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RESUMEN

TITULQ. Sindrome de hiperestimulacion ovarico severo en HGO LCA.

OBJETIVO. Analizar los casos reportades, en su manejo, evolucion y comparar con los
resultados obtenidos en {a literatura, en periodo comprendido de enero 1992 a diciembre
de 1997.

DISENO. Estudio retrospective, descriptivo y observaciones.

MATERIAL Y METODOS. Se incluyeron 2 pacientes con diagnostico de sindroms
hiperestimulacién ovarico severo, los cuales se captan en hospital Luis Castelazo Ayala
del IMSS, éste se diagnestica por clinica y laboratorio, se analiza la evolucidon y manejo.

RESULTADOS. Se encontraron 2 casos en los cuales no hubo diferencia significativa con
reiacion a su evolucidon y manejo; en estos su cuadro clinico estuvo condicienado por
ascitis y derrame pleural, pero sin presentar alteracion hidroelectrolitica ni de coagulacion,
el manejo a base de coloides y drenaje de liquide en cavidad peritoneal y pleural; aungue
en el ambito de la literatura, en los casos enconirades, las complicaciones incluian
trombosis, ictericia, cambios neurchormonales y hemodinamicos, al manegjo se agrega
desde albimina, dopamina, recirculacidon de ascitis, enalapril y diuréticos

CONCLUSION. La incidencia en el HGO LCA del SHO severo es baja y no se tiene
estadisticamente el nimero de pacientes estimuladas.



INTRODUCCION

En 1258 Gemzell y col. informaron los primeres resultades exitosos de fa induccién de la
ovulacidn y embarazo en humanos con 2l uso de FSH obtenidos de hipdfisis humana, en
combinacion con hormona gonadotrofina corionica.(1)

Figueroa-Ceses informaron el primer caso de hiperestimutacién severa con desenlace
fatal. (2)

La hiperestimulacion ovarica controlada es la induccibn farmacolégica de maltiples
foliculos, lievandolos en codominancia y cuya finalidad es obtener un nimero mayor de
dvules madures por ciclo de tratamiento. De las pacientes sometidas por afio a
hiperestimulacion ovarica en los Estados Unidos, aproximadamente el 0.5% desarrolla &l
sindrome de hiperestimulacién ovarica severo (SHOS). (3,4)

Desde 1987, éste sindrome ha sido clasificado en: leve, moderado y severo dependiendo
de su gravedad, contando ademas con 6 subdivisiones. (4,5)

La frecuencia es de 8 a 23 % para el grado leve, 0.5 a 7% para e moderado y de 0.8%
para el severo. (5,6)

Esta clasificacion es Util para fines de estudio, pero tiene el inconveniente de ser
inngcesariamente compleja. Por lo anterior, y para fines terapéuticos, existen sélo dos
categorias: el grado severo, en el cual se requiere hospitalizacidn para su tratamiento y el
grado moderado, que ro requiere internamiento.

Los criterics para el grado severo incluyen: dolor abdominal que requiere analgésico,
coagulopatia, alteraciones hidroelactroliticas, hematocrite mayor de 45%, hemorragia,
oliguria y/fo anuria e insuficiencia respiratoria.(3}

La mayoria de las pacientes que presentan este sindrome son hiperestimuladas para un
programa de reproduccidn asistida, sin embargo, también se puede presentar en
pacientes que se hiperestimulan como tratamiento para su esterilidad,{5) e incluso en
embarazos espontaneos. Existen pacientes con un riesgo mayor de presentar el sindrome
como son las que tienen ovarios poliquisticos o bien en la que se complementa ia fase
futea con gonadotropinas coridnica humana (hGC).(5,8,9,10) Del informe de Asch y
Balmaceda de 637 cicls de hiperestimulacién ovérica controlada, el SHOS sblo se
presentd en 6 pacientes {0.94%) y encontraron que son factores de allo riesgo para
presentar el sindrome: estradiol sérico, el dia de la aplicacion hGC, maycr de 6,000 pg/dl y
un ndmero mayor de 30 dvulos recuperados. Las pacientes con uno o ambes criterios
tienen 80% de probabilidad de desarrollar el SHOS. (11,12)

Otros autores como Morris, se suman al concepto de dar valor predectivo a los niveles de
estradiol y al nomero de foliculos, (13) como factores de riesgo para desarrollar éste
sindrome.

E! estradiol elevado, por si solo, no parece tener ningln efecto desfavorable sobre el
porcentaje de embarazos.(1,17,13). Posteriormente, se le da igual valor al numero mayor
de 20 dvulos recuperados, (4, 14)



Esta establecido que la liberacién, en forma aguda, de plasma rice en proteinas at tercer
espacio, es el evento angular en la fisiopatologia del SHOS |, y ésta es secundaria a dos
situaciones: 1) incremente en la permeabilidad vascular y 2) vasodilatacién
arteriofar.(15,32)

Se ha propuesto que éste incremento se debe a sustancias vasoactivas secretadas por el
ovario bajo la influencia de hGC.{3,15)

La alteracidn capilar origina ascifis, derrame pleural o pericardico y desbalance
hidroelectrolitico. En forma simultanea, disminuye el volumen intravascular, dande lugar a
falla renal. La hiperviscosidad consecuente predispone a trombosis o embolia. Estas
alteraciongs hemaodinamicas son consecuencia independiente ds la concentracién alta de
estradiol. (13)

Los cambios hemodinamicos presentados en pacientes con SHOS incluyen: incremento
del hematocrito, oliguria, disminucidn de la presion arterial media, taquicardia, incremento
del gasto cardiaco, ademas de una reduccion de los resistencia periférica. Esto se
acompafa por un marcado incremento de la renina piasrnatica, aldosterona, norepinefrina,
hormona antidiurética, péptido natriurético, asi como un incremento en la excrecién
urinaria de PGE2 y 6 ceto-PGF1 alfa. Uno de los efectos que se debe monitorizar con
cuidade es la refencion de sedio, que se puede acompanar de hipoiensian importante. (4)
Se ha postulado un incremento de endotelina inmunorreactiva junto con otros
vasaconstrictores neurchormonales como una respuesia homeostatica para tratar de
mantener la presion arterial. (16, 17, 18) Estos cambics tienen como consecuencia una
rnarcada vasodilatacién arteriolar, por liberacién de sustancias vasoconstrictores antes
mencionadas, y el aumento en fa excrecion de prostaglandinas en grina, lo que representa
una respuesta compensadora del efecto renal. Las pacientes que no tienen factores de
rigsgo para desarrollar SHOS, na estan exentas de presentarlo.(19)

Las pacientes que cursan con niveles allos de hGC, como en ta enfermedad molar, el
corioepitelioma o bien embarazes mdltiples, pueden desarrollar el SHOS.(12, 20)

La hGC también se ha utilizado como soporle en la fase progestacional y se ha
relacionado también como una incidencia alta de& SHOS. La hGC puede tener un papet
importante como sustancia activadora del sindrome ya que en presencia de
gonadotrofinas y hGC, se activa la pro-renina, la cual ingresa al interior del vaso y activa af
sistema renina-angiotensina-aldosterona, origina ef aumento en la permeabilidad vascular.
(3,15,21)

Las medidas profilacticas propuestas hasta el momenio en pacientes que desarrellan
factores de riesgo para presentar el SHOS inciuyen el uso de atblmina, la suspension de
la administracién de menotropinas, el congelamiento del total de embricnes logrados o [a
combinacién de éslas.

Se ha propuesto que la utilidad de la albdmina esta en relacion a dos mecanismos: 1)
mantener [a presion oncdlica y, por lo tanto, el volumen intravascular; de ésla manera se
previene fa hemoconcentracién, se asegura la perfusion renal y se evita la salida de
liquido al tercer espacio, previnienda [a formacion de ascitis y 2) su capacidad de atraer
proteinas. La suspension de |a administracion de menotropinas es otra opeida-tmporiante -
("codsting”).



Otras apciones terapéuticas pusden ser la aspiracion de fluido peritoneal ( ascitis) guiada
por ultrasanido, con lo que se reduce en forma importante la sintomatologia. Este es un
procedimiento sencillo y bien tolerado por las pacientes. (22) En pacientes con ascitis vy
derrame pleural, Padilla recomienda la paracentesis y toracocentesis, con lo cual mejora
en forma rapida e imporiante la sintomatologia; ast mismo se recupera 1a funcién renal,
disminuye el hematocrita y disminuye también la osmelaridad sanguinea. (23, 24, 25, 286,
27, 28). En otros centro se inician los informes scbre 1a realizacion de ultrafiltracidon de
tiquido de ascitis aspirado para su autotransfusion. (29, 30).

El uso de dopamina puede recomendarse en aquellas pacientes que presentan
alteraciones en la funcidn renal, a fin de incrementar el flujo renal y por endz la tasa de
filtracion glomerular en fas primeras 24 a 48 hirs. (31).

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo, descriptivo y observaciones en el Hospital de
Ginecologia y cbstetricia No. 4 "Luis Castelazo Ayala™ de! Instituto Mexicane del Seguro
Social (LM.S.3.); en el periodo comprendide de enero de 1992 a diciembra de 1997.

La inclusidn de las pacientes fue aquellas que se hospitalizaren con el diagnostico de
sindrome de hiperestimulacién ovérico.

Los criterios de SHOS son los siguientes: dolor abdominal que requiere analgésico,
alteraciones hidroelectroliticas , coagulopatia, hematocrito mayor de 4¢5%, hemorragia,
oliguria y/o anuria e insuficiencia respiratoria.

Se revisan los expedientes de archivo y de la unidad de cuidados intensivos de HGO LCA
y se comparan los resuilados en relacién a la evolucion y manejo con lo encontrado en la
literatura en ei lapso mencionado.



Ctras opciones lerapéuticas pueden ser la aspiracion de fluide peritoneal ( ascitis) guiada
por ultrasonido, con lo que se reduce en forma importante la sintomatologia. Este es un
procedimiento sencillo y bien tolerado por las pacientes. {22) En pacientes con ascitis y
derrame pleural, Padilla recomienda la paracentesis y toracocentesis, con lo cual mejora
en forma rapida e importante la sintomatologia; asl mismo se recupera la funcidn renal,
disminuye el hematocrito y disminuye también la osmolaridad sanguinea. (23, 24, 25, 26,
27, 28). En otros centro se inician los informes sobre 1a realizacion de uitrafiltracion de
liquido de ascitis aspirado para su autotransfusion. (29, 30).

El uso de dopamina puede recomendarse en aquellas pacientes que presenian
alteracicnes en la funcidn renal, a fin de incrementar el flujo renal y por ende la tasa de
filtracion glomerular en las primeras 24 a 48 hrs. (31).

MATERIAL Y METODOS

Se realizd un estudio retrospectivo, descriptivo y observaciones en el Hospital de
Ginecologia y obstetricia No. 4 “Luis Casletazo Ayala” del Instituto Mexicano del Seguro
Social {I.M.8.5.); en el periodo comprendido de enero de 1992 a diciembre de 1997.

La inclusidn de las pacientes fue aguellas que se hospitalizaron con el diagnostico de
sindrome de hiperestimulacién ovarico.

Los criterios de SHOS son los siguienies: dolor abdominal que reguiere analgésico,
alteraciones hidroelectroliticas , coagulopatia, hematocrito mayor de 45%, hemorragia,
oliguria yfo anuria e insuficiencia respiratoria.

Se revisan los expedientes de archivo y de ia unidad de cuidados intensivos de HGO LCA
y se comparan los resultados en relacion a la evolucién y manejo con lo encontrado en la
literatura en el lapso mencionado.



RESULTADOS.

Caso 1.

Paciente femenino de 29 afios de edad, religidn catdlica, ocupacidon Licenciada en
Administracion de Empresas, criginaria y residente de Culiacan Sinaloa.

Antecedentes ginecoobstélricos. M-14 afios, R-60x80-4-5 dias, dismenorreica

IVSA alos 22 afos, 3 comparieros sexuales, DOC clase |I. FUM 22 oct 96,

Esterilidad primaria por ovarios poliquisticos,

Padecimiento actual. Es enviada del estado de Sinaloa. Inicia su cuadro clinico hace 3
meses previo a su ingreso (20 nov 98} al iniciar con tratamiento con inductores de
ovulfacién citrato de clomifeno y FSH (pergonal), presenta dolor abdominal, difuso, vomito
y dificultad respiratoria. A la E.F. 130/70 FC 80x” T- 36.0 °C FR 20x" contcients,
cooperadora, hidratacidén regular, palidez de tegumentos y piel, ingurgitacidn yugular
grado Il , area cardiaca sin alteracidn, tiros intercostales discretos, campas pulmonares
hipoventilades, murmullo vesicular, matidez de predominio basal izquierde. Abdomen
distendido a expensas de liquido de ascilis, doloroso a la palpacion superficial y profunda,
disminucion de ruidos peristalticos, con edema de genitales +++. Taclo vaginal diferido.
Miembros inferiores con edema discreto. Reflejos osteotendinosoes normales.

Biometria hematica inicial. Hb 14.6 gridl, Ht-43. Jeucocites 11,300, linfocites 17%,
monocitos-1%, neutrofiies-83%, banda-2, plaquetas de 683,000.

Biametria hemética final. Hb 10.6 gr/dl, Ht-31, leucocitos de 6300, linfocitos de 27,
monociios-2, banda-1, segmentados 9%, plaquetas de 564 000, tiempes de coagulacion
Tp 11.5/14". Tpt 25/31", electrolitos séricos Na-130 mEg, K-4.0 mEgq. Ultrasonido
abdominal Otero ocupados por 4 sacos gestacionales , predominando el de 16 y 18 mm
de implantacion findica, bordes regulares, amplitud de 4 mm, con gidmetro de ® mm,con
ecos embrionarios en su interior. Ovario izquierdo de 96x70 mm con foliculos mayor de 41
mm. Ovario derecho con foliculos el mayor de 58 mm. Liquido libre en cavidad. Un total
de 2 paraceniesis, cantidad drenada fue 4926 mi, liquido cetring, no requirid
toracocentesis, el tratamiento utilizado fue indometacina, soluciones colcides,
basicamente albumina. Dias de estancia hospitalaria 16 dias. La evolucién del embarazo
fue parto prematuro a las 30 sdg por ruptura de membranas.



CASO 2.

Femerino de 27 afios de edad, originaria y residente de México, ama de casa,
escolaridad secundaria. Antecedentes ginecoobsiétricos: M-12 arfies, Ritmo- irregular con
periodos de amenorréa por 8 meses, una pareja sexual. G-0, FUM- 20 mayo 85, PAP
clase I, esterilidad primaria.

Padecimiento actual. Ingresa e! 3 -VIl- 95, acude a! servicio de urgencias por presentar
aumento de volumen abdominal, ndusea y vémito de 3 dias de evolucion, agregandose
dolor abdominal difuso, tipo colico que posteriormente se localiza mas hacla
hemiabdomen inferior, ademas de dificuliad respiratoria leve a moderada, tos productiva,
asienia adinamia y palpitaciones. Previo al cuadro recibité esquema de estimulacién con
citrato de clomifeno hasta 150 mg/dia e inseminacidn artificial y GnRh 3.6 mg dosis (nica.
A la E.F. 80/40, FC 112x" T- 36°C, FR 32x’, pesode 60 Kg. Perimetro abdominal de 106
cm. Paciente integra, inguieta, quejumbreosa, con fascies de dolor, palidez de tegumentos
y mucosas, discreta cianosis peribucal. Cuello can discreta ingurgitacidn yugular. Torax:
simétrico, con tiros intercostales discretos, marnas simétricas, con hiperpigmentacion de
arecla. Movimientos de ampliacidn y amplexacion disminuidos principalmente hacia
hemitérax derecho, disminucidn de los ruidos respiratorios. Ruidos cardiacos cen
taquicardia, ritmicas e intensos. Abdomen, prominente, tenso con hiperestesia e
hiperbaraigesia, con signo de la ola posilivo, dolorose a la palpacién profunda en
hemiabdemen inferior, ruidos peristalticos velados. Resto sin patologia aparente.
Exédmenes de laboratorio.Biometria hematica. Hb 15.8 gr/dl, Ht-46, leucocitos 17,310,
segmentados 82.1%, bandas 2%, tiempos de coagulacién Tp 14.3/12.1", Tpt 28.8/32.8",
plaquelas 422.000, electrolitos séricos Na-134mEq, K-4.7mEq. Ultrasonido sbdominal,
utero aumentado de tamafio con dos sacos gestacionales regulares y con buena reaccion
decidual. El saco mayor de 11x10 cm con embridn y latido cardiaco presente, el otro saco
de 7x6 mm sin ecos embrionarios en su interior. En ambos anexcs se aprecian imagenes
ecoliicidas bien delimiladas sugestivas de foliculos siendo el mayor de 49x42 mm, Se
aprecia liquido libre en cavidad. Tele tdrax con datos compatibles con derrame pleural
derecho, se realiza puncidn folicular bilateral con evacuacion de 700 mi de liguido cetrino.
Requirié paracentesis con drenaje de liquido ascitis de 1200 mi y 2 foracocentesis con
derrame pleural 1800 ml en total, como complicacién de toracocentesis se lleva a cabo
neumotorax, la cual se trata con selio de agua. El iratamiento ultilizado es a base de
indometacina, soluciones coloides, basicamente albimina. Los dias de estancia
hospitalaria fue de 20 dias.



DISCUSION

La trombosis venosa yugular interna es una complicacion rara en ta induccion de la
ovulacion por gonadotrepinas, podria ser considerada en pacientes con dolor en cuello v
edema(33).

La trombosis de vena yugular interna se desarrolla a pesar de |a terapia anticoagulacion
con dosis baja de heparina en pacientes con sindrome hiperestimulacion avariza severo
se ha observado asociacion con la enfermedad de DAHLBACK asociado al sindrome, la
cual consisle en resistencia a 1a activacion de proteina C; el diagndstico fue posibie
debido a nuevo procedimiento llamado prueba inactivacion acelerina y se establecid
terapia anticoagulante, Esto es importante v se debe realizar un escrutinio de resistencia
a activacion de proteina C antes de admitir al programa FIV{34).

La trombosis y el tromboembolismo es complicacian tardia de sindrome de
hiperestimulacion ovarica severo han sido reporfadas por olros autores, pero no después
de heparinizacion profilactica en este reporte se presentd trombosis de la vena yugular
interna, como complicacidn tardia de sindreme de hiperestimulacidn ovarica severa a
pesar de profilaxis de minidosis de heparina{35) .

El sindrome clinico puede ser compticado por falla renal, oliguria, chogue, hipovolemia,
episodios de tromboembolismo, SIRPA y muerte (36,37).

Caso raro de hidrotdrax unitateral en SHO el cual la (nica manifestacién fue derrame
pleural que implica un manejo cuidadoso del compartimiente pulmenar después del
tratamiento con gonadotropinas exdgenas(38).

Manifestaciones toracicas de SHO; de 771 pacientes que recibieron gonadotropinas para
la inducion de la ovulacidn y posteriormente inseminacion intrauterina o FIV-TE.

En 22 pacientes {3%) se diagnostico SHO severo por clinica y US. Las manifestaciones
fueron derrame pleural ocurrid en 5 de éstos (23%), uno requirid toracocentesis.
Atelectasia asociada con sindrome distres respiratorio def adulio y trombosis vena
yugular interna en un paciente.

Este estudio concluye, que el distres respiratorio del adulta en pacientes con SHO es
percibido debido a restriccién pulmanar por ascitis, ovarios poliquisticos o derrame pleural
o pericardico. (39).

La acumutacidn de liquido ascitis incrementa la presion intraabdominal resultando en
dificultad respiratoria(40).

En un reporte SHO severo donde se aspird 62 litros intraperitoneales y 3.2 [itros liquido
infrapleural para estabilizar la severidad SHO severo en paciente con embarazo
gemelar.(41).

Reporte de un caso de sindrome hiperestimulacion ovarica con ascitis minima con
derrame pleurat masivo serosanguineo es inusual.



La toracostomia y colocacion de drenaje es tratamiento efectivo y seguro para derrame
pleural masivo y colapso pulmonar en ¢ase SHO severo cuyo drenaje pleural

masivo y colapso pulmonar en caso SHO severo cuyo drenaje fue 6800 ml en un lapso
de 7 dias (42

E! desarrollo de edema vulvar unilateral en todos los casos en relacion al sitio de puncién
de pared abdominal fue la parte baja, para descomprimir a nivel abdominal, dicho
fendmeno no fue observado cuando la paracentesis fue llevada por fuera del abdomen
inferior, el edema se resalvid espontdneamente después de 10 dias.(40)

Aparentemente la puncidn crea fistula a traves del cual el fluido de ascitis fue forzado por
el incremento de |2 presidn abdominal dentro del tejido subcutaneo, presenta edema
vulvar unilateral; esto puede ser prevenido usarda a region del hipocondrio como sitio de
puncién; este fenémeno esta limitado asi mismo, solo causa incomodidad sin secuela
tardia.

Un caso reportado, el dia 22 del ciclo, se visualiza agrandamiento bilateral ovarico y
ascitis, la vulva mostré edema masivo y fisuras(43).

Se ha observado en SHO severo colestasis con ictericta puede ocurrir, el cua! podria
explicar por hepatosis colestasica reactiva con reaccidén a cambios hormonales inducidos
por la terapia estimulacion (44}

Primer caso reportado de SHO severo-recurrente con desarrollo espontaneo en mujeres
con singrome de ovarios poliquisticos.(46) :

Cambios nsurohormonales y hemodinamicos en casos de SHO severo mostrd un
incremento en hematocrito {principal diferencia 0.047) 95% CI, 0.029-0.064.

Disminucidn en ia presion arierial media 166 mmng; CI-19.8 A -13.6) con aumento de
gaste cardiaco(2.6 Vmin; Cl 2.13 A 3.17) vy disminucidn en la resistencia vascular
periférica (-70 dynas/s-cm(-); CI -792-627).

Esto fue acompafiado por un marcado incremento de renina plasmatica(14.4ng/l, CI 9.87-
18.80). Norepinefrina {1.857 nmoll. ClI 0.533 a 3.161). La hormona antidiurética (3.3
pa/ml; CI 1.89 a 4.71) . Nivel péptido natriurético auricular { 8.7 fmol/ml) Ci 6.1 a 13.2).
Hemoconcentracion desarroliada en 16 pacientes (diferencia principal en algunas parejas
en 0.082; C10.0639 a 0.101) pero no en otras (0.009; C1 0.003 a 0.021).

En resumen este capitulo se repora un incremento permeabilidad en SHO severo
cansistentemente esta asociada con vasodilatacidn; al ocurrir hay disfuncién circulatoria
hiperdindmica con marcada estimulacion de sistema nervioso simpatico, hormona
antidiurética y sistema renina angictensina({16).

Varios estudios han comprobado gue la administracidn alblmina humana es efectiva en la
prevencion de SHO severo-moderado, 50 ml infusién albimina humana fue administrada
anles de la captura del oogcito.



El tratamiento de SHO severo de manera conservador consistio en reposo absoluto, dieta
baja sodio{ 60 mEq/Ddia), expansion volumen plasmatico con albGmina{50
gr/dia),diurético 20 mg de furosemide iV ¢/8 - 12 hrs.

Después de 2 dias de terapia hubo marcada mejoria clinica, la diuresis y excrecién
urinaria de sodio y parametros laboratorio permanecio sin alteracion.

Hubo decremento significativo en niveles plasmaticos de sustancias vasocactivas
endbgenas dependientes de volumen. Todo paciente se restablecid sin ninguna
compilicacion.(47)

La politica de criopreservacion parece ser mas efectiva que |a administracion de alblmina
intravenosa en la prevencién de SHO severo en pacientes con alto riesgo y produce
significativamente un promedio mas alto de embarazo.(48)

La administracion de albumina en el tiempo de captura del oocito reduce la oportunidad
de que ocurra SHO severo.

El manejo de SHO severo debe ser hospitalizado y manejarlo con liquidos y
electrolitos(49).

La administracion albimina humana sérica ha sido reportada como efectiva en la
prevencién de SHO severo en pacientes que son considerados con riesgo de desarrellarlo
o que estén bajo en protocolo de FIV. En este estudio se administré 20 gr albomina IV
inmediatamente después de caplurar al oocito. Hubo significativamente mas numero de
SHO severo en grupa control que en grupo tratado (p=0.035) (50).

En 31 pacientes bajo FIV-TE quienes tuvieron niveles sericos de estrogenos de 1808
pg/mi {mayor 7,000 pmel/l) ( mayar 7,000 pmol/l) y desarrolio folicular maltiple sobre el dia
de administracion hGC , después recibieron 50 gr albdmina humana IV diluida en 500 ml
de NaCi0.9% o solo 500 ml NaCl 0.9% al capurar el oocito(51).

El tamano del ovario, la ascitis, concentracidn serica estrogenos durante la fase [(tea y
resultados de FIV-TE, aungue ninguna paciente que recibidé albmina humana desarrolld
SHO severo, Hubo 4 pacientes en el grupe control, no hubo diferencias significativa entre
los 2 grupos comparando niveles séricos de estrogenos, sobre el dia de administracion de
hGCT v el numero de oocitos caplurados fertilizacion o promedio de embarazos. Se
concluye, en resultado preliminar sugiere que la administracion de albdmina humana
puede ser de ayuda para prevenir el desarrollo SHO severo en pacienles con alto
riesge{51).

Algunos estudios reporta que el SHO puede presentarse en pacientes con alto riesgo
después de profilaxis de albimina intravenosa(52).

En estudio cohorte, se compard el efecto en tiempo de captura del oocito para
adminstracién intravenosa de solucion ringer lactado o 1000 ml 5% solucion de albdmina
sobre FIV en pacientes con riesgo de SHO severo.

207 pacientes con concentraciones estradiol mayor de 10,000 pmol/l y/o mayeor de 15
foliculos {giametro mayor de 10 mm) sobre el dia inyeccion de hGC.
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De estos 158 mujeres recibieron 500 ml ringer lactado ambos antes y después de la
captura del huevo. SHQ severo se desarrollo en 2 pacientes que recibieron albimina y 10
mujeres que no la recibieron, esta diferencia no fue esiadisticamente significativa, la
administracidn 5% de albumina en solucion no previene el desarrolio de SHO severo en
pacientes con riesgo. (53)

Uso de albdmina IV en pacientes con alto riesgo para SHO severo, en un estudio reciente
se identificaron 2 factores de riesgo, el nimero de oocitos y ! nivel de estradiol serico.
Sujetos con alto riesgo de desarrollo de SHO severo recibierén alhimina IV a dosis de
5% de ringer lactado en dosis de 500 mi durante la captura de cocito y ningln paciente
desarrollo SHO severc y durante el cursa ninguno requirid hospitalizacian.

La complicacion del usc de albimina IV fue parecida al cuadro gripat con febricula,
nausea y dolor muscular desarroflado por [2 mujeres entre 3 v 5 dias después de la
coleccién def oocito.

E! mecanismo de accién de albdmina, incrementa la presion oncética plasmatica y la capt
acion de unidn de esteroides sexuzles, ambos factores podrian prevenir escape de
liquidos desde espacio IV a cavidad peritoneal. (54}

L a terapia de SHO consistié en albimina humana, lactato de ringer y heparina.{55)

El edema vulvar fue tratado con hidrocortisona tdpica,hielo, gentamicina topica por 12
dias, después de una semana de tratamiento fa vulva fue normal. Se concluyd que el
edam vulvar fue resultado de disminucidn cncética y aumento de la presidn hidrostatica
durante el SHO severo.(55}.

Paracentesis, es el Unico tratamiento que puede inmediatamente prevenir deterioro de la
respiracién cuando esta es causada por ascitis.{(10) ‘

Se maneja el SHO severo para evitar la morbilidad y hospitalizacion, et primer grupo fue
manejado conservadoramente con hospitalizacion, hidratacién IV y terapia soporte, el
promedio, de duracion hospitalizacién fue de 11 dias con mejoria notable.

El segundo grupo fusron manejados con paracentesis transabdominal, guiado por
ultrasonido, mientras las pacientes fueron hidratadas IV; 1 a 3 litros fueron remavidos en
un lapso de 2-3 horas, la duracion de la hespitalizacién fue de 6 a 7 horas y ninguno
requirid mas estancia. La relevancia subita de sintomas fue reporiado y ningdn paciente
requirié rehospitalizacidn. (27)

La paraceniesis esta indicada en ascitis a tensidn, funcion renal deteriorada y alivio
sintomatica.(4) La intervencién quirrgica rara vez es sugerida y solamente si hay
evidencia clinica de torsion ovérica o hemorragia.(56)

Se ha mansjado el SHO conservadoramente, se utliza dosis baja de dopamina,
expansores ¢el volumen y diuréticos, el tiempo promedio de resolucion del SHO severo y
el tiempo de hospitalizacién fue de 6 dias { rango de 2-11 ) con este manegjo no hubo
casos de SIRPA o trombosis: no se interrumpié ningon embarazo.(57) Ei efecto
terapeéutico renal ha sido cbservado en pacientes con SHC severo en pacientes gue
requieren agente vasopresor y en casos selectos de falla renal aguda y chogue, ademas
la combinacién de baja dasis dopamina con furosemide o prostaglandina resultando en
unrealce en efecto renal (58)
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Siete pacientes con SHO severo con cliguria; recihieron gonadotropinas en programas de
FIV-TE se administré dosis baja de dopamina en infusidn periférica, o racional de esta
terapéulica fue el incremento flujo sanguineo renal y filtracion glomerular. En resumen les
liguides administrados fueron restringuides a 500 ml /dia, proteinas, dieta rica en sal fue
prohibida dentra de 24-48 horas de iniciar con fratamiento de la dopamina, el sindrome
regresd en todos lo casos, no hubo efectos adversos materno-fetales, se concluye que la
terapia de la dopamina puede constituir mejor avance hacia et SHO severo. (31)

Drenaje por selio en tdrax para correccion derrame pleural ademas ascitis abdominal en
SHOS severo.

Reporte de un casc mujer de 28 afios con infertlidad primaria se administrd
FMG(pergonal), desarrolld SHO severo el cual se mangja con liguidos IV, diureticos,
aloumina para correcidn de anormalidades de laboratorio incluia hemoconcentracion,
hipocalbuminemia y leucociosis; resolucidon de derrame pleural y ascitis abdominal
determinada por radiografia tdrax y examen fisico.(25)

Se ha reportado que Ia eficacia de paracentesis durante SHQ severo se podria explicar al
menos parcialmente por la remecién de grandes cantidades de angiotensina |l en cavidad
peritonel(58).

Manejo de SHO severo por aspiracidn de ascitis y lerapia de liquidos [V intsnsivo.
Marcada mejoria de sintomas y condicion general se observé despugs aspiracion; la
lectura de! hematocrito disminuyd en 22%. depuracidn de creatinina aumentd en un 78,3%
y gasto urinario aumentd enun 220.7%.

El promedio de volumen liquido aspirado fue de 3800 ml. El promedio de estancia
hospitalaria fue de 3.8 dias en mujeres que recidieren este tratamiento.(26)

La aspiracion de quiste de ovario, terapéutica abordada en SHQ severo que se lleva a
cabo bajo guia ultrasonografica via trasvagina! después de GIFT o FIV, El procedimiento
fué seguro y resulté en mejoria inmediatamente de sintomas, esle procesc de
enfermedad fue corto y tratamiento rapido. A [os pacientes se les permitié regresar a ta
actividad normal después del procedimiento; la progresién de la enfermedad fue
interrumpido de estos 7 pacientes llegaron mas alla de la semana 20 de gestacién.(60)
Algunos estudios reportan que la aspiracion foliculo no tiene efecto sobre la incidencia de
SHO severo.(B1)

Se reporta un caso de SHO severo con formacion de ascitis en exceso de S litros por dia,
La ascitis masiva y derrame pleurat bitaleral resultd en falla respiratoria. La recirculacion
de ascitis continua fue iniciada después de repetir paracentasis y la terapia de liquidos
intravenosos. El procedimiento fue tomade por un total de 15 dias y rapidamente resultd
con una marcada mejoria de funcidn respiratoria. La recirculacién de ascitis es un
tratarniento seguro y efectivo en SHO severo. {(62)

En fres pacientes con SHO severo, se usé la técnica dialitica de reinfusion de liguido
ascitis concentrado, para evitar la deplecidn ge proleinas inducidas para paracentesis;
fuercn tratados con paracentesis bajo guia de ultrasonido.,ascitis fue concentrado por
uttrafiltracién y reinfusicn, instituido y realizado una vez solamerite.
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La ultrafitracion fue obtenido con un dializador comin flujo alto {membrana
poliacrylonitrilo), Ta concentracidn  de liquitos fue retornada al paciente en vena
periferica, tuvimes limitacién adicional a la restauracién del tratamiento de liquidos y
balance da electrolitos, evitando en particular drogas potencialmente teratogénicas. E
incremente progresivo de la diuresis fue evidente durante el tralamignto vy con subjetiva
mejoria fue cast inmediata; 15 dias después, paradmetros hematolbgicos y bioquimicos
retornaron dentro de limites normales. Usando la técnica agqui descrita podria limitar
cuidadosamente a pacientes selectos y tralamiento podria realizarse en unidad de
cuidades intesivos.(63)

El tratamiento se SHO severo por ultrafiltracidn vy reinfusion de  ascilis, se observd una
marcada megjoria en los sintomas Yy sin complicacicnes , se evitd la cancelacién de
embarazo.{64)

Se ha manejado autotransfusién de liquides ascitis en pacientes con SHO severo ; se
reportan 3 casos de SHO severo tralados con aspiracion transvaginal, la mejoria fue
marcada en los sinfornas y parametros sanguineos, gasto urinario y estado general. No
hubo reacciones notificadas durante o después de la autotransfusion, E! procedimiento es
simple y seguro; muestra rapidamente la correcta distribucion de liquidos y proteinas sin
el uso de material bioldgico heterogéneo. (65)

Se ha observado en un grupo 108 ciclos de FIV-TE de alto riesgo de SHO severo con
aspiracidn temprana folicular (ETFA), no hubo casos de este sindrome a diferencia
aspiracién folicular en tlempo normal, hubo diferencia estadisticamente significativa
(p<0.003) considerando estos resultados, se concluye que ETFA es ofra opcidn que
disminuye la incidencia de SHO severc en ta reproduccion asistida.{66)

ta inhibicidon de cascada de angiotensina prorenina derivada del ovario en tratamiento de
SHO, use de enalapril en congjos se ha usado para prevenirlo a razon de 1 mg/kg.

Se concluye gue la angiotensina Il puede jugar un papel significative en desarrclio de
ganancia de peso, acumulacién de liquidos en tercer espacio y deplacidn intravacular de
liquidos en SHO severo. Los Inhibidores de la ECA resultan en 40% en decremento en la
incidencia de SHO severo en modelos animales.(67)

Casos presentados en SHO severo los cuales demuestran que la administracion de
diuréticos en buen tiempo puede recuperarse bien, evitando la necesidad de medidas
terapéuticas complicadas y hospitalizacion prolongada. (68)

Tratamiento para forma de SHO severo, el manejo en terapia intensiva, balance
meticuloso de liquidos, usando soluciones cristaloides y coloides{albumina), abatié la
hemocencentracidn,

La paracentesis esld indicada para la ascilis a tensidn, funcion renal deteriorada y alivio
sintomatico.

Los diuréticos pueden ser administrados prudentemente una vez alcanzada Ja
nemodilucion. La dopamina puede ser usada para rescate renal. Mientras que la heparina
es indicada para fendmenos tromboembdlicos y la cirugia reservada para catastrofes
abdominzales. La interrupcion terzpéutica de la gestacion temprana puede ser salvg
cuando todas las medidas han faflado.(69})
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CONCLUSIONES.

En relacidn a la evolucién del SHOS de las pacientes tratadas en HGO LCA | [a estancia
hospitalaria fue mayor en promedic que rebasa fas 2 semanas y 1o encontrado en la
literatura va de 6 horas hasta 11 dias como méaximo. En cuanto al cuadro clinico fue
similar en relacion a la extravasaciéon de liquido a fos comparimientos de cavigad
peritoneal y cavidad pleural, cabe sefialar en la lileratura mundial se reportan casos de
edema wulvar como complicacidn de paracentesis, ademas se observd hepafosis
colestasica que como signo se manifestaba como iclericia y cambios neurohormonales y
hemodinamicos como incremento en hematocrito, disminucion en tensidn arterial media,
disminucidn en {a resistencia periféric, marcade incremento en hormona antidiurética y
nivel del péptico natriurético auricular,

En relacidn al manejo, en HGO LCA e! tratamiento fue béasicamente en unidad de
cuidados intensivos con balance de liquidos, administracidn principalmenie de
coloides(albimina),drenaje de liquido del espacio peritoneal, ademéas de lo anterior en la
literatura se cohservd el use de dopamina, recirculacion de ultrafiltracién de liquido ascitis,
diuréticos e inhibidores de la enzima convertidora de angictensina. Es importante sefizglar
que HGO LCA no se lleva a cabo un registro adecuado de los casos de SHOS o que
existen subregistros
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