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INTRODUCCION

El Sindrome de Hiperestimulacidén Ovarica ha sido ampliamente
estudiade. Es mucho lo que se ha escrito, debido a que es
una de las secuelas mas temidas del tratamientc con
Gonadotrepinas. El tema fue revisado por Schenkriweinstein
(1978). La clasificacidén aceptada de Hiperestimulacién fue

propuesta por Rabau y cols.

El primer paso para la oprevencion del Sindrome de
Hiperestimulacién Ovarica es conocer a la poblacién de alto

riesgo.

La poblacién de alto riesgo depende del tratamiento a
establecer:
a) Estimulacidn ovarica controlada en mujeres ovuladoras,
b} Induccién de ovulacién en pacientes con anovulacioén

cronica.

Tenlendo una poblacién de bajo riesgo a:
Poblacidén de alte riesgo (b} son en general la paciente con

poliquistosis owvdrica que se trata con menotropinas por

falta de respuesta a clomifén,
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BAJO RIESGO ALTQ RIESGO

Mujeres menores 35 atics Mujeres mayores 36 afnos
Poliquistosis ovarica Hipogonadotropismo
Sedentarismo Actividad fisica

E2 sérico mayor a 4,000 pg/ml E2 sérico bajo menor o

igual a 4,000 pgl/ml

Mualtiples foliculos mayor de 35 Algunos foliculos menor
a 20

Signo del collar por USG Ovario coalescente

Embarazo Ciclo de Barren

Suplemento con HGC Con o sin suplemento

Protocolo con GNRH Protocolo con menctro

pinas y citrato de

clomifen

Una vez conociendo 1los factores de riesgo, existe una
clasificacién de este Sindrome. La OMS lo clasifica en Leve,
Moderada y Severa, Y de estas se dividen en grados 1 y 2
correspondientes a Leve, 3 y 4 a Moderada, 5 y 6 a Severa.

Grado 1: La hiperestimulacién que se diagnostica es
solamente por criterios quimicos, tiene poca importancia
clinica y desaparece répidamente a medida que el cuerpo
liteo involuciona antes de la aparicién de la menstruacién.
Sin embargo, cuando se produce el embarazo, la HGC producida
por el trofoblasto mantiene los niveles elevados de esta

hormona durante algunas semanas Yy no vuelve a valores del
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embarazo normal hasta 4 a 10 semanas después de la
ovulaciéon, dependiendo de las estructuras involucradas y el

numero de fetos.

Grado 2: Este se asocia con una sensacién de pezantez,
tensién, inflamacién y dolor abdominal; los ovarios estén
agrandados y pueden alcanzar los 5 cm. de diametro debido a
la presencia de multiples quistes foliculares y del cuerpo
liteo. Habitualwente los sintomas comienzan 3 a 6 dias
después de la administracién de la désis de ovulacié\n de la
HGC y sb6lo se produce cuandov ocurrio la ovulacién. Por ello,
no se desarrollard si se suspende la HGC. Si no llegara a
existir embarazo el agrandamiento ovarico disminuye en forma
gradual hasta la menstruacién Y luego desaparece
rapidamente, no se necesita mayor tratamiento maés que el
reposo, Yy el alivio sintom&tico. Ocasionalmente, un quiste

puede romperse o sufrir torsioén.

Grado 3 y 4: En los casos de hiperestimulacién moderada, el
malestar abdominal_ es mas pronunciado. Hay sintomas
gastrointestinales como nausea, vémitos y menos frecuente es
la diarrea. Existe algo de ganancia de peso y los ovarios
estan agrandados (hasta 12 x 12 cm.}. Por lo general 1los
sintomas de severidad moderada desaparecen esporadicamente
con el reposo en cama durante 2 a 3 semanas. Las pacientes
en esta categoria requieren una estrecha observacién, vya

que la afeccién puede progresar rapidamente a la forma
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severa, especialmente si sé produce la concepcién, por lo
tanto, es importante confirmar la concepcién lo mas pronto
posible por la determinacién de los niveles sanguineos de la
Hormona Gonadotropina Coridnica Fraccién keta. Siempre debe
considerarse la posibilidad de ruptura de un quiste ovarico.
En consecuencia, el examen pélvico deberi ser suave con el
fin de minimizar esta probabilidad de ruptura, ya que

pudiera llevar a una hemorragia intraperitoneal.

Grado 5 y 6: La hiperestimulacion severa es una complicacién
grave del tratamiento administrado a una mujer Qque
anteriormente estaba sana. Las manifestaciones clinicas
incluyen ascitis, derrame pleural, alteracién electrolitica,
hipovolemia, oliguria e incluso shock hipovolémico. Los
ovarics estdn muy agrandados (mds de 12 cm. de diémetz.o) Yy
son fécilmente palpables abdominalmente. Es una afeccidn
potencialmente mortal gue no ha podido ser entendida en su
totalidad. Se informan en estos casos severos fendmenos
tromboembdlicos. Cuando el embarazo se produce en asociaciédn
con este sindrome, las probabilidades de embarazos miltiples
son elevadas. Las manifestaciones clinicas agudas de la
forma sevr:ra de este sindrome suelen desparecer a los poces
dias si no hay complicaciones. Cuando no se produce la
concepcién, los quistes ovdricos desaparecen de 20 a 40 dias
después. Cuando la concepcion se produce, los elevados

niveles esteroideos asociados con el sindrome no vuelven a
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los niveles del embarazo normal hasta el final del primer

trimestre, esto es, cuando el cuerpo liteo involuciona.

Existen criterios de los diferentes estadios del Sindrome de

Hiperestimulacién Ovarica; severa propiamente dicha vy

critica.
SEVERA CRITICA
El aumento de los ovarios en Aumento de ovarios variable

la severa es variable.

Ascitis masiva mas hidrotérax Ascitis a tensién mas
hidrotérax
Hemoconcentracidn con: Hematocrito mayor al 55 %

Hto mayor al 45 %

Leucocitos mayos a 15,000 Leucocitos mayor a 25,000
Oliguria Oliguria

Creatinina de 1 a 1.5 Creatinina mayor a 1.6
Dep.creat. mayor a 50ml/min Dep.creat. menor a 50ml/min
Insuficiencia hepatica Fenémeno tromboembélico
Anasarca S.I.R.P.A

Balasch demostrd que la patogénesis de la hiperestimulacidn
ovarica es debida a la vasodilatacién arteriolar al igqual
que a la estimulacién renina angicotensina y del sistema
nervioso simpatico. También se observa ascitis debido a la

extravasacion del fluide felicular ovarico a la cavidad
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abdominal. También hay un incremento local de prosta-
glandinas y en la sintesis de histamina, como mecanismos
probables de esta alteracién. La extravasacién del fluido a
la cavidad abdominal puede causar ademas de ascitis, wuna
disminucién del volumen circulante, hipotensién arterial y
retencién de agua y sodio. La insuficiencia renal puede ser
la maxima expresién de disminucidn del volumen
intravascular. La hemoconcentracién en pacientes con
Sindrome de Hiperestimulacién Ovarica y la demostracidn en
el incremento de la permeabilidad capilar ovarica a nivel
experimental son los argumentos principales como sustento de

esta hipbétesis.

La hiperestimulacién leve y moderada no requieren ningan
tratamiento activo aparte de la observacidén, mientras que
las pacientes con hiperestimulacién severa requieren de
tratamiento y hospitalizacion urgente. De acuerdo con la
premisa de que la alteracidn basica en este sindrome es una
desviacién aguda de los liquidos del compartimento
_intravascular a la cavidad peritoneal y pleural, el
tratamiento debe ser conservador, es esencial el control de
los volomenes de plasma y su correcciéon. Al lingreso se
evaltia con todo cuidado la ingesta y salida de liquides. Al
igual se realizan los estudios sanguineos basales incluyendo
los recuentos sanguineos y los parametros de coagulacién. Se
determina la osmolaridad sérica y urinaria, se realizan las

estimaciones de volimenes de sangre y se controla la PVC.

PAGINA (6}



Con el fin de prevenir la hipovolemia que puede llevar a
hemoconcentracién, menor perfusidn renal e incluse shock se
deberén perfundir soluciones hiperténicas mds soluciones

electroliticas adecuadas con plasma © sin él.

Los diuréticos no son efectivos en la evacuacién del liquido
acumulado en las cavidades y estadn contraindicados ya que
una rceduccidn estrepitosa en el volumen del ya disminuido
espacioc intravascular puede aumentar la viscosidad sanguinea
o incluso producir shock hipovolémico. El tratamiento con
anticoagqulantes se indica muy raramente, y s6lo se debe
administrar cuando hay evidencia de fenbmenos troboembdlicos

o hallazgos de hipercoagulabilidad.

Cuando no és posible mantener el balance con cristaloides o
expansores del plasma se necesitard la aplicacién de
dextrén, plasma fresco congelado, manitol, albimina, todo
esto para favorecer y restaurar la presion oncética,
teniendo presente complicaciones severas como el S.I.R.P.A.

En varios estudios la indometacina ha mostrado eficacia en
el Sindrome de Hiperestimulacién Ovarica suprimiendo 1a
formacién de ascitis en los conejos. No mostrando efectos
clinicos colaterales ni otro tipoe de sintomas en 1la
utilizacioén con humanos. Sin embargo, a la indometacina, se

le han implicado efectos nocives en la patogenia de
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insuficiencia renal como en la de disfuncién hepatica en

pacientes con renina elevada en este sindrome.

Las plaguetas activadas por el Factor Activador de
Plaquetas pueden liberar varios componentes como la
histamina, serotonina y el factor de crecimiento de las
plaquetas. Especificamente la serotonina estimula 1la
secrecidn de esteroides por las células granulosas y basados
en estudios preliminares, la histamina también tiene un

. efecto estimulador en las células granulosas humanas (13).

El sistema renina angiotensina tiene un papel importante en
la patogénesis del Sindrome de Hiperestimulacién Ovarica. La
angiotensina II, el componente activo en la cascada de la
renina-angiotensina-ovarica, es dependiente de LH (14), que
estimula la esteroidogénesis androgénica, media la sintesis
de prostaglandinas y promueve la hlperpermeabilidad de los
vasos pequeios y grandes. De hecho, hay una correlacién
directa entre la actividad de la renina y la severidad del
Sindrome de Hiperestimulacién Ovérica. Los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina o los antagonistas de la
angiotensina pudieran ser utiles en el future, por sus
efectos especificos para el Sindrome de Hiperestimulacion

Ovarica severa.

Los gqlucocorticoides en el tratamiento no tienen ningin

beneficio.
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La paracentesis abdominal péra el drenaje de la ascitis es
controvertido. Los derrames pleurales deberan ser
puncionados si hay sufrimiento respiratorio. Se deberén
evitar intervenciones quirargicas abdominales, siendo sus
indicacionas uUnicas las aparicidén de signos de hemorragia
intraperitoneal causadas por la ruptura de un quiste o la

torcién del mismo.
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

El Sindrome de Hiperestimulacidon Ovarica es una de las
complicaciones que se presentan en la induccion de ovulacién
con la utilizacién de gonadotropinas de mujer mencpiusica

mas hormona gonacdotropina coridnica.

Su incidencia es variable, informandose entre el 20 y 50 %

(1,2). En la actualidad, este tinna

presentando principalmente por el Programa de Fertilizacién

Asistida (3). Las caracteristicas del S5HO son crecimiento
ovarico, formacién de quistes, edena del estroma,

ravascular al intersticial

extravasacion de liquido

Jdebido a la vasodilatacian ica (4) . Por ip

anteriormente descrite, se podrad observar repercusion
directa en la formacién de ascitis, hidrotorax, derrame
pericardico. Siendo explicade recientemente por la presencia
de un sistema ovaric-renina-angiotensina (5). Existen tres
estadios en el SHO, el primero y segundo grado usualmente
remiten espontaneamente con reposo en dos a Lres semanas. Se
requiere observacidn cercana para evitar progresar a la
forma severa (6,7} . Las caracteristicas clinicas
anteriomente mencionadas mas la aparicién de desequilibrio
hidroelectrotlitico, hipovolemia, oliguria, ruplura o torcién
de OVi'a':io y fenémencs trombeembdlicos caracterizan la
gravedad de este estadio, por lo tante, el manejo debera ser

multidisciplinario (8,9,10,11 y 12}.
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Hacia el final de los afos 30's se empezé a observar que la
gonadotropina sérica equina extraida de la yegua embarazada
s5e¢ utilizd en varios estudios clinicos para estimular los
ovarios para que ovulen, teniendo como resultado la
formacién del cuerpo lateo v la produccién de embarazo. Sin
embargo, estos resultados fueron inconsistentes y
'generalmence desalentadores debida a la formacidén de anti-

cuerpos neutralizadores para la gonadotropina heterologa.

En 1958, Gemzell ct; al, describié por primera vez la
induccidén existosa y el embarazo en humanos, utilizande la
hormona estimulante del follculo derivada de la glandula
pituitaria humana de mujeres muertas, en combinacion con la
hormona gonadotropina coriénica. En 1961, Greenblatt vy
Barfield introducen el citrato de clomifen como un agente
exitoso para la induccién de la ovulacién. Posteriormente,
Lunenfeld fue el primero en utilizar la gonadotropina

derivada de la mujer menopaidsica para inducir la ovulacién.

Se han reportado una serie de complicaciones con la
utillzacidén de estos agentes, generalmente conocidos como
Sindrome de Estimulacién Ovarica. La seriedad de este
sindrome iatrogénico se ha visto reflejado en las muertes

reportadas en aquellas pacientes bajo este tratamiento.

En ese tiempo se monitorizaban los efectos mediante

valoracion clinica y radigrafica. Mas adelante se iniclaron
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cuantificaciones urinarias de estrégenos y actualmente se
realiza un rastr;o ultrasonografico més cuantificacién de
estrogenos séricos mediante radioinmunoanalisis, por lo que
ha disminuido la morbilidad en 1la wutilizacién de 1la

induccidén de ovulacién (16).
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El riesgo de hiperestimulacidén ovarica es frecuente en
pacientes sometidas a induccién de ovulacién con
menotropinas mas HGC, aun con el seguimiento ecosonografico
y hormonal. Sin embargo, estc Gltimo ha permitido que los
grados de hiperestimulacién no alcanzan la severidad ni
complicaciones que se reportan en el pasado o aquellas que
se tienen en algunas pacientes bajo hiperestimulacién
controlada para la reproduccién asistida. ;E1 tratamiento
oportuno y adecuado previene complicaciones que comprometan
en forma definitiva 1la salud y la vida de estas pacientes,
no necesitando tecnologia sofisticada para el manejo de

estas mujeres.
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OBJETIVOS

- Saber identificar los diferentes: grados del Sindrome de

Hiperestimulacién Ovéarica.

~ Identificar los estudios de utilidad para clasificar el

Sindrome de Hiperestimulacién Ovarica y tratarlos.
-~ Establecer el manejs adecuade y oportuno en estas
pacientes sin caer en el exceso de estudios o abusos de

medidas terapéuticas.

- Realizar una profilaxis temprana en la paciente con mayor

riesgo de hiperestimulacién severa. v
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HIPOTESIS

La hiperestimulacién ovarica severa como consecuencia
induccién de ovulacién con menotropinas se presentan

menos del 5 % de los casos.

La evolucién es adecuada con estudios y manejos miunimos:
- Hospitalizacién
- Reposo
- Estudios de laboratorio
- Biometria Hematica

~ Quimica sanguinea

Tiempos de coagulacién
- Depuracion de creatinina en orina de 24 horas
-~ Pruebas de funcionamiento hepé&tico
- Estudios de gabinete
- Téle de torax y abdomen
- Ultrasonidos seriados
- Tratamiento médice
- Antiagregantes plaquetarips
- Soluciones hiperténicas
- Antiinflamatorios

- Antihistaminicos

no evolucionando a complicaciones extremas.
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MATERIALES Y METODOS

Se revisaron los expedientes de las pacientes a quienes se
les dio tratamfento con inductores de ovulacién
(menotropinas y la aplicacién de HGC) en el periodo que
comprende del lo. de enero de 19293 al 31 de diciembre de
1993, determinado mediante porcentajes a las pacientes a las
que se diagnosticd Sindrome de Hiperestimulacién Ovarica
estableciendo tres grupos de acuerdo a la clasificacién de
la OMS. Se analizaron sintomas y signos presentados, el
manejo establecido y la presencia de complicaciones al igual
que la identificacién de las medidas profilacticas

realizadas.

Los criterios de inclusién utilizados fuercn las pacientes
en edad’ fértil, en prctocolo de estudic por anocvulacién,
‘debido a'la disfuncién hipptalamo-hipofisiaria incluyendo la
poliquistosis ovArica que fue la que tiene mayor riesgo de
hiperestimulacién con la utilizacion de menotropinac mas
HGC. Todas las pacientes fueron sometidas previamente al
manejo con Clomifen o bien a prueba terapeutica con el mismo

sin respuesta.
Los c¢riterios de no inclusiéon fueron agquellas pacientes que

]
no llenaron los requisitos antes mencionados y gue tuvieron

otros factores de esterilidad no corregidos.
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RESULTADOS

Se estudiaron a 188 pacientes que fuéron admitidas al
protocélo de Induccién de Owvulacidn con menotropinas més
HGC, con un total de 470 ciclos. Quince pacientes desar-
rollaron Sindrome de Hiperestimulacién Ovarica, compren-
diendo al 3% de las mujeres estudiadas y 14.1% de los ciclos
realizados. Ocho pacientes presentaron hiperestimulacién
leve (51%)}, recibieron manejo conservador, el cual consistié
en observacidén, reposo y sintomaticos. Los datos clinicos
que refirieron las pacientes fue distencion y dolor
abdominal. No se realizaron estudios bé&sicos ni de gabinete,
ya que las pacientes estuvieron controladas de manera
ambulatoria, remitiendo esta sintomatologia dentro de los
siguientes tres a siete dias. Existié embarazo en sblo tres
pacientes (37%), dos con embarazos unicos con productos de
término y un embarazo mul*'ple con sixtillizos con dos
muertes fetales, de los cuales dos desaparecieron
ecosonograficamente antes del primer ‘trimestre, otro
fallecid in utero a las 32 semanas, dejandose llegar a las
36 semanas {hospitalizada), naciendo tres pro;iuctos viables
obtenidos por Cesarea dos mujeres con pesos de 1650 y 1500
gramos, un hombre de 2050 gramos vivo y el obito de sexo

masculino de 800 gramos.

En cinco pacientes (33.3%), se desarrollo Sindrome de

Hiperestimulacién Oovarica Moderada, 4 de ellos aunque

PAGINA (17)



tuvieron liquido libr2 en cavidad se clasificaron dentro de
éste grupo porque dado que la cantidad de liquido ::o se
cuantificé y las catacterizticas clinicas y hematoldgicas no
fuéron alarmantes se supusc dque la cantidad de ascitis era
minima. El cuadro clinico se caracterizdé por malestar
abdominal mas prenunciado, sintomas gastrointestinales, por
ultrasonografia los ovarios se encuentran aumentados de
tamafio (entre B8 a 12 cm.), se requirid internamiento con un
promedio de estancia de 3 a 7 dias en los cuales se solicité
biometria hematica, reportando hematocrito menor al 45%, una
cuenta leucocitaria mayor de 15,000, oliguria en tres
pacientes (60%) con volumenes urinarics menores a 720 ml en
24 hrs., con una depuracion de creatinina mayor o iqual a 60
ml/min., con creatinina wrinaria de 1.2 a 1.5, Los
electrolitos séricos fueron solicitades en dos pacientes
unicamente, los.cuales se reportaron Ccomo qormales. Por
ultrasonografia se reportd liquido libre en ca\(idad én
cuatro pacientes. Los Rx de .térax y de abdomen se
solicitaron en dichas. pacientes, no obteniéndose ningun
resultado, ya que dicho aparato no servia. El edema se
presenté en el 1003 de los casos, principalmente de miembros
inferiores y miembros superiores, sin llegar a la anasarca.
Los niveles de Estradiol de estas pacientes fueron 3000
pg/ml,1800.7pg/ml, 2478B.6pg/ml, 1870pg/ml, 2350.8pg/ml. E1
tratamients consistidé en la administracién de soluciones
hiperténicas, administracién de inhibideores de prostaglan-

dinas del tipo de la indometacina, al igual que clorfe-
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niramina como inhibidor de receptores Hl. En estas paci {m
no hubo la necesida de la administracién de soluciones
coloides ni cristaloides. Las pacientes evolucionaron en
forma satisfactoria, en dos de ellas se corroboré embarazo

(404} .

En dos pacientes (13.3%} de 1las hiperestimuladas, se
presentd la complicacién mAs grave de la utilizacién de
menotropinas y HGC (Estradiol sérico 3313.8pg/ml, 2584.3
pg/ml), para la induccién de ovulacidn. Esto comprende al
1.6% del total de pacientes. Las manifestaciones clinicas
incluyeron ascitis, oliguria y anasarca. Los ovarios fuéron
reportados ultrasonograficamente con dimesiones mayores a 12
cm (12.5%9.0cms derecho, 18.5x9.0cms el izquierdo y 13.9x9.0
cms derecho, 12.1x8.0 cms el izquierdo). En estas pacientes
no se observaron fenomenos tromboembélicos. Por dificultades
del servicio de radiologia no se llegd a corroborar derrame
pleural radiolégicamente, pero clinicamente presentaron
hipoventilacién basal bilateral. De los examenes béasicos se
reportd lo siguiente: hematocrito mayor al 50% {52 y 56},
con cuenta leucocitaria mayor a 18,000, creatinina urinaria
mayor a 1.6 (L.6 y 1.7). En estas pacientes no se presentd
Insuficiencia Renal Aguda. Los volumenes urinarios fueron
bajos con tendencia a la oliguria. En estas pacientes se
solicitaron pruebas de funcionamiento hepatico, como dato
caracteristico, hubo alteraciones en pruebas enzimaticas

tales como TGO y TGP, con un aumento de dos veces su valor
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normal. Las pruebas de coagulacidén se mantuvieron dentro de
4rangos normales. Las pacientes tuvieron una estancia intra-
hospitalaria de 7 y 9 dias respectivamente. Las mani-
festaciones clinicas agudas de esta forma severa desapa-
recieron algunos dias después sin llegar a presentar

complicaciones como las que se reportan en la literatura.

El manejo consistié en: Reposo absoluto, la administracién
de soluciones hiperténicas, observacién de manifestaciones
clinicas, vigilancia de diuresis, uso de antiinflamatorios y
antihistaminicos. En ambos casos, se utilizdé en forma
profilactica la heparina con el fin de evitar la aparicién
de fendmenos tromboembdlicos. E1 derrame pleural y 1la
ascitis desaparecieron en forma paulatina. La hipoventi-
lacién en ambas pacientes se recuperd en forma satisfactoria
sin requerir la toracocentésis, tampoco hubo necesidad de
parasentesis. El control ultrasonografico mostré regresion
del tamaiic ovarigco. El fendmeno de anasarca mejord con la
restauracién hidreelectrolitica y la utilizacidén de plasma
fresco y albumina mejorande la distribucién de liquidos en
la paciente. Los electrolitos séricos se mantuvieron
normales sin presentar alteraciones. En estas pacientes no

se reporté embarazo.
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DISCUSION

El Sindrome de Hiperestimulacién con la induccién de
ovulacién con menotropinas mas HGC. En base a la fisiopato-
logia: incrementd en la permeabilidad capilar, extravasacién
de liquidos hacia cavidades y espacio extravascular, se
produce ascitis, hemoconcentracién y edema peor retencién de

sodio y agua.

En este estudio se corrobora que este sindrome se presenta
en menos del 5% de los casos como se ha descrito en 1las
series reportadas, observamos que la evolucibn es
satisfactoria con estudics y manejos minimos. Las pacientes
en las que se desarrolld S.H.O. leve curaron en forma

esponténea sin requerir monitorizacidn estrecha.

Las pacientes con S5.H.0. moderada con estudios ninimos ¥y
tratamiento sintomatico, antiinflamatorio y antihistaminico

no presentaron ninguna complicacioén.

Las pacilentes con S.H.O. severa requiriéron mayor vigilancia
no presentandevse las complicaciones extremas descritas,
especificamente en las series iniclales de induccién de
ovulacion con menotropinas, en las que no se tenian como
recursos para seguimiento el ultrasonide y el radioinmu-

noanalisis. Las pacientes fueron manejadas con soluciones
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hipertonicas, al igual que antiinflamatorios, antihista-
minicos, plasma , albumina y apoyo profil&ctico para
transtornos tromboembélicos. Cabe mencionar que no se detec-
taron alteraciones hidroelectroliticas, insuficiencia renal
aguda ni choque hipovolémico. Radiolégicamente no se
pudieron corroborar el derrame pleural pero si por la via

clinica, y la ascitis fue corroborada por ultrasonido

Ultrasonograficamente se demostrd la regresion del tamafio
ovarico con el manejo antes mencionado en los dgrados
moderados y severos, tardando mas es las pacientes que se

embarazaron.
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CONCLUSIONES

El porcentaje del Sindrome de Hiperestimulacién Ovéarica
vista en el Hospital de Ginecologia y Obstetricia No. 3
Centro Médico La Raza, fue 14.13%, el que se reporta en la

literatura mundial 5:i al 20%.

Con estudios de laboratorio y manejo minimo las pacientes

evolucionan en forma satisfactoria a la mejoria.

Las dos pacientes que desarrollaron el Sindrome de
Hiperestimulacién Ovarica Severa tenian antecedentes de
poliquistosis ovArica, lo que corrchbora la tecria de que
estas pacientes tienen mayor riesgo de hiperestimulacién

ovéarica.

Las pacientes con Sindrome de Hiperestimulacién Ovarica
Severa gque no 1lleyan a ser criticas, probablemente no
desarrollan las complicaciones mencionadas en las grandes

series.

Los parametros prondésticos dependen de un manejo temprano y
especifico, dependiendo el grado de hiperestimulacién y asi,
una vez conoclende este se evitan las complicaciones que

pueden comprometer irreversiblemente la salud o ser letales.
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La Hiperestimulacion ovarica severa no necesariamente da

’ mayor probabilidad de embarazo.
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