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SINDROME DE HIPERESTIMULACION OVARICA.
Introduccidon.

Uno de los avances mais significativos en el tratamiento
de la infertilidad durante la segunda mitad del siglo XX,
ha sido la introduccion de farmacos para la induccién de
la ovulacién, tales como las menotropinas y el citrato de
clomifeno. (29)

A pesar de que éstos firmacos se utilizaron inicialmente
para pacientes que no ovulaban regularmente, con el
desarrollo de las tecnologias de reproduccién asistida
(TRA), su uso se ha extendido también a pacientes que
ovulan normalmente.(29,31)

Sin embargo, la estimulacién ovarica puede acabar en una
respuesta suprafisiélogica llevando a una complicacién
iatr6gena conocida como Sindrome de Hiperestimulacion
Ovarica.(29,28)

(QUE VENTAJAS TIENE LA HIPERESTIMULACION
OVARICA CONTROLADA?

Antes de abordar el tema que nos es motivo de estudio, es
importante reconocer que la hiperestimulacién ovarica
controlada tiene ciertas ventajas que son importantes:

1.- Obtener oocitos maduros en grandes nimeros y con
cllo mejorar la probabilidad de aumentar el namero de
embriones.

2.-La Hormona Gonadotrofina Coridénica, tiene una vida
media mas prolongada que la LH por lo que se utiliza
para induccion de la ovulacion.(7,9,13)



3.-El empleo de menotropinas supera la retroalimentacion
fisiolégica entre ovario- hipotilamo-hipofisis y la
supresion folicular,(13)

4.-El uso de preparados cada vez mas purificados, puede,
segin, la experiencia de algunos autores suprimir a la LH.

El uso de médicamentos como los Andlogos de Gn RH ha
demostrado también ciertas ventajas a los protocolos de
inducciéon de la ovualacion: (14).

1.-Regulacion  decreciente de los mecanismos de
retroalimentacion.

2.-Inhibicién de los picos espontianeos de la LH con la
consecuente supresion eficaz de la subsecuente ovulacién
espontinea.

Lo anterior traduce como resultado: Mejoria de las tasas
de embarazo, menos tasas de cancelacidon por ciclo, sin
aumento en la frecuencia de abortos espontineos.(14,16)

INCIDENCIA.

Autores como Polinshuk-Schenler, hacen referencia de la
presentaciéon del sindrome en un 2.5% con el uso de
citrato de clomifeno. A la vez, dichos autores en 250 ciclos
de tratamiento mencionan que la frecuencia del sindrome
en ovario poliquistico se ve incrementada hasta en un
5.9%. Dichas referencias son muy variables segan la
literatura y experiencia de los autores.(1,2)
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En pacientes sometidas a Técnicas de Reproduccién
Asistida, la incidencia es de un 2-4% para el sindrome de
hiperestimulacién ovarica moderada, y de 0.1-0.5% para
el sindrome de Hiperestimulacion Ovarica Grave.(8,16)

Es conveniente hacer mencion, que es dificil estimar la
incidencia exacta del Sindrome de Hiperestimulacion
Ovérica leve, ya que la mayoria de las pacientes que estan
bajo un programa de induccién de la ovulacidn para coito
programado 6 para técnicas de Reproduccién Asistida,
pueden presentar esta forma leve del sindrome,

La estabilidad de la incidencia, de las formas moderadas y
graves del sindrome con la introduccidén de las Técnicas
de Reproduccién Asistida puede atribuirse bien, al avance
en los métodos de monitorizaciéon de la induccién de la
ovulaciéon 6 a la mejor comprension de éste sindrome y su
prevencion.(16)

Por todo lo anteriormente expuesto, los porcentajes
promedio del sindrome de hiperestimulacion ovarica son
del 8-23% en las formas leves, 6-8% en las formas
moderadas y del 0.8-2% en las formas graves.(1,2,7,28)

IMPORTANCIA DE LA HIPERESTIMULACION OVARICA
CONTROLADA

El refinamiento de la hiperestimulacién ovarica
controlada ha incrementado la efectividad de la inducciéon
de la ovulacién, incrementando la capacidad de reclutar
mualtiples oocitos maduros para utilizarse en conjunto con
las técnicas de reproduccion asistida.(5,7)
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OVARIO: Organo Endécrino con funciones especializadas.

Al manejar esquemas de induccién de la ovulacion hay
que tener conocimiento de la fisiologia del ovario, sus
funciones y los procesos que implican el desarrollo
folicular.

Dentro de las principales funciones realizadas por el
ovario encontramos:

1.-Esteroidogénesis.
2.-Biosintesis de Progestinas y Androégenos.
3.-Biosintesis Proteica. (Inhibina, Activina, Folistatina

y GnSIF: Factor de crecimiento epidéxrmico entre otros.)
4.-Sistema Modulador de Senales.
5.-Ciclicidad: Crecimiento y desarrollo folicular.
6.-Formacién de Cuerpo Lateo.(30)

El proceso de desarrollo folicular puede dividirse en tres
etapas:

1.-Fase de crecimiento inicial folicular.

2.-Fase de crecimiento tonico.

3.-Fase dependiente de las Gonadotropinas.

El proceso entero, desde un foliculo en reposo hasta un
foliculo preovulatorio tiene lugar en aproximadamente 85
dias.(30)

Durante la primera fase, los foliculos primordiales pasan
a intermediarios y luego a primarios, reflejando mas un
proceso de maduracién que un crecimiento real.

El aumento se produce mds tarde hasta el estadio de
foliculo preantral.



La segunda fase refleja la diferenciaciéon desde un foliculo
preantral a uno antral tardio, que sucle medir unos 2mm
de diametro. Estos foliculos son capaces de crecex aunque
existan niveles bajos de gonadotrofinas,

El tercer estadio, en el cuidl es muy importante, su
conocimiento en reproduccion asistida, es dependiente de
las gonadotrofinas y comienza con la fase de
reclutamiento y sigue con la seleccién de un foliculo
determinado.

El reclutamiento comienza con la fase latea tardia del
ciclo anterior cuando las células de la granulosa de los
foliculos mayores (>2mm) son significativamente mas
sensibles a la FSH que en otras fases del ciclo.

En éste momento, hay unos niveles altos de FSH al
decrecer la produccion litea de E2 y progesterona por la
luteodlisis.

Esta elevacion entre ciclos de la FSH es de maxima
importancia para estimular el crecimiento folicular en la
tercera fase en un grupo de foliculos que responden a ella
y comienzan a crecer.(30)

SINDROME DE HIPERESTIMULACION OVARICA:
¢{DE QUE SE TRATA?

Muchos investigadores han tratado de contestar a
interrogantes como:

(Es el sindrome de hiperestimulacién ovarica una
complicacién esperada?, ¢Es un proceso fisiélogico? ¢Es
una enfermedad? ¢Es una Iatrogenia? (7,28)



Definitivamente muchos concuerdan que es una condicion
clinica iatrégena asociada a la induccién de la ovulacion
Ia cuil puede ser evitada mediante su prevencién

FISIOPATOLOGIA:

El mecanismo 6 Jos mecanismos exactos son aun
desconocidos. Sin embargo, es claro que hay un
agrandamiento ovarico (quistes teca luteinicos) y un
trasbase agudo de liquido del espacio imtravascular al
extravascular produciendo, ascitis, hidrotérax y edema
generalizado. (1,28,29)

Dicho escape de liquido, contribuye a hipovolemia
alteraciones en la coagulacién y renales, siendo ésta
iltima la mayor causa de de morbilidad y mortalidad de
éste sindrome.

En estudios experimentales realizados por Polishuk y
Schenker, se demostré en animales una correlacion
directamente positiva entre el agrandamiento ovarico,
extensiéon de la permeabilidad capilar, severidad de la
ascitis, efusion pleural y dosis de las gonadotrofinas.

Ademas, como los niveles de estrégeno estin muy
elevados en dichas pacientes, se propuso que éstos
podrian ser los responsables del aumento de la
permeabilidad capilar, aunque ésta hipétesis no fue del
todo justificada.(1,28,29)

Las prostaglandinas originadas en los ovarios
estimulados y aumentados de volumen, han sido
propuestas como un posible mediador en el desarrollo del
aumento de la permeabilidad capilar.
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El mecanismo ¢ los mecanismos exactos son aun
desconocidos. Sin embargo, es claro que hay un
agrandamiento ovarico (quistes teca luteinicos) y un
trasbase agudo de liquido del espacio intravascular al
extravascular produciendo, ascitis, hidrotérax y edema
generalizado. (1,28,29)

Dicho escape de liquido, contribuye a hipovolemia
alteraciones en la coagulaciéon y renales, siendo ésta
ultima la mayor causa de de morbilidad y mortalidad de
éste sindrome.

En estudios experimentales realizados por Polishuk y
Schenker, se demostré en animales una correlaciéon
directamente positiva entre el agrandamiento ovarico,
extension de la permeabilidad capilar, severidad de la
ascitis, efusion pleural y dosis de las gonadotrofinas.

Ademads, como los niveles de estrogenoc estan muy
elevados en dichas pacientes, se propuso que éstos
podrian ser los responsables del aumento de la
permeabilidad capilar, aunque ésta hipdtesis no fue del
todo justificada.(1,28,29)

Las prostaglandinas originadas en los ovarios
estimulados y aumentados de volumen, han sido
propuestas como un posible mediador en el desarrolio del
aumento de la permeabilidad capilar.



Esto estd apoyado en la observacion de que la
indometacina, wn inhibidor de la sintesis de
prostaglandinas, era capaz de prevenir la pérdida de

liquidos responsable de las manifestaciones del
SHO.(28,29)

El SHO esta caracterizado por la presencia de maltiples
quistes teca luteinicos y se acompanan de la
sobreproduccién de hormonas incluyendo progesterona,
testosterona y prolactina.(1,28,29)

La prolactina, se ha demostrado que juega un papel en el
equilibrio de liquidos de muchos sistemas.

Afecta la permeabilidad de las mebranas amniéticas de
algunos animales y en humanos influye en la produccion
de ligquido amniético. También se ha demostrado que
afecta a la produccién de humor acuoso y liquido cerebro
espinal a través de su efecto en la permeabilidad de
mebrana.

De éste modo, la hiperprollactinemia asociada con el
SHO, puede jugar un papel en algunos hallazgos clinicos
del sindrome.(1,2,28,29)

La acumulacion aguda de liquidos en las cavidades
peritoneal y pleural producen una hipovolemia y una
hemoconcentracion que lleva al aumento de Ila
osmolaridad. Sin correccion, la perfusiéon renal disminuye
produciendo oliguria,azoemia, hiperpotasemia y acidosis.

Ademds, la hipercoagulabilidad que acompana al
sindrome puede ser la causa de trombosis.



Los niveles plasmaticos de aldosterona y Ia actividad de
renina  plasmatica (ARP), pueden incrementarse
secundariamente al aumento de la osmolaridad asociado
al SHO.(3,4,24)

Navot y cols, encontraron una actividad de renina
plasmatica elevada en pacientes con SHO, que ademas se
correlacionaba positivamente con la gravedad del
sindrome.(10)

Existen también evidencias que sugieren que el sistema
renina angiotensina local del ovario juega un papel en el
desarrollo del SHO.

De este modo, elevaciéon de la actividad de la renina-
angiotensina plasmatica puede ser méas bien una causa
que una consecuencia del sindrome. La existencia de un
sistema  renina-angiotensina  ovdrico que opera
independientemente del sistema renal estdi bien
documentado.(10)

La prorrenina un precursor inactivo de la renina
inmunolégicamente jidéntico a la prorrenina renal y
plasmatica, se ha detectado en el liquido folicular
aspirado durante el pico ovulatorio de los ciclos de
Fertilizacion in vitro, en una concentracion 12 veces
superior a la prorrenina plasmatica.

El cuerpo lateo probablemente secreta prorrenina en
respuesta a la HCG y los niveles altos de prorrenina
detectados en el embarazo precoz apoyan ésta afirmacion.



La interleucina 1 (IL-1) ha sido implicada en Ila
modulacién y regulacion de la diferenciacion de las
células oviricas y de la maduracién folicudar y se ha
demostrado que estimula la sintesis de prostaglandinas
en células ldateas bovinas. La IL-1, el factor de necrosis
tumoral (TNF), y Ia interleucina 6, median la respuesta de
Ja fase aguda de lesidén, con una reaccién sistémica
caracterizada por leucocitosis, aumento de la
permeabilidad vascular, ¢ incremento de los niveles de
proteinas sintetizadas por el higado.(8,10,11)

Ademas se han visto involucradas en procesos de
angiogénesis y volamenes elevados en pacientes con
liquido de ascitis.(10,11)

Otro mediador quimico importante es el 6xido nitrico, por
su poderoso papel vasodilatador y su capacidad de
inactivar los aniones superdoxido que son liberados
regularmente por las células de los mamiferos. (28)

Estos radicales producen la peroxidacion de lipidos
danando a los fosfolipidos de la membrana celular y
afectando de éste modo a la integridad y permeabilidad de
las membranas.(28)

Recientemente Mc Clure y cols, sugirieron que el factor de
crecimiento endotelial vascular (VEGF) juega un papel
importante en la patogénesis y desarrollo del SHO. El
VEGF es capaz de estimular la mitogénesis de las células
endoteliales y producir capilares altamente permeables a
lIas grandes moléculas de proteinas.(28)



En resumen, el mecanismo exacto para el desarrollo del
SHO es todavia oscuro. Esta bien establecido que el
sindrome estid asociado con el proceso de ovulacion
inducida bien por la LH 6 por HCG. Tras la ovulacion, son
liberados en exceso una 6 mas sustancias producidas por
el ovario, produciendo un aumento de la permeabilidad
capilar responsable de los hallazgos clinicos del sindrome.

Puede ser que por todo lo anteriormente revisado, no se
trate de un solo mecanismo simple, de forma que la
produccién y secrecion de wvarias substancias estén
actuando todas en concierto.(7,8)

(CUANDO PUEDE OCURRIR EL SHO?

1.-En casos de induccién de la ovulacion mas HCG.
2.-Produccion endégena de HCG en embarazo.
3.-Ovulacion espontanea.(?).

4.-Embarazo molar por aumento de la HCG.

5.-Uso de Anilogos de la GonRH previamente.(7,8,14)

CLASIFICACION Y PRESENTACION CLINICA.

Han surgido varias clasificaciones para tratar de
estadificar al Sindrome de Hiperestimulacion Ovarica.

En 1967, Rabau y cols, sugirieron umna clasificacion
detallada del SHO, posterirormente modificada por
Schenker y Weinstein basada en los hallazgos clinicos, de
laboratorio y ultrasonograficos.(1)

El sindrome fue dividido en 3 categorias: leve, moderado y
severo, con seis grados de gravedad.



Detallaremos a continuacién ésta clasificacién.(1,2)

SHO LEVE:
GRADO I: Sélo existen evidencias de laboratorio
de SHO, el estréogeno urinario total es menor de 150

microgramos en 24 hs y la excrecion de pregrandiol es
menor de 10mg/24h.,

GRADO II: Las evidencias de laboratorio se
acompanan de un crecimiento de los ovarios, que no
superan los 5cms de diametro,

SHO MODERADO:

GRADO I1I: Igual que el SHO leve, mas distencién
abdominal.
GRADO IV. Lo mismo que el grado 3 junto con

nauceas, vomitos y diarrea. En el SHO moderado hay un
grado considerxable de malestar abdominal con sintomas
de irritacién gastrointestinal. Los ovarios tiene
generalmente entre 5 y 12 cms de didmetro. Estas
pacientes requieren hospitalizacion ya que pueden
deteriorarse rapidamente.

SHO GRAVE:

Grado V Igual que el SHO moderado mas acitis e
hidrotérax.

Grado VI Todo lo anterior junto con un cambio en el
volumen sanguineo, con aumento de Jla viscosidad
sanguinea y hemoconcentracién que resulta en wun
transtorno de la coagulacién, alteraciéon del balance de
electrélitos y disminucion de la perfusion renal que puede
complicarse con anuria y fallo renal.



EL SHO Grave es una situacion de amenaza vital.

El abdomen estd generalmente muy distendido y los
ovarios agrandados con didmetro mayor de I12cm. Los
sintomas gastrointestinales son mas marcados y el
desplazamiento agudo de los fluidos leva a la ascitis,
efusién pleural, hipovolemia y hemoconcentracién con
alteracidon del balance de electrolitos.

Este puede progresar riapidamente al shock hipovolémico,
oliguria y en algunos casos transtornos de la coagulacion
con fenémenos tromboembdlicos con trombosis arterial
incluso muerte.

Otras complicaciones graves asociadas son: el sindrome
de distrés respiratorxio del adulto (SDRA) y la alteracidon
de la funcion hepitica.(Zosmer y cols.) El derrame del
fluido capilar pulmonar también puede justificarse por
ésta complicacién inusual.(3,4)

También se han observado cambios hepatocelulares y
colestasicos en casos de SHO grave. Esta disfuncion
hepatica puede deberse bien al aumento de los estrégenos
asociados al sindrome &6 bien al incremento de la
permeabilidad capilar con edema hepatico.(4)

El SHO ocurre invariablemente tras la induccion de la
ovulacién con hormona gonadotrofina coriénica (hCGj} y
generalmente se hace evidente 3 a 6 dias tras la
administracion de la HCG.



FACTORES DE RIESGO PARA EL DESARROLLO DEL
SINDROME.

EL primer paso en la medicina preventiva es la
identificacion de la poblacién de riesgo. Algunos autores

encuentran una correlacién con los siguientes factores
(5,18)

Factores de riesgo BAJO:

1.- Paciente con edad mayor de 36 aios.

2.- Hipogonadotropica.

3.- Complexion gruesa.

4.- Estradiol sério bajo (menor de 4000 pg/ml).
5.- Pocos foliculos maduros.

6.- Ovario quiescente.

7.- Ciclo sin embarazo.

8.- Progesterona 6 sin suplementacion.

9.- Protocolo con CC y/6 hMG.

PACIENTES CON ALTO RIESGO:

1.- Paciente joven menor de 35 arios.

2.- Antecedentes de ovario poliquistico.

3.- Pacientes delgadas.

4.- Estradiol sérico alto: mayor de 4000pg/ml
5.- Mualtiples foliculos

6.- Signo del collar

7.~ Embarazo

8.- Suplementacién latea con HCG.

9.- Protocolo con aGnRH.



PROPUESTAS DE TRATAMIENTO PARA EL SINDROME
DE HIPERESTIMULACION OVARICA,

Dcbido a que la patogénesis del SHO no ha sido
claramente establecida, el tratamiento en muchos casos es
dirigido a aliviar los sintomas del sindrome.

EL SHO LEVE: no requiere ninguna forma de tratamiento
activa mas que la observaciéon y la hidratacién oral.

EL SHO MODERADA: requiere una estrecha observacion,
y en muchas circunstancias hospitalizacién ya que las
pacientes pueden deteriorarse ripidamente en especial
cuando se asocia la presencia de un embarazo, que puede
hacerse grave con las subsiguientes complicaciones.

EL SHO GRAVE: requiere que la paciente esté
hospitalizada con tratamiento dirigido hacia los sintomas
6 eventos fisiopatolégicos asociados que pueden
complicar el sindrome y poner en peligro la vida de la
paciente.(3,4,6.18,21)

En pacientes con ascitis moderada y hemoconcentracion
leve (hematédcrito 45%) deberia prescribirse reposo en
cama y toma de abundantes liquidos.(2)

En pacientes con ascitis moderada y hemoconcentracion
(hematocrito superior a 55% de incremento sobre la linea
basal) debe prescribirse reposo en cama, administracion
de Hlquidos intravenosos con soluciones salinas y
expansores del volumen en casos de hiponatremia.(8}



La ascitis a tension y la hemoconcentracion importante
son signos de que el sindrome ha entrado en la fase
critica, son requeridos la administracion de liquidos,
medicamentos terapéuticos especificos e incluso la
paracentesis con cuidado estrecho en wuna uanidad de
cuidados intensivos.(8,21)

Dos parametros son de importancia capital cuando son
consideradas las opciones de tratamiento:

1.-Los signos de laboratorio de hemoconcentracion.
2.-La ascitis gradualmente acumulada que produce
sintomas clinicos.(8,20)

HEMOCONCENTRACION:

EL hematdcrito elevado parece tener la mejox coxrelacion
con la severidad del SHO. El nivel del hematocrito refleja
directamente un agotamiento del volumen intravascular y
un incremento en la viscosidad sanguinea. Ambos pueden
influenciar la perfusion remal y la tendencia hacia los
fendmenos tromboembdolicos.(8,20,21)

Otra medida importante es la prescencia de leucocitosis,
encontrandose recuentos de células biancas de hasta

35 000/mam, pudiendo ser indicadores de estrés, irritacion
peritoneal 6 torsién ovarica. (26)

Ademads de los electrélitos en plasma y las pruebas de
funcién renal incluso, determinacién de depuracion de
creatinina de 24 hs, es obligatorio valorar el perfil de
coagulacién de la paciente, las enzimas hepaticas,
determinacién de proteinas totales, albdmina, relacion
albdmina/globulinas.(18,19,20)



Debido a la marcada hiperpermeabilidad y al alto
contenido proteico en el liquido acumulado en el tercer
espacio, las soluciones con cloruro de sodio 6 glucosa
deben administrarse a razén de 1.5 a 3 litros por
dia.(28,29)

Los cinco pardmetros cruciales para mantener el
equilibrio de liquidos son:

1.-PERDIDA URINARIA.

2.-PESO CORPORAL.

3.-HEMATOCRITO.

4.-CIRCUNEFERENCIA ABDOMINAL.

5.-APORTE ORAL O INTRAVENOSO DE LIQUIDOS.

La reposicion de volumen intravenoso debe prever una
perfusion renal mejorada antes de que éste se escape
hacia la cavidad peritoneal y pleural.(8,28,29)
Cuando el equilibrio de liquidos no puede mantenerse
s6lo con soluciones cristaloides, tienen que wusarse
expansores del plasma entre los que destacan:

L.-DEXTRANO.

2.-PLASMA FRESCO CONGELADO.
3.-ALBUMINA HUMANA.
4.-COLIDES: HAMACEL Y MANITOL.

De los anteriormente expuestos el que mejores resultados
ha demostrado, es el uso de albamina intravenosa incluso
de forma preventiva para el desarrollo del SHO.(8,28,29)



Se ha administrado a razén de 50 gramos en el momento
de la captura ovocitaria en pacientes con riesgo de SHO.
(Asch y cols). Es probablemente el expansor de volumen
de elecciéon. La albamina es la proteina que se translada
del espacio intravascular al tercer espacio, no es toxica y
se encuentra libre de contaminacién viral. A dosis de 50 a
100g (50 a 100m) IV) repetida cada 2 a 12 hs es un
expansor del plasma extremadamente efectivo a la vez que
restaura rapidamente el hematécrito y reanuda la
diuresis.(18,19)

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS POTENCIALES:

Dentro de los farmacos utilizados con sus respectivos
objetivos se encuentran:

1.-INDOMETACINA: Por su accién inhibidora de
prostaglandinas, ha sido un farmaco ampliamente
utilizado.

No se recomienda su uso rutinario en SHO grave por no
suprimir la ascitis y por sus posibles alteraciones a nivel
renal y hepatico.(2,8)

2. DIURETICOS: Cuando se logra la hemodilucion y
todavia persiste la oliguria, la administracién de
furosemide a dosis de 10mg 6 mas puede ser beneficiosa.
En la practica la combinacion de albimina-furosemida
parece producir mejoxes resultados.(2,8)
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PROPUESTAS TERAPEUTICAS ESPECIFICAS PARA LAS
COMPLICACIONES ESPECIFICAS DEL SHO.

ASPIRACION FOLICULAR:

Puede eliminar gram cantidad de células foliculares en
pacientes con SHO en riesgo de gravedad.(6,20,25)

Amit y cols, han sugerido que la incidencia del SHO
puede disminuirse si los quistes luteinicos desarrolados
tras el pico ovulatorio, son puncionados y aspirados
repetidamente antes de una transferencia de embriones en
ciclos de Fertilizacién in vitro.(6)

PARECENTESIS.

La paracentesis constituye la modalidad de tratamiento
simple mas importante en casos de SHO con amenaza
vital no controlados por el tratamiento médico.(21)

Las indicaciones de la paracentesis incluyen: la necesidad
de alivio sintomatico, ascitis a tensidén, oliguria, aumento
de la creatinina, alteracién en la depuracion de creatinina
y hemoconcentracién que no responden a tratamiento
médico. La paracentesis no debe realizarse cuando no se
dispone de wun ultrasonido, en paciente inestable
hemodinamicamente o ante la presencia de
hemoperitoneo.(21,22)

Debe realizarse asépticamente mediante una puncién en
Z en la pared abdominal para evitar filtraciones.(21)

Es obligatoria la guia ultrasonogrifica, asi como la
monitorizacion cuidadosa de la estabilidad
hemodinamica. Hasta mas de 4 Its pueden eliminarse
mediante el drenaje lento por gravedad.(21)



La forma mas grave del SHO puede complicarse por fallos
sistematicos mualtiples. El mayor peligro del SHO es el
fallo renal, los fenémenos tromboembélicos y el SDRA.
Obviamente, las pacientes con ésta manifestacion grave
tiene que ser tratadas en una unidad de cuidados
intensivos.(22)

Cuando todas las medidas usadas para tratar la forma
grave del sindrome han fracasado, en el restablecimiento
de la funcién renal adecuada, una perfusion de dopamina
puede ser datil. El control hemodinimico puede requerix
cateter de PVC para medir presién pulmonar en cufa, con
fallo renal grave y en caso de requerirse hemodiailisis
aunado a embarazo, hay que considerar la posibilidad de
la interrupcion del misma.(3)

La terapia anticoagulante sélo estd indicada cuando
aparecen evidencias de tromboembolismo.(25)

La cirugia se encuentra indicada en casos de: torsién 6
ruptura de un quiste ovarico con hemoperitoneo, ectopico
6 torsion ovarica.(20,26)

La interrupcion del flujo sanguineo ovirico diagnosticado
por doppler color puede ser de gran importancia para
establecer el diagnoéstico.

Si se hace un diagnoéstico cuidadoso, es posible la
destorsion del ovario mediante cirugia endoscépica
puesto que no existe contraindicacién para cirugia
laparoscépica.(26)
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En nuestra experiencia: de 552 ciclos estimulados con los
diversos medicamentos que se ilustran en 1a tabla anexa en los
cuales se realizé disparo ovulatorio con 10 000 unidades de
HCG, y de las cuiles el 60% de las pacientes fueron sometidas a
inseminacion intrauterina y el 40% a coito programado, sélo
enicontramos 5.6% de Hiperestimulacion Ovarica Moderada (es
decir 31 pacientes, 18 de ellas, 55.8% embarazadas) requiriendo
hospitalizacion solo 3 y 0% de Hiperestimulacion Ovarica
Severa, durante el periodo de Enero de 1998-Noviembre 1998.

De dichos casos: 31 pacientes (5.2%), sélo 3 requirieron
hospitalizacion, de las cuilles 2 se embarazaron (observandose
cuatro sacos gestacionales en cada una) siendo manejadas
intrahospitalariamente por 1 dia a base de control de liquidos,
analgésicos no esteroideos y dieta hiperproteica.

El embarazo de las dos pacientes sigue en curso sin mayores
complicaciones. .

ESTRATEGIAS PARA LA PRENCION DEL SHO:

1.-.ANULAR LA DOSIS OVULATORIA DE HCG EN PACIENTES
CON RIESGO ELEVADO PARA SHO.

2.-REDUCIR LA DOSIS DE HCG.
3.~-ELUDIR LA DESCARGA ENDOGENA: CRIOPRESERVACION.

4.-SUPLEMENTACION DE FASE LUTEA CON PROGESTERONA,
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CONCLUSIONES:

EL SHO ES UNA CONDICION JATROGENA QUE PUEDE
SER TRATADA MEDIANTE SU PREVENCION.

LA ELECCION ADECUADA DE PACIENTES CANDIDATAS
A HOC CONDUCE A ADECUAR ESQUEMAS, DOSIS Y
TIPOS DE INDUCTORES DE OVULACION.

RECONOCER PACIENTES DE ALTO Y BAJO RIESGO DE
HOC CONTRIBUYE A ESTABLECER MEDIDAS
TERAPEUTICAS ADECUADAS.

LA CRIOPRESERVACION AL IGUAL QUE IA
INTERRUPCION DEL EMBARAZO DEBEN PLANTEARSE
EN CASOS QUE ASI LO AMERITEN.,

DRA. LILIA GRACIELA ALVAREZ ROBLES.
INSTITUTO NACIONAL DE PERINATOLOGIA.
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