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DEFINICION, EPIDEMIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

El sindrome de hiperestimulacidn ovarica (SHO) es una complicacién yatrogénica de los tratamientos
de reproduccion asistida (TRA) debida a la estimulacion ovarica controlada (EOC) y la elevacién de la
gonadotropina coriénica humana (hCG).

Su incidencia varia entre el 0.6 -10%, siendo la incidencia de la forma severa entre 0.1-0.5% (0.5-2%
dependiendo de la clasificacién usada).

Se caracteriza por el crecimiento ovdrico excesivo y la acumulacién de liquido en las cavidades
recubiertas por mesotelio, debido principalmente a un aumento de la permeabilidad vascular,
desencadenado por la administracion de la hCG para la maduracidn ovocitaria final o por la propia hCG
asociada a la gestacion inicial. El aumento de la permeabilidad vascular provoca la extravasacion de
plasma y la creacién de un tercer espacio, especialmente a la cavidad abdominal, casionando
depleccién del volumen intravascular, hemoconcentracién, oligoanuria, ascitis, hidrotérax y edemas,
junto con alteraciones por disminucion de perfusion de érganos.

La relacidn entre hCG y SHO esta mediada principalmente por el factor de crecimiento vascular (VEGF)
y su receptor 2, aunque existen otros factores implicados como prostaglandinas, inhibinas, sistema
renina-angiotensina-aldosterona y mediadores inflamatorios. Estaria favorecida por una predisposicién
genética.
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CLASIFICACION

Podemos clasificarlo en funcién de la gravedad del cuadro o en funcién del tiempo de aparicion del
mismo:

1. En funcién de la gravedad:
a. SHO leve: molestias en hemiabdomen inferior, nduseas o vémitos, diarrea y/o
distension abdominal.
b. SHO moderado: los sintomas anteriores y presencia de ascitis en la ecografia.
c. SHO grave: aumento rdpido de peso, ascitis clinica, inestabilidad hemodindmica
(hipotension arterial, taquicardia), disnea, oliguria progresiva y anomalias analiticas:
i. Hemoconcentracion (Hematocrito > 42%).
ii. Leucocitosis (> 15.000/ulL).
iii. Hiponatremia (< 135 mEg/L) e hipercaliemia.
iv. Alteracidn de las enzimas hepaticas.
v. Creatinina sérica > 1,2 mg/dL y aclaramiento de creatinina < 50 mL/h.

2. Enfuncién al momento de aparicion:
a. SHO precoz: antes de los 9 dias después de la administracién de hCG (exdgena)
b. SHO tardio: después de los 9 dias de la administracion de hCG. Se asocia a la
produccion de hCG (enddgena) del trofoblasto cuando hay implantacién embrionaria
tras transferencia embrionaria en fresco.

PREVENCION

®* Prevencidn primaria: ajustar dosis de gonadotropinas, uso de protocolos con antagonistas de la
GnRH, maduracién final con agonista de la GnRH, coasting y cancelacién de ciclo.

®* Prevencion secundaria: disminuir la dosis de hCG, transferencia de un Unico embrién, no
transferencia embrionaria en ese ciclo y uso de agonistas de la dopamina tras puncién folicular.

En todo tratamiento de reproduccidn asistida hay que tener en cuenta los factores de riesgo de alta
respuesta, pero la clave es el tratamiento individualizado en el protocolo de estimulacién.
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Mujer joven

Bajo indice de masa corporal (IMC)

Sindrome de ovario poliquistico (SOP)

Historia previa de SHO

Hormona antimilleriana (AMH) >3,36 ng/dL

Recuento de foliculos antrales (RFA) > 18-20

Tabla 1.- Factores de riesgo de desarrollo de SHO

Estradiol sérico elevado (>3500 pg/ml) al final
de la estimulacién ovarica

Concentracion de VEGF alta previo a la puncién
ovarica (>200 pg/ml)

Mas de 20 ovocitos recuperados en la puncidn

Hematocrito superior a 35% previo a la puncion

Coasting (suspension de gonadotropinas hasta
E2<3500 pg/ml). Su eficacia es parcial y el
prondstico desfavorable si se mantiene mas de
3 dias, si E2> 6500 pg/ml o si mas de 30
foliculos en ecografia.

Disminuir la dosis de hCG entre 3300-5000 UlI,
aunque puede también disminuir los resultados
reproductivos

Protocolo antagonistas y trigger con analogos
de la GnRH

Uso de agonistas dopaminérgicos desde el dia
de la administraciéon de hCG durante 8 dias (la
cabergolina 0,5 mg/dia actta disminuyendo los
niveles de VEGF)

Uso de antagonistas en ciclos con agonistas (la
suspension del agonista y el inicio de
antagonista reduce los niveles de E2 y el riesgo
de SHO)

DIAGNOSTICO

No hay SHO sin tercer espacio.

No realizar transferencia en fresco. Vitrificacién
ovocitaria vs embrionaria

Maduracion in vitro de ovocitos

No administraciéon de hCG y Cancelacion del
ciclo

El diagndstico del SHO se establece teniendo en cuenta los criterios clinicos, los hallazgos de la
ecografia via transvaginal o abdominal y los resultados de laboratorio (hemograma y bioquimica).
En funcidn a la clinica podria indicares radiografia de térax y ecocardiografia (descartar derrame pleural

o pericardico).
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TRATAMIENTO

1) DOMICILIARIO (formas leves y algunas moderadas).
Evitar actividad fisica intensa. Contraindicado el reposo absoluto.

* Dietarica en proteinas.

* Hidratacidn oral: al menos 1L/dia de bebidas isoténicos.

®* HBPM profilactica (si factores de riesgo).

* Analgésicos y antieméticos si es necesario
Vigilancia de los signos de agravamiento: ganancia de peso (>1Kg/dia), disminucién de la
diuresis, disnea... Ya que esto modificaria la gravedad del cuadro y por tanto, su clasificacidon y
manejo.

2) HOSPITALARIO (formas graves y algunas moderadas).
® Control de parametros:
o Toma de constantes cada 8 horas (tensién arterial (TA), saturacion de oxigeno,
temperatura...).
O Registro del peso de manera diaria junto con medicién del perimetro abdominal.
Balance de ingesta de liquidos y diuresis cada 8 horas.

O Hemograma y bioquimica general con electrolitos, funcién renal y hepatica diarios.
Control de la coagulacion.

O Radiografia de térax y ecocardiografia si se sospecha derrame pleural o pericardico.

O Ecografia abdominal para evaluar el grado de ascitis.

Manejo de los liquidos y balance electrolitico: 1os objetivos prioritarios son la correccién de la
hipovolemia, la hipotensién y la oliguria mediante:

o Soluciones isotdnicas intravenosas a 125/150ml por hora como suero salino fisioldgico
(SSF).

o Conseguir una diuresis minima de 20-30ml/h. Cuando la diuresis se vaya normalizando
(>50ml/h) y se vean signos de regresién del SHO, se aumentara la ingesta oral y se
disminuira la intravenosa.

® Otros tratamientos:

O Se podran utilizar diuréticos (Furosemida 20mg IV) una vez el hematocrito haya
descendido por debajo del 38%.

O Antes de administrar furosemida se recomienda administrar albiumina. Una alternativa
a esta ultima son las sustancias coloides, sintéticas y con gran capacidad oncdtica como
el hidroxietilalmiddn al 6% (Voluben); expansor plasmatico seguro, libre de riesgos
bioldgicos y con buena relacidn coste-eficacia.

*  Profilaxis frente a trombosis:

O Compresion de MMII hasta la deambulacién si hay patologia vascular.

o HBPM a dosis profilacticas.

O HBPM a dosis terapeduticas si hay evidencia de fenédmenos trombdticos, trombofilias o
antecedentes personales de trombosis.

* Indicaciones de paracentesis o culdocentesis evacuadora:

o Tension, distension abdominal que causa intenso malestar o dolor.

o Compromiso pulmonar (taquipnea persistente, hidrotdrax o descenso de la
pulsioximetria). En ocasiones se requiere drenaje pleural.

o Compromiso renal (oliguria persistente, descenso del aclaramiento de creatinina y
aumento de creatinina en sangre).

3) SHO SUBSIDARIO DE UCI:

* Fallo renal: perfusién continua de dopamina y monitorizacién de presion venosa central (PVC).

®* Fendmenos tromboembdlicos: Heparina.

* Insuficiencia renal y respiratoria: esta indicado finalizar la gestacidn si existe.

o
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EVOLUCION

Se trata de un proceso autolimitado, per

disminuye la clinica a partir de la 82-9
semanas de gestacion.

o potencialmente mortal si el manejo no es adecuado. En los
casos precoces y en ausencia de gestacion, habitualmente desaparecera en la siguiente menstruacion
(10-12 dias desde la induccién de la ovulacion / extraccion de los ovocitos). En los casos de SHO tardio,
2 semana de gestacion y es excepcional a partir de las 11

SAG0.
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