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RESUMEN

El sindrome de hiperestimulacién ovarica (SHO) es un trastorno iatrogénico que se produce tras la
administracion exdgena de inductores de la ovulacion, en especial con el uso de gonadotropinas. Su forma
grave tan solo se presenta en 1 a 3% de los casos y se caracteriza por el crecimiento de multiples grandes
foliculos con un aumento patolégico de la permeabilidad capilar que puede ocasionar ascitis, hidrotérax,
hemoconcentracion, hipovolemia y trastornos electroliticos; desequilibrio homeostatico que puede poner en
peligro la vida de la paciente. Se presenta el caso de una paciente de 20 afios de edad con infertilidad
primaria que fue inseminada artificialmente luego de un tratamiento ininterrumpido de 10 dias con
gonadotropinas. La paciente presenté un SHO grave que requiri la pronta hospitalizacién y tratamiento
inmediato.

PALABRAS CLAVE: Sindrome de hiperestimulacién ovdrica, sindrome de hiperestimulacién ovdrica
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SUMMARY

The ovarian hyperstimulation syndrome (OHS) is an iatrogenic problem that is produced after exogenous
ovulation induction, specially with the use of gonadotropins. Severe cases may present in 1 to 3% of all
cases, and it is characterized by the growth of large multiple follicles with pathologic increase of capillar
permeability that may cause ascitis, hydrothorax, hemoconcentration, hypovolemia and electrolytic
problems; homeostatic imbalance that may threaten patient’s life. We present a case of a 20 year old patient
with primary infertility receiving artificial insemination after a 10 days continuous gonadotropin treatment.
The patient presented a sever case of OHS that required prompt hospitalization for its management and
treatment.

KEY WORDS: Ovarian hyperstimulation syndrome, severe ovarian hyperstimulation syndrome,
gonadotropins.

INTRODUCCION

El sindrome de hiperestimulacién ovdrica (SHO) se define como una respuesta suprafisioldgica del ovario
desencadenada tras la administracion exdgena de gonadotropina coriénica humana (hCG) en la culminacién
de un ciclo de hiperestimulacién ovéarica controlada (HOC) (1,2). Representa actualmente, junto con el
embarazo multiple, la complicacién mds relevante de las técnicas de reproduccion asistida (2-4).

La hCG provoca una luteinizacién folicular masiva, con liberacion de mediadores intraovéricos que inducen
un aumento de la permeabilidad capilar asociada a un aumento de la angiogénesis. El aumento de la
permeabilidad capilar produce deplecion de la albimina al espacio extravascular, con aumento de la presion
oncética y extravasacion de liquido al tercer espacio con la consiguiente hemoconcentracién y ascitis,
produciéndose ademds: hipovolemia, edema, hidrotérax y/o hidropericardio y finalmente dafio cardiaco,
pulmonar, hepdtico y renal (5).

Los factores implicados en su etiologia son: estrogenos, progestdgenos, prostaglandinas (5), pro-renina
plasmatica (6), andrégenos y citoquinas (5), de los cuales al factor vascular de crecimiento endotelial (FVCE)
puede ser uno de sus mecanismos bdsicos (3,5). Factores de riesgo involucrados en el desarrollo de esta
entidad incluyen: edad menor de 35 afios, mujeres delgadas, sindrome de ovario poliquistico, nimero de
foliculos de tamafio mediano mayor de 30, estradiol superior a 4,000 pg/ml, protocolo con andlogos de
GnRH, administracién de hCG y el embarazo (5,7). De los anteriormente mencionados el de mayor
predisposicién a la forma severa es el ovario poliquistico (5).

Se admiten 3 tipos de hiperestimulacién: leve, moderada y grave basados en los hallazgos ecogréficos, datos
de laboratorio y en la clinica (2,3,5,7,8). La incidencia del SHO moderado y severo varia desde 3.1-6% y de



0.25-1.8%, respectivamente (5,9). La tasa de embarazo reportada varia de 34.6% a 91%, observandose
también una alta incidencia de embarazos multiples entre un 10% y 42%. Sin embargo, no es frecuente la
asociacion entre el SHO con embarazo heterotépico (5,10).

En funcién del momento de aparicién de los signos clinicos el SHO puede ser: temprano, si se inicia de 3 a
10 dias después de la administracién de hCG o tardio, si se inicia de 12 a 17 dias después, mads relacionado
con la aparicién del embarazo (2,5,11). El SHO es autolimitado (10 a 14 dias) y con la aparicién de la
menstruacion pasa rapidamente (5).

El tratamiento depende de su gravedad; asi el SHO leve cede al reposo y la hidratacién oral; en el SHO
moderado el tratamiento es sintomatico: analgésicos, antieméticos, buena hidratacién y reposo, observacion
ambulatoria, monitoreo ecografico y de laboratorio. En el SHO severo la paciente debe ser hospitalizada,
debiéndose realizar periédicamente: radiografias de térax, ecografias abdominales y examenes sanguineos,
control diario de peso y diuresis, ademds de vigilar su estado hemodindmico (5). Se pueden utilizar
expansores plasmaticos (albimina) cuando el caso lo amerite (5,12), al igual que diuréticos o paracentesis
evacuadora (5).

Los mayores peligros del SHO son la falla renal, fendmenos tromboembdlicos y el sindrome de dificultad
respiratoria aguda (5). El tratamiento quirirgico solamente estd indicado en caso de hemorragia
intraperitoneal, torsién o rotura de los quistes ovaricos (13-15).

CASO REPORTE

Paciente femenino de 20 afios que ingresa a la Maternidad Sotomayor el 7/dic/05 después de haber sido
tratada en una institucion médica particular por infertilidad primaria donde le efectuaron estimulacion
ovérica con gonadotropina menopdusica humana (HMG) que se inicié el 20/11/05 al 30/11/05 aplicandose
a nivel periumbilical 75 UI, 1 ampolla diaria por 10 dias mas 2 amp de hCG sub-unidad Beta 5,000 Ul,
total 10,000 UI IM en 1 solo dia (dia 11). Luego de lo cual se efectué una inseminacion artificial a las 32
horas. Paciente posteriormente presenta malestar general, nauseas, hiporexia y vomitos postprandiales. Al
examen fisico se la observa pdlida, con edema generalizado, conciente y orientada. Con signos vitales
presion arterial 102/71 mmHg, pulso 90 por min y una saturacidon de oxigeno del 99%. Llamaba la atencion
el abdomen distendido, doloroso en hipogastrio con ruidos hidroaéreos presentes y matidez a la percusion.
Paciente no toleraba el decubito dorsal.

A la ecografia pélvica presentaba un ttero en anteversién que media 6.32 cm de longitud, 4.33 cm didmetro
A-P y el transversal de 3.84 cm. Los ovarios se presentaban hiperestimulados con miltiples grandes quistes
tanto el derecho como el izquierdo. El ovario derecho media 8.72 cm x 8.45 cm con multiples grandes
quistes uno de los cuales media 3.46 cm x 2.92 cm. El ovario izquierdo media 8.33 cm x 8.99 cm
presentando igualmente multiples grandes quistes, el de mayor de 2.88 cm x 3.49 cm. Al rastreo igualmente
se encontr6 gran ascitis (Fig 1a, 1 b y 2). Existia hiperplasia endometrial ya que la linea endometrial era de
1.39 cm. Abdominalmente a la ecograffa se encontré un higado de aspecto normal con vesicula biliar
distendida por el ayuno de paredes delgadas sin calculos en su interior. Espacio de Morrison mas colédoco
0.33 cm, porta 0.73 cm. Rifién, pancreas y bazo se encontraban de aspecto y tamafio normal. La impresién
diagnéstica en ese momento era de un SHO grave con gran ascitis debido al tratamiento por infertilidad.

La paciente ingres6 a la UCI donde durante su estancia se le practicaron diferentes exdmenes de laboratorio
(biometrias, electrolitos, pruebas de la coagulacidn, enzimas hepdticas y renales, proteinas, exdmenes de
orina, etc) los que sefialaban claramente leucocitosis con hemoconcentracion, alteracién hepética, azoemia,
hipercoagulabilidad y desbalance hidroelectrolitico. Se le realizé ademads pruebas especificas como: CA 125,
Antigeno CE, progesterona y estradiol que reflejaban un aumento importante.

Ademas se le practicaron varias ecografias abdominopélvicas de control que demostraron en un principio
que su ascitis aumentaba por lo que se le realizé bajo guia ecografica paracentesis evacuadora de liquido
ascitico en 2 ocasiones. En la primera paracentesis se extrajeron 1,700 cc de liquido ascitico de color concho
de vino claro espumoso, el mismo que al ser estudiado por citologia concluyeron que se trataba de un frotis
inflamatorio. Luego de 4 dias se realiz6 la segunda paracentesis extrayéndose esta vez 390 cc de liquido
ascitico amarillo claro. Posteriormente la ascitis empez6 a disminuir.

Asi mismo en los controles ecogréaficos se encontré “derrame pleural bilateral” a manera de imagen en
semiluna en los espacios costodiafragmaticos derecho e izquierdo midiendo en su didmetro més ancho 2.63



cm y 4.07 cm respectivamente (Fig 3). Este derrame que persistié algunos dias se resolvid espontdneamente
con el tratamiento clinico.

Casi al mes de permanecer hospitalizada al realizarle una prueba de embarazo en sangre esta resultd ser
positiva y dias mas tarde a la ecografia pélvica se observé un ttero aumentado de tamafio con gran
hiperplasia endometrial de contenido hipoecogénico con ovarios hiperestimulados mas del lado izquierdo
con presencia de luteomas en su interior. Se sugiri6 entonces una hCG subunidad beta cuantitativa para
descartar coriocarcinoma obteniendo durante los controles: 23/dic/05 = 906 mUI/ml; 26/dic/05 = 1,753
mUI/ml; 29/dic/05 = 1,180 mUI/ml y finalmente el 2/ enero/06 = 1,713.00mUI/ml.

Los resultados anteriores nos hicieron pensar que se trataba de un embarazo incipiente, lo que fue reforzado
por ecografia transvaginal que mostraba un saco gestacional sin embrién, ni anillo vitelino. En el transcurso
de los dias el saco gestacional desaparecié espontdneamente y luego de 1 semana volvié a aparecer con las
mismas dimensiones, sin anillo vitelino ni embrién, por lo que se concluyé que se trataba de un “pseudosaco
gestacional” ya que nunca progreso en los siguientes dias, desapareciendo totalmente.

Durante su estancia esta paciente fue estabilizada hemodindmicamente, se le suministrd antibiéticoterapia de
amplio espectro, tipo tienam, que luego fue sustituido por maxipime, diuréticos de asa tipo furosemida y
albumina humana ademads de soporte nutricional. También se suministré fraxiparina, ranitidina, primperan y
ursofalk, polipéptidos, bicarbonato y dieta blanda.

Gracias al tratamiento los exdmenes de laboratorio empezaron a mejorar con disminucion de la leucocitosis,
normalizacion de las enzimas hepaticas y tiempos de coagulacién. La azoemia y los electrolitos que durante
el ingreso estaban elevados al final del tratamiento se normalizaron. Se evacuo la ascitis y el edema
generalizado desaparecié finalmente. De esta forma la paciente mejoré su condicién clinica y después de
permanecer lmes 4 dias hospitalizada (7/12/05 al 11/1/06) sintiéndose mejor pide alta a peticidn
comprometiéndose a controles periddicos en la Maternidad Sotomayor.

DISCUSION
Esta paciente tenfa todos los criterios para pensar en un SHO, por el antecedente de haber recibido terapia
de estimulacion ovéarica con HMG y HCG desarrollando su cuadro aproximadamente 7 dias después haber
iniciado su cuadro clinico. Cabe sefialar ademdas que el SHO era grave debido a la presencia de: a. Multiples
quistes de grandes tamafios en ambos ovarios en respuesta a la accién de las gonadotropinas; b. La gran
ascitis, derrame pleural bilateral y edema generalizado como consecuencia de la permeabilidad capilar
aumentada; c. Las alteraciones de laboratorio (leucocitosis: 34,490 x mm3) y segmentados elevados (87%),
hemoconcentracién con un hematocrito de 47%, alteraciones electroliticas con hiponatremia (127 meq/l),
hipercalemia (6.2 meq/1) e hipercalcemia (9.5 meq/l), prolongacién de los tiempos de coagulacién, aumento
de sustancias de excrecion renal (Urea 52.7 mg/dl y creatinina de 1.2 mg/dl) e hipoproteinemia (2.19 gr/dl)
con test de Rivalta negativa. Todo lo cual demostraba la existencia de un evidente fallo multiorgénico.
Ademads las pruebas especificas: Ca 125 266.3 Ul/ml, progesterona 80 mg/dl y estradiol > 3,000 pg/ml, nos
indicaban también la persistencia de hiperestimulacion.
Todos los hallazgos clinicos y de laboratorio eran compatibles con un proceso de hiperestimulacién severo
con afectacion de organos distantes como ovarios, higado, pulmones y rifiones que reflejan una exagerada
respuesta a las gonadotropinas instauradas en el proceso de estimulacién ovdrica y una marcada
permeabilidad capilar multisistémica como consecuencia de esta hiperestimulacién lo cual hizo que esta
paciente requiriera  hospitalizaciéon y tratamiento inmediato. Las medidas terapéuticas estuvieron
encaminadas a:

1) Mantener el volumen intravascular; en el presente caso se utilizé dextrosa al 5% en agua a la que se

tuvo que agregar posteriormente albimina humana para ayudar a restaurar la presién oncética.

2) Forzar diuresis para disminuir ascitis administrando furosemida.

3) Optimizar funcidén hepdtica y renal, las cuales mejoraron al corregir la hipovolemia.

4) Evacuar ascitis mediante 2 paracentesis.

5) Policultivos que me permitieron elegir la antibidticoterapia mas eficiente.

La clave en el control del SHO es la deteccién del mismo en su fase temprana. Se recomienda practicar
ecografias de control, asi como determinaciones de estradiol, vigilar los factores de riesgo e interrumpir la
administracién de gonadotropinas cuando la respuesta ovdrica resulta exagerada. El prondstico, si es
diagnosticado a tiempo, es bueno ya que se trata de una enfermedad autolimitada; sin embargo se conocen



casos de muertes relacionadas con la forma grave aunque la documentacién en relacion a estos incidentes es
escasa.

En el presente caso la paciente mejoré su condicién clinica y aunque su evolucién fue lenta (1 mes
aproximadamente), debido al extenso compromiso multiorgénico, se lograron corregir a tiempo los efectos
de la hiperestimulacién y en la actualidad se encuentra en condicion estable.
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FIG 1 a y b. Ecografia pélvica: Ovarios derecho e izquierdo hiperestimulados aumentados de tamafio

presentando en su interior miltiples quistes de diferentes tamafios.
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FIG 2. Ecografia abdominal: Presencia de gran ascitis
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FIG 3. Derrame pleural bilateral



