Sindrome de hiperestimulacion ovarica

Ovarian hyperstimulation syndrome
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RESUMEN

La experiencia con el tratamiento inductor de la
ovulacioén y el conocimiento de la fisiopatologia del sin-
drome de hiperestimulacion ovarica (SHO), los factores
de riesgo y las caracteristicas clinicas son claves para
la prevencion y el manejo del SHO. Las manifestaciones
leves del SHO son bastante comunes, ocurriendo en
hasta un tercio de los ciclos con superovulacién induci-
dos por gonadotropinas exogenas.

El empeoramiento de los sintomas del SHO normal-
mente todavia se puede manejar de forma ambulatoria,
pero es esencial la monitorizacién y evaluacion frecuen-
te. La enfermedad grave resultante del SHO es mucho
menos comun, pero puede conllevar riesgo vital. La
hospitalizaciéon puede ser necesaria, en algunos casos.

Palabras clave. Sindrome de hiperestimulacion ovérica.
Induccién de la ovulacién. Técnicas de reproduccion
asistida. Sindrome de ovario poliquistico. Fertilizacién
in vitro. Gonadotropinas.
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ABSTRACT

Experience with ovulation induction treatment
and understanding of the physiopathology of ovarian
hyperstimulation syndrome (OHS), the risk factors and
the clinical characteristics are of key importance for
preventing and managing OHS. Light manifestations of
OHS are fairly common, occurring in up to a third of
the cycles with superovulation induced by exogenous
gonadotropins.

A worsening of the symptoms of OHS can still nor-
mally be managed in out-patient form, but frequent
monitoring and evaluation are essential. Serious disea-
se resulting from OHS is much less common, but can
involve risk to life. Hospitalisation might be necessary
in some cases.

Key words. Ovarian hyperstimulation syndrome. Con-
trolled ovarian hyperstimulation. Ovulation induction.
Assisted reproductive technologies. Polycystic ovarian
syndrome. In vitro fertilization. Gonadotropins.
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INTRODUCCION

El sindrome de hiperestimulacién ova-
rica (SHO) es una respuesta exagerada del
ovario a los tratamientos de estimulacion
ovarica. Se asocia de forma caracteristica
con la administracion exdgena de gonado-
tropinas y, mas raramente, con citrato de
clomifeno. Su incidencia en los ciclos de fe-
cundacioén in vitro (FIV) varia entre el 0,6%
y el 10%.

El SHO se caracteriza por un amplio
espectro clinico que varia desde formas
leves asintomaticas en las que s6lo existe
un aumento del tamafio ovarico a formas
graves con compromiso hemodinamico se-
vero por extravasacion de liquido al tercer
espacio. La incidencia de las formas graves
oscila entre 0,25-1,8%2.

La Sociedad Espaiiola de Ginecologia y
Obstetricia (SEGO) ha propuesto como in-
dice de calidad la incidencia del sindrome
de hiperestimulaciéon grave en menos del
1% de los ciclos estimulados!.

El hecho de que pacientes jévenes y
sanas puedan desarrollar complicaciones
potencialmente letales (fallo renal, fallo
hepéatico, shock hipovolémico, fenémenos
tromboembdlicos, sindrome de distréss
respiratorio del adulto) supone un proble-
ma médico de gran trascendencia.

También se han descrito algunos casos
en ciclos naturales no estimulados: en ca-
sos de embarazos molares, adenomas pro-
ductores de gonadotropinas, mutaciones
en el receptor de FSH.

FISIOPATOLOGIA

El fenémeno cardinal del cuadro es el
aumento de la permeabilidad capilar que
induce el desplazamiento de liquido y pro-
teinas del espacio intravascular al tercer es-
pacio (Fig. 1). Esto provoca una deplecién
del volumen intravascular responsable de
los sintomas del sindrome: hipotension,
oliguria, ascitis, aumento de la viscosidad
sanguinea, hiponatremia e hiperkaliemia.

Vasodilatacién arterial
periférica
| .
Aumento de permeabilidad
Hipovolemia efectiva VEGF
L
Mecanismos neurchormonales SRAA
y aumento de ADH

|

Retencion de Na y H20.
Aumento del gasto cardiaco

Paso de liquido al tercer espacio

Figura 1. Fisiopatologia de la hiperestimulacion ovarica.

El aumento de la permeabilidad capilar
se debe a la liberacion de varias sustancias
vasoactivas a la circulacién sistémica. El
principal agente es el factor de crecimiento
endotelial vascular (VEGF) de origen folicu-
lar, aunque también se han implicado otros
factores: IL-6, cascada de renina-angioten-
sina, prostaglandinas, sistema de quinina-
calicreina, estradiol...?
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Estos mediadores se liberan tras la
luteinizacién masiva de los foliculos pro-
vocada por la hormona coriénica gonado-
trofica (hCG)

El VEGF folicular tiene tres acciones
principales que favorecen el aumento de la
permeabilidad capilar?:

1. Es un potente promotor de neoan-

giogénesis.
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2. Altera la funcionalidad e integridad
de la pared vascular.

3. Altera las uniones intercelulares in-
duciendo cambios en las fibras de
actina.

FACTORES DE RIESGO

Todas las mujeres sometidas a un trata-
miento de fertilidad tienen riesgo de sufrir
una hiperestimulacién ovérica*®. Sin em-
bargo hay unas mas susceptibles que otras,
por lo que el conocimiento de los factores
de riesgo es til para su prevenciéon. Los
factores de riesgo mas comunes son:

—Edad joven (menos de 30 afos): res-
ponden mas a las gonadotropinas ya
que tienen mayor densidad de recep-
tores y mas nimero de foliculos sus-
ceptibles de responder a éstas.

—Bajo peso corporal: algunos autores
encontraron una incidencia mayor de
SHO en pacientes con bajo indice de
masa corporal, aunque posteriormen-
te otros no han hallado los mismos
resultados.

—Sindrome de ovario poliquistico
(SOP): el hiperandrogenismo, el hipe-
rinsulinismo y el cociente LH/FSH> 2
son condiciones que predisponen a la
respuesta exagerada y a la aparicién
del cuadro.

—Imagen ovérica en la ecografia: “ova-
rios en collar”.

Niveles elevados de concentracion de
estradiol inmediatamente antes de la
administracién de la hCG o incremen-
tos bruscos de los niveles previos a
administrar la misma. Los valores de
riesgo no estan claramente estableci-
dos, pero se puede considerar que el
riesgo estd muy aumentado con nive-
les de estradiol > 2.500 pg/ml.

—Formacién de un nimero elevado de
foliculos de tamafo intermedio (10-14
mm).

— Instauracion del embarazo y mayor
riesgo si éste es multiple.

— Mujeres que han desarrollado otras hi-
perestimulaciones en ciclos previos.

—Uso de hCG como soporte de fase
lidtea en lugar de progesterona.
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— Alérgicas: la fisiopatologia es similar
por la respuesta inflamatoria que se
produce en ambos cuadros (libera-
cién de citoquinas e inmunomodula-
dores). En un estudio se observé un
aumento significativo de la incidencia
en las alérgicas respecto al grupo con-
trol (50 vs 21%), sin embargo son pre-
cisos mas estudios.

- Pico endégeno de LH: la hiperestimu-
lacién grave muy raramente se puede
producir tras el pico endégeno de
LH por un desarrollo espontaneo o
farmacolégico de multiples foliculos,
atn sin administrar la hCG. Se han
descrito casos en mujeres con ovario
poliquistico o hipotiroidismo.

CARACTERISTICAS CLINICASS”

La sintomatologia inicial se manifiesta
entre los 3 y 10 dias siguientes a la adminis-
tracién de la hCG pudiendo empeorar de
forma rapida en caso de embarazo, debida
a la produccién endégena de 3-hCG por el
trofoblasto. En caso de embarazo el cuadro
persiste hasta que descienden los titulos
de 3-hCG a los 60-70 dias de gestaciéon. Por
lo tanto puede ser qtil la division del cua-
dro segiin el momento de aparicién en:

— SHO temprano: Ocurre en los nueve
dias posteriores a la administracion
de la hCG. Es autolimitado (si no hay
gestacion) y de menor severidad.

— SHO tardio: Inicio a partir del 102 dia
de administracién de la hCG. Su causa
es la secrecion endogena de beta hCG
producida por una gestacion incipien-
te. Es un cuadro, en general, mas seve-
ro y prolongado en el tiempo.

Las manifestaciones leves del SHO son
relativamente comunes e incluyen: discon-
fort abdominal bajo transitorio, nauseas,
vomitos y/o diarrea, distensién abdominal.

Existe enfermedad grave cuando el do-
lor se acompaifia de uno o mas de los si-
guientes signos:

- Ganancia rapida de peso.
— Ascitis a tension.

— Inestabilidad hemodinamica (hipoten-
sién ortostatica, taquicardia...).

- Dificultad respiratoria (taquipnea).
- Oliguria progresiva.
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— Alteraciones de las pruebas de labo-
ratorio.

Las complicaciones vitales que pueden
darse son:

- Fracaso renal agudo.
— Hemorragia por rotura ovarica.

- Sindrome de distress respiratorio del
adulto (SDRA).

— Tromboembolismo.

MANEJO DIAGNOSTICO-
TERAPEUTICO®”

Junto con la clinica, que es la base del
diagnéstico, la confirmacién exige la rea-
lizaciébn de una ecografia pélvica (Fig. 2)
para valorar el tamafio de los ovarios y la
ascitis, ademas en algunos casos se pue-
den necesitar otras pruebas complementa-
rias que ayuden a estadiar la gravedad del
proceso y a controlar su evolucion.

Figura 2. Ecografia de la hiperestimulacion ovérica.

Manejo ambulatorio

Las pacientes con manifestaciones
leves del SHO pueden ser manejadas de
forma ambulatoria. El tratamiento normal-
mente requiere solo analgésicos orales y
asesoramiento sobre los signos y sintomas
de progresioén de la enfermedad (Tabla 1).
Es mejor evitar las relaciones sexuales ya
que pueden ser dolorosas y pueden incre-
mentar el riesgo de rotura ovarica.

El tratamiento del empeoramiento del
SHO tipicamente requiere antieméticos y
analgésicos més potentes. La mayoria de
las pacientes todavia se pueden manejar y
monitorizar con efectividad de forma am-
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bulatoria pero requieren una evaluacién
mas cuidadosa que incluya:

— Frecuentes exdmenes fisicos y ecografi-
cos (para detectar ascitis progresiva).

— Medicion diaria del peso.

— Determinaciones de laboratorio se-

riadas del hematocrito, electrolitos y
creatinina sérica.

Las recomendaciones para el manejo
ambulatorio del SHO persistente o que em-
peora incluyen:

—El aporte de liquido oral se deberia
mantener a no menos de 1 litro al dia;
cualquiera de las bebidas suplemen-

An. Sist. Sanit. Navar. 2009, Vol. 32, Suplemento 1



SINDROME DE HIPERESTIMULACION OVARICA

tadas con electrolitos disponibles co- — El peso se debe registrar de forma dia-
mercialmente es preferible a las otras ria, asi como la frecuencia y/o volu-
bebidas. men de la orina. La ganancia de peso
- Se debe evitar la actividad fisica in- de =1 kg al dia o la disminuci6n de la
tensa ya que el riesgo de torsion frecuencia urinaria deberian promo-
ovarica aumente cuando los ovarios ver la repeticion del examen fisico,
estan significativamente agrandados. ecografia y la evaluacion de pruebas
Se debe mantener una leve actividad de laboratorio que incluyan hemato-
fisica en la medida de lo posible. No crito, electrolitos y creatinina sérica.
es recomendable el reposo estricto en - Las pacientes embarazadas con SHO
cama y puede incrementar el riesgo deberian se monitorizadas muy de
de tromboembolismo. cerca debido al riesgo de progresién

Tabla 1. Estadiaje’

de la enfermedad

Grado

Sintomas

SHO leve
Grado I

Distension abdominal
Dolor abdominal leve
Tamano ovarico habitualmente menor de 8 cm.*

SHO moderado
Grado Il

Dolor abdominal moderado

Nauseas, vomitos y/o diarrea

Evidencia ecografica de ascitis

Tamano ovarico habitualmente de 8-12 cm.*

SHO grave
Grado III

Ascitis clinica, frecuentemente con hidrotdérax

Oliguria con aumento de la creatinina

Hemoconcentracion (Hto. > 45% o incremento de > 30%, respecto al valor previo)
Hiponatremia

Trastornos de la coagulacion

Trastornos de la funcion hepatica (apreciables en el 25-40% de los casos)
Tamaio ovarico habitualmente mayor de 12 cm.*

SHO critico

Ascitis a tension o hidrotérax severo
Hematocrito >55%

Leucocitosis > 25.000/ml

Fallo renal. Creatinina >1,6mg/dl.

Accidente tromboembdlico

Sindrome de distress respiratorio del adulto

* El tamafio ovarico puede no estar relacionado con la severidad del SHO en los casos de reproduccién asistida
debido al efecto de la aspiracion folicular.

Hospitalizacién

Dado el espectro y severidad de sinto-

—Dolor abdominal severo o signos de
irritacién peritoneal.

mas, asi como el potencial de complica- - Nauseas intratables y vomitos que im-
ciones, las mujeres con SHO grave deben piden la ingesta de comidas y liquidos
ser hospitalizadas para una monitorizacion adecuados.

més cuidadosa y un tratamiento mas agre- - Oliguria severa o anuria.

sivo.

Ningan sintoma o signo es una indica-
cion absoluta, pero se deberia considerar

— Ascitis a tension.
- Disnea o taquipnea.

la hospitalizaciéon cuando estd presente - Hipotensién (en relacién a la basal),
uno o mas de los siguientes hallazgos’. mareo o sincope.
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— Desequilibrio electrolitico severo (hi-
ponatremia, hiperkaliemia).

— Hemoconcentracion.

— Pruebas de funcién hepaticas anorma-
les.

Los hallazgos de laboratorio en las mu-
jeres con SHO grave incluyen:
— Hemoconcentracion

>45%).

- Leucocitosis (recuento > 15.000).

- Desequilibrio electrolitico (hiponatre-
mia: sodio < 135 mEq/L; hiperkaliemia:
potasio > 5.0 mEq/L).

- Enzimas hepaticos elevados.

— Disminucion del aclaramiento de crea-
tinina (creatinina sérica >1,2; aclara-
miento de creatinina <50 ml/min).

Las recomendaciones para la evalua-
cién y monitorizacién de las pacientes hos-
pitalizadas con SHO incluyen examen de:

- Signos vitales (cada 2-8 horas).

- Peso (registro diario).

—Examen fisico completo (diario, evi-
tando el examen bimanual del los
ovarios debido al riesgo de rotura
ovarica).

— Circunferencia abdominal (a la altura
del ombligo, registrada a diario).

(hematocrito

— Monitorizacién de la entrada y salida
de liquidos (diario, o mas a menudo si
es necesario).

—Examen ecogréfico (ascitis, tamafio
ovarico), repetido segiin sea necesa-
rio para guiar el manejo o la paracen-
tesis.

— Radiografia de térax y ecocardiografia
(cuando se sospecha derrame pleural
o pericardico), repetido segin sea ne-
cesario.

— Pulsioximetria (para las pacientes con
sintomas de compromiso pulmonar)

— Recuento hematico completo (diario,
o mas a menudo segin sea necesario
para guiar el manejo de fluidos).

— Electrolitos (diario).

— Creatinina sérica o aclaramiento de
creatinina, peso especifico de la ori-
na, repetido segiin sea necesario.

—Enzimas hepéticas, repetidas segin
sea necesario.
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Es esencial la cuidadosa y frecuente ree-
valuacién de la paciente hospitalizada con
SHO severo. La queja de aumento del dolor
y de la distension abdominal obliga a una
atencién inmediata, teniendo en mente que
el dolor y la ascitis facilmente pueden en-
mascarar la rotura ovérica y la hemorragia
intra-abdominal aguda. Las evaluaciones
clinicas y de laboratorio seriadas aportan
los medios para monitorizar la progresiéon
de la enfermedad, para juzgar la respuesta
al tratamiento y para reconocer la eviden-
cia de la resolucion.

Manejo de los fluidos

Las pacientes hospitalizadas requieren
manejo con fluidos intravenosos (Fig. 3)
para contrarrestar el incremento de la per-
meabilidad vascular que acompaia al SHO
severo. Las guias para el manejo de fluidos
para las pacientes hospitalizadas con en-
fermedad severa incluyen las siguientes:

— La monitorizacién estricta del apor-
te de liquidos y emision de orina es
esencial hasta que mejoran los sinto-
mas o comienza la diuresis.

FLUIDOTERAPIA

1 LITRO DE SUERO FISIOLOGICO
0,9% en una hora
{no emplear RL por el descenso del sodio)

EN 1 HORA
DIURESIS >50ML
.5

DIURESIS <50ML
L x4

Glucosalino 5% a 125-150 mi/h
Diuresis y hematocrito / 4h

Hiperosmolar 200ml al 26% de
albamina en 4h. (50 gf de alb.)
Control del Hto. Egf1h

c Hto. 36-38% : /
5
Furosemida 20 mg

Figura 3. Tratamiento: fluidoterapia.

- La ingesta oral de liquidos deberia es-
tar registrada cuidadosamente y limi-
tada a las cantidades necesarias para
el confort de la paciente.

—Es conveniente hidratar adecuada-
mente a la paciente mediante un tra-
tamiento inicial con 1 litro de suero
salino intravenoso administrado en
una hora. Se evaluara la diuresis en la
hora siguiente y se definira la pauta a
seguir en funcion de ella (normal >50
ml/h), con determinacién de la excre-
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cion urinaria y del hematocrito cada
4 horas.

Si se restablece la diuresis se conti-
nuard con sueroterapia, en los vola-
menes necesarios para mantener una
produccién adecuada de orina (>20-30
ml/h) y para revertir la hemoconcen-
tracion. Es preferible la dextrosa al 5%
en suero salino normal a la solucién
de Ringer lactato, dada la tendencia a
al hiponatremia. La correccién de la
hipovolemia, hipotension y oliguria
tiene la maxima prioridad, atin acep-
tando que la administraciéon de flui-
dos puede contribuir al acimulo de
la ascitis.

- Si no existe respuesta al bolo de sue-
ro salino inicial se debe pautar un
régimen hiperosmolar: el expansor
del plasma mas usado es la albami-
na, aunque pueden ser usados otros
(p.€j. hidroxietilalmidén 6%, manitol,
plasma fresco congelado). El dextra-
no se ha asociado con el desarrollo
de SDRA por lo que es mejor que sea
evitado. La pauta mas habitual es al-
bamina IV (al 25%) en dosis de 50-100
g, con perfusién lenta en unas 4 horas
y repetida a intervalos de 4 a 12 horas
segiln sea necesario®.

— Se pueden considerar el tratamiento
con diuréticos (p.ej. furosemida, 20
mg [V) pero no antes de que se haya
restaurado el volumen vascular de
forma adecuada (hematocrito <38%),
ya que el uso prematuro o exagerado
de diuréticos puede agravar la hipo-
volemia y la hemoconcentracién, in-
crementando por lo tanto el riesgo de
tromboembolia.

— Cuando el sindrome se esta resolvien-
do, lo que se anuncia por la mejoria
de los sintomas y la aparicién de una
diuresis eficiente, la administracion
de liquidos intravenosos deberia res-
tringirse rapidamente e incrementar-
se el aporte oral de fluidos.

—La hiperkaliemia estd asociada con
riesgo de arritmias cardiacas. Hay
que tener precaucién con la admi-
nistracién de sustancias que movili-
zan el potasio intracelular (insulina
y glucosa, bicarbonato). Las manifes-
taciones electrocardiograficas de la
hiperkaliemia (intervalos PR y QRS
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prolongados, depresién del segmento
ST, ondas T altas y picudas) indican la
necesidad de tratamiento inmediato
con gluconato calcico.

Paracentesis

La paracentesis guiada por ecografia pue-
de estar indicada para las pacientes con:

— Ascitis que causa dolor.

— Funcién pulmonar comprometida (p. €j.
taquipnea, hipoxia, hidrotérax).

— Oliguria/anuria que no mejora con el
manejo de fluidos apropiado.

Se puede usar la via transvaginal o
abdominal, bajo control ecogréfico cuida-
doso. El volumen 6ptimo de liquido que
debe ser extraido en una sola sesién y
el intervalo de tiempo en que se realiza,
no esta bien establecido. No obstante, es
prudente extraer liquido a un ritmo de-
liberado hasta que se consigue el efecto
deseado, mientras que se monitoriza cui-
dadosamente la respuesta de la paciente.
Pueden ser requeridas paracentesis repe-
tidas para mantener la funcién renal y pul-
monar adecuadas.

La ascitis severa puede estar asociada
con hidrotérax, mas frecuentemente en el
lado derecho, producto de la transferencia
del liquido abdominal al térax a través del
conducto toracico. La paracentesis nor-
malmente sera efectiva en la resolucién del
hidrotérax y la toracocentesis debe estar
reservada para los casos con derrames bi-
laterales o severos que persisten.

Manejo de las complicaciones

- Fallo renal: cuando todas las medidas
usadas hayan fracasado, la perfusién
de dopamina mejora significativa-
mente la funcién renal (0,18 mg/kg/h).
Puede ser necesario la monitorizacién
de la presién venosa central o la pre-
sion de enclavamiento en capilares
pulmonares e incluso la dialisis a cor-
to plazo.

— Complicaciones tromboembodlicas: la
incidencia de trombosis se sitta entre
0,7 y 10% en las formas severas, por
lo que estan justificadas las medidas
profilacticas. Se recomienda el uso de
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medias largas de compresién venosa y
se debe considerar seriamente la pro-
filaxis con heparina (5.000 UI SC cada
12 horas). El uso de un dispositivo de
compresion neumaética intermitente es
prudente cuando los sintomas impiden
la deambulacién y confinan a la pacien-
te en la cama. Los signos y sintomas
sugestivos de tromboembolismo exi-
gen la realizacién precoz de medidas
diagnésticas adicionales (valoraciéon
de gases en sangre arterial, scanner de
ventilacién perfusién) y anticoagula-
cion terapéutica cuando el diagnéstico
se confirma o hay una alta sospecha.

SDRA: el cuidado pulmonar intensivo
puede incluir la suplementacién con
oxigeno, la toracocentesis y, cuando
las medidas mas conservadoras fa-
llan, la ventilacién asistida.

Ruptura de quistes ovaricos: el des-
censo del hematocrito, sin regresion
de otros signos de SHO, es indicador
importante de hemorragia intraperi-
toneal. La cirugia debe ser conserva-
dora al méaximo.

Torsién anexial: se produce en casos
de SHO leve cuando los quistes son
pequeiios. Es dificil distinguir entre
una torsion y la sensibilidad abdomi-
nal asociada a los ovarios estimula-
dos. La aparicién repentina de dolor
junto a la existencia de un didmetro de
ovario relativamente pequeiio ayudan
al diagnéstico. El Doppler para valo-
rar la interrupcion del flujo ovarico es
de gran ayuda. La torsién ovarica se
produce en el 26% de las mujeres que
quedan gestantes y en el 2,3% de las
no gestantes.

Aparicién de infecciones: (mayorita-
riamente urinarias o respiratorias) ya
que en estas pacientes encontramos
cierto nivel de inmunodepresiéon por
descenso de inmunoglobulinas (in-
cluyendo Ig G e Ig A), aumentando asi
la probabilidad de sufrir infecciones
nosocomiales. Precisaran tratamiento
antibiotico especifico.

La disfuncién hepatica también es fre-
cuente en estas pacientes, su etiolo-
gia es desconocida y no hay un trata-
miento especifico, sino que cura con
la mejoria general del proceso.

PREVENCION

Las claves para la prevencion del SHO
son la experiencia con la terapia de induc-
cion de la ovulacién y el reconocimiento
de los factores de riesgo para el SHO. Los
regimenes de inducciéon de la ovulacion
deberian ser altamente individualizados,
monitorizados cuidadosamente y usando
dosis y duracién minimas del tratamiento
con gonadotropinas para conseguir la meta
terapéutica®™,

Hay que tener precaucién cuando esta
presente cualquier de los siguientes indica-
dores de riesgo incrementado de SHO:

- Elevacion rapida de los niveles de E2.

— Concentracién de E2 mayor de 2.500
pg/ml.

— Aparicién de un gran nimero de fo-
liculos de tamafo intermedio (10-14
mm).

Existen distintas medidas para tratar de

disminuir la incidencia de SHO'!%:

1. Cancelacion del ciclo y supresiéon
de la administracién de HCG: es la
forma més eficaz de evitar el sindro-
me de hiperestimulacion ovérica
(los limites para administrar la hCG
no estan claramente establecidos
pero se pueden situar en niveles
de estradiol > 4.000 pg/ml o >2.000
pg/ml, con mas de 15 foliculos cada
uno de ellos mayor de 12mm).

2. Disminuir la dosis de hCG a 5.000,
en vez de las 10.000 Ul que se em-
plean de forma rutinaria.

3. Criopreservacion de embriones y
su uso en otro ciclo: no se evita la
hiperestimulaciéon precoz, pero si
la tardia.

4. Apoyo de fase litea con progeste-
rona, no hCG.

5. Maduracién final con un bolo de
agonistas: alternativa til para las
pacientes tratadas previamente
con antagonistas.

6. Administracion profilactica de alba-
mina al 20% o hidroxietilalmind6n
6%: la albimina no ha demostrado
su utilidad, ademas no esta exenta
de riesgos ya que puede producir
reacciones febriles, nauseas, vo-
mitos y reacciones anafilacticas.
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10.

Ademas puede transmitir virus y
priones por ser de origen biol4gi-
co. El hidroxietilalmidén 6% es méas
barato, y seguro para la prevencion
y tratamiento del sindrome. Tam-
poco esta claro el momento exacto
de la administracién ni si se debie-
ra repetir la misma para evitar los
cuadros tardios.

Administracién profilactica de cor-
ticoides: su uso también es contro-
vertido. Te6ricamente podrian ser
atiles por su efecto antiinflamato-
rio.

Agonistas dopaminérgicos!!: conti-
naan en investigacién. Acttan inac-
tivando el receptor-2 del VEGF, con
lo que inhibirian el proceso fisiopa-
tologico.

Coasting: administrar gonadotropi-
nas y administrar agonistas GnRH
de forma discontinua mientras se
realizan controles por ecografia
y analitica, hasta que el estradiol
baje a cifras de seguridad. Es un
método muy empleado aunque
ain son precisos mas estudios
para comprobar su utilidad real.
Parece que aunque diariamente
se pierdan foliculos y la calidad de
los ovocitos sea menor, la espera
de entre 2-6 dias no disminuye la
tasa de embarazos.

Aspiracién folicular temprana uni-
lateral (a las 10-12h de la hCG); su
utilidad no se ha demostrado. Sin
embargo, la puncién y aspiracion
meticulosa de todos los foliculos
estimulados cuando se hace recu-
peracidon ovocitaria, podria inter-
ferir en los mecanismos desenca-
denantes y mediadores del SHO
disminuyendo su aparicién.
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