Mackay TW, Deary IJ, Douglas NJl. Randomized 
placebo –controlled crossover trial or continues positive airway pressure for mild sleep apnea 
/hypopnea syndrome. Am J Respir Crit Care Med. 1999 Feb; 159(2): 461-467. 
11- American Thoracic Society. Indications and standards for use of nasal continuous positive 
airway pressure in sleep apnea syndrome. Am J Resp Crit Care Med. 1994 Dec; 150(6): 1738-
1745. 
12- Piper AJ, Sulivan CE. Effects of short-term NIPPV in the treatment of patients with severe 
obstructive sleep apnea and hypercapnia. Chest. 1994 Feb; 105(2): 434-440. 
13- Franchini M. Heparin-induced thrombocytopenia: an update. Thromb J. 2005 Oct; 3: 14.  
14- Warkentin TE. New approaches to the diagnosis of heparin induced thrombocytopenia. Chest. 
2005 Feb; 127(2 Suppl): 35S-45S. 
15- Shariat-Moharreri R, Khajavi M, Ghazisaidi K, Mojtahedzadeh M. Purple toes syndrome 
related to warfarin therapy: A Case report .The internet Journal of Anesthesiology. 2005; 9: 1.  
16- Faraci PA, Deterling RA, Rheinlander HF, Cleveland RJ.  Warfarin induced necrosis of the 
skin. Surg Gyneco Obstet. 1978 May; 146(5): 695-700. 
17- Hassell K. The management of patients with heparin induced thrombocytopenia who requires 
anticoagulant therapy. Chest. 2005 Feb; 127 (2 suppl):1S-8S.   
   



 1389 سوم، پاییز شمارهدهم،دوره                                                          مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اردبیل      276

 

Obesity hypoventilation syndrome (OHS) and extreme lower limbs deep 
vein thrombosis (DVT) with heparin induced thrombocytopenia (HIT) and 

warfarin related cutaneous necrosis 
 

Asnaashari AMH1, MD;  Ghobadi Moralou H2, MD; Mohamadzadeh Lari SH1, MD; 
Ghalenoei E3, MD 

 
1- Assistant Prof. of Internal Diseases, Dept. of Internal Diseases, School of Medicine, Mashhad 
University of Medical Sciences, Mashhad, Iran.  
2- Corresponding Author: Assistant Prof. of Internal Diseases, School of Medicine Ardabil University of 
Medical Sciences, Ardabil, Iran.  Emial: h.ghobadi@arums.ac.ir       
3- Resident of Internal Diseases, School of Medicine, Mashhad University of Medical Sciences, 
Mashhad, Iran.   

ABSTRACT 
The OHS is characterized by hypersomnolence, hypoxia, polycytemia, headache and edema. 
Polysomnography is the gold standard diagnostic test. Overnight oximetry with significant 
oxyhemoglobin desaturation is reasonable to begin treatment. Weight reduction and Non 
invasive positive pressure ventilation (NIPPV) has evolved as the mainstay of treatment.  
Obesity is a risk factor for deep vein thrombosis (DVT). Heparin and warfarin are the drugs 
that used for treatment of DVT. HIT typically appears as a 50% or greater reduction in the 
platelet count after the first exposure to heparin. This case is a obese man with extreme DVT 
that diagnosed by duplex sonography and symptoms of obesity hypoventilation syndrom. 
In overnight pulseoximetry oxyhemoglobin desaturation was occurred more than 15 times per 
hours and treatment begins with NIPPV. Patients thrombosis were treated with heparin and 
warfarin. Heparin induced thrombocytopenia (HIT) and cutaneous necrosis was occurred and 
drug therapy withdrawn. After healing of cutaneous necrosis low dose warfarin was started. 
NIPPV promote airway occlusion and improve hypercapnia.hypoxia and quality of life and 
reduced cardiovascular complications.  
Key words: OHS; NIPPV; DVT; Thrombocytopenia; Cutaneous necrosis. 
 
  
 
 


