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Resumen

El sindrome de hiperestimulacion ovarica (SHO) es una complicacion
frecuente entre las pacientes sometidas a tratamientos inductores de la
ovulacion. La caracteristica principal del SHO es la pérdida del volumen
intravascular a un tercer espacio que debe tratarse con administracion
de volumen evitando los diuréticos. Presentamos, a propdsito de un caso,
una breve revision de los aspectos diagnasticos y terapéuticos mas rele-
vantes para el manejo de pacientes afectados por esta entidad.
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Introduccion

El sindrome de hiperestimulacion ovarica (SHO) constituye
una complicacion iatrogénica potencialmente letal que surge
como respuesta suprafisioldgica ovarica tras la administracion
de gonadotrofina coridnica humana durante las técnicas de
fecundacion in vitro'2®. En general es una entidad autolimi-
tada si bien en sus formas mas graves puede cursar con
serias complicaciones como accidentes cerebrovasculares por
trombosis venosa, disfuncion hepatica o renal, complicaciones
respiratorias, derrame pericardico e incluso la muerte?.

La incidencia de este cuadro en sus formas leves varia entre
un 0,6 % y un 14 %3. Casos graves, como el que aqui se

Abstract

The ovarian hyperestimulation syndrome (OHS) is a common complica-
tion that affects patients under ovulation induction treatment. The central
characteristic of OHSS is the shift of fluids into the third space that should
be treated with volume administration instead of diuretic treatment. We
present a short review of the main diagnostic and therapeutic aspects for
the management of these patients.
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presenta, tienen una incidencia menor (0,2 % - 5 %)®. Los
principales factores de riesgo para desarrollarlo son una edad
menor a 30 afos, un fenotipo delgado, el sindrome del ovario
poliquistico y una historia previa de SHO™28,

Caso clinico

Muijer de 29 afios sin antecedentes médico-quirdrgicos relevantes en
programa de fecundacion in vitro sometida a ciclo de estimulacion
ovarica cinco dias antes de su ingreso. Seguida en consultas externas
de Ginecologia referia molestias abdominales difusas, sensacion
nauseosa y aumento del perimetro abdominal. Negaba fiebre o
sensacion distérmica.

En la exploracion fisica descataba semiologia ascitica no a tension

Figura 1.- Ecografia ginecoldgica
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Figura 2.- TAC tordcico

sin edema en extremidades inferiores ni ingurgitacion venosa yu-
gular. La auscultacion cardiopulmonar era normal permaneciendo
eupneica (14 rpm) y con TA de en torno a 110/60.

Entre los estudios complementarios destacaron 34.500 leucocitos
(79%N), TP y TTPa normales, Na de 122 mmol/L, albimina de
2.4 g/L, siendo normal el resto de la bioquimica (glucosa, K, urea,
creatinina, LDH, Ca, bilirrubina, GGT, FA, GOT y GGT). La ecografia
ginecoldgica mostro ascitis y tamafio ovarico de 11 cms. (Figura 1)

Con el diagnostico de sindrome de hiperestimulacion ovérica grado lll
ingreso en planta de hospitalizacion convencional. Se decidi¢ iniciar
suero fisioldgico al 0,9% y expansores de plasma (alblimina iv) con
el fin de mantener un adecuado volumen intravascular y mantener
asi una buena perfusion renal. Dado el elevado riesgo trombatico
gue presentan estos pacientes se iniciaron heparinas de bajo peso
molecular a dosis profilacticas.

24 horas después de su ingreso comenzd con disnea intensa y
dolor pleuritico en costado izquierdo. En la exploracion se objetiva
taquipnea a 28-30 rpm con saturacion de 02 basal del 90% e hipo-
fonesis en base pulmonar izquierda. Presentaba semiologia ascitica
no a tension. No se objetiva aumento de la presion venosa central,
signos de trombosis venosa profunda ni edema en extremidades
inferiores. Los dimeros D fueron de 4200 ng/ml. La radiografia de
térax confirmé derrame pleural izquierdo. Se realizd AngioTAC y
TAC toracico que descartd datos de tromboembolismo pulmonar y
mostrd derrame pleural bilateral de predominio izquierdo y signos
de edema alveolar (Figura 2).

Se procedio al traslado a UCI para vigilancia estrecha. No precisd
ventilacion mecanica. Se realizd paracentesis evacuadora guiada por
ecografia con drenaje de 4 litros y reposicion de albimina adicional,
con mejoria parcial. Pocas horas mas tarde se realizd toracentesis
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evacuadora de 1 litro con mejoria definitiva. El cuadro se resolvio
en 7 dias y fue dada de alta sin secuelas.

Discusion

La patogenia del sindrome de hiperestimulacion ovarica no
se conoce en profundidad aunque parece que la administra-
cion exdgena de hCG produciria el reclutamiento de foliculos
antrales, que se estimularian de manera suprafisiologica
hasta producir una cantidad excesiva de factor vascular de
crecimiento endotelial y causar neoangiogénesis y aumento
de permeabilidad vascular2®, Esto condicionaria la salida
del fluido intravascular y del factor vascular del crecimiento
endotelial hacia el tercer espacio, lo que causaria dafio en
el lecho vascular, hipovolemia, hemoconcentracion, edema y
ascitis, junto con fendmenos tromboembolicos secundarios
a hemoconcentracion o a alteraciones de la coagulacion®.

La pérdida del volumen intravascular hacia un tercer espa-
cio condiciona en estas pacientes una marcada hipovolemia
efectiva e hipoperfusion renal secundaria. Como consecuencia
se activan mecanismos compensadores (Sistema nervioso
simpatico, sistema renina-angiotensina-aldosterona y aumento
de la liberacion de la hormona antidiurética) que provocan
aumento en la absorcion renal de sodio y agua (H,0 > Na)
y justifican la presencia de hiponatremia. La utilizacién de
diuréticos que disminuyan la volemia puede perpetuar estos
mecanismos por lo que deben evitarse?®,

Formas de presentacion clinica®:
Grado | (Hiperestimulacion leve): Se caracteriza por la ausencia



de sintomas y por un aumento del tamafio de los ovarios con
presencia de multiples quistes foliculares y cuerpos liteos
que miden hasta un maximo de 5 x 5 cm. Los hallazgos
de laboratorio incluyen un estradiol mayor de 1500 pg/ml
y niveles de progesterona mayores de 30 ng/ml en la fase
inicial de la fase Iutea.

Grado Il (Hiperestimulacion moderada): Se objetiva aumento
del tamafio de los ovarios hasta 12 x 12 cm acompafado
de sintomas gastrointestinales tales como nauseas, vomitos,
diarrea, dolor abdominal, ganancia de peso y ascitis ecografica.

Grado Ill (Hiperestimulacion grave): Cuadro florido donde en-
contramos ovarios mayores de 12 cm y caracterizado por
gvidencia clinica de ascitis y/o hidrotdrax y/o derrame pericar-
dico, hipovolemia, hemoconcentracion, leucocitosis marcada,
hiponatremia, oliguria, fracaso renal y disfuncion hepatica.
Diagnostico:

Los clinicos que trabajen en hospitales donde se realicen
técnicas de fecundacion in vitro deben estar familiarizados con
esta entidad. Su diagndstico esta basado una vez mas en la
anamnesis y la exploracion fisica?. Los estudios complemen-
tarios de imagen (ecografia) y los parametros analiticos nos
sirven para confirmar el diagndstico y evaluar su gravedad.

Manejo terapéutico:

SHO leve: Manejo ambulatorio con reposo en cama € hidra-
tacion oral.

SHO moderado: Tratamiento sintomatico con analgésicos (evi-
tar AINEs), antieméticos, buena hidratacion y reposo?. Deben
gvitarse las relaciones sexuales por riesgo de ruptura de quis-
tes y hemorragia intraabdominal®. Se debe vigilar la ganancia
de peso y la diuresis diaria, realizar controles ecograficos y
analiticos periodicos (hematocrito, coagulacion, funcion renal,
funcion hepdtica, proteinas e iones)?. La mayoria de estos
pacientes pueden manejarse de forma ambulatoria si bien la
intolerancia oral o incapacidad de los pacientes para iden-
tificar signos de agravamiento constituyen razones de peso
para indicar ingreso y manejo en planta de hospitalizacion?.

SHO grave: Exige ingreso en unidad de cuidados intensivos.
Los pilares del tratamiento son tres. En primer lugar se debe
mantener un adecuado volumen intravascular con soluciones
cristaloides y expansores de plasma (albimina humana) que

Serrano Arreba J, et al

asegure una buena perfusion renalé. Para ello es fundamental
monitorizar la presion venosa central, el peso y las diuresis. En
segundo lugar debemos realizar profilaxis de eventos trom-
boembalicos con HBPM'2y por dltimo un manejo adecuado
de complicaciones especificas del cuadro como la ascitis a
tension, el hidrotorax o el derrame pericardico. En paciente con
ascitis y/0 hidrotorax la utilizacion de diuréticos (furosemida) es
controvertida?. Si bien pudiese tener alguin beneficio en casos
seleccionados (ausencia de hipotension o hemoconcentracion)
en general parece ser un tratamiento ineficaz en disminuir el
volumen acumulado en el tercer espacio a expensas de disminu-
cion del volumen intravascular con los riesgos de fracaso renal
que esto implica?®, La aspiracion del liquido ascitico mediante
paracentesis guiada por ecografia (riesgo de hemorragia intrape-
ritoneal por puncion de quiste ovarico a ciegas) o culdocentesis
(puncion y aspiracion por via transvaginal) esta indicada en
casos de ascitis a tension, hidrotorax, compromiso respiratorio,
oliguria, deterioro de la funcion renal y hemoconcentracion que
no responde al tratamiento médico®%2,

Prondstico:

Habitualmente es bueno con resolucion del cuadro en la
mayoria de las pacientes aproximadamente al 7°-10° dia. El
embarazo puede constituir un factor de mal prondstico pu-
diendo ser preciso interrumpirlo si la evolucion no es favorable.
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