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Nuestro entendimiento de la fisiología de la ovulación 
continúa en progreso y desde la primera descripción de una 
inducción exitosa por Gemzell et al (1), muchos avances en 
el tratamiento han sido hechos. Estos tratamientos son 
ampliamente practicados en muchos países del mundo hoy 
en día. Varias sustancias farmacológicas como el citrato de 
clomifeno (CC), gonadotrofina menopáusica humana 
(HMG), hormona folículo estimulante purificada (FSH) y 
hormonas análogas de liberación gonadotrófica (GnRha) 
han sido usadas solas o en combinación con una u otra para 
inducir en grados diversos la estimulación ovárica. Las 
complicaciones médicas son un aspecto importante cuando 
se trabaja con inducción de la ovulación o en fertilización 
y transferencia de embriones (FIVET), transferencia 
intrafalopio de gametos (GIFT) y transferencia intrafalopio 
de zigotos (ZIFT). El síndrome de hiperestimulación ovárica 
(SHO) es la principal complicación asociada con estos 
tratamientos. 

Definición 

El SHO está representado por una gran variedad de 
manifestaciones clínicas y de laboratorio inducido por la 
administración exógena de sustancias usadas para esti-
mular el crecimiento folicular y la ovulación. Está carac-
terizado por un agrandamiento ovárico bilateral, irritación 
peritoneal con ascitis y algunas veces por hemocon-
centración, desequilibrio electrolítico, oliguria, derrame 
pleural y/o pericárdico e hipercoagulabilidad. 

Incidencia 

Una amplia variación ha sido reportada en la ocurren-
cia de varias categorías de SHO. La incidencia varía 
respectivamente entre 8 y 23% (2), 1 y 6% (3-5) y 0,1 y 
4% (3-9) para SHO leve, moderado y severo. 

La alta incidencia ha sido asociada con tratamientos 
con gonadotrofinas ( 10-12) La inducción de la ovulación 
con CC y GnRha se ha visto menos relacionada al SHO 
y la forma severa es rara (13-17). El empleo de GnRha 
con una combinación de agentes estimulantes fue capaz 
de reducir la incidencia de SHO. Sin embargo el uso 
rutinario de GnRha en la mayoría de los programas de 
fertilización asistida no· confirman esta teoría y por el 
contrario, su uso, paradójicamente incrementa la ocu-
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rrencia (7, 18-19). El uso de FSH pura no altera la 
incidencia de SHO. El SHO 50% (21-22), y su severidad 
ha sido previamente reportada que aumenta con la ocu-
rrencia de embarazos múltiples (11, 23-24). Estos hallaz-
gos no son confirmados por otros estudios. 

Clasificación 

Muchas clasificaciones han sido diseñadas con la 
evolución de las técnicas de reproducción asistida, la 
primera fue propuesta por Rabau et al (25), sin embargo, 
adaptaciones de esta clasificación fueron realizadas por 
la OMS en 1973 (26), por Schenker et al en 1978 (2) y por 
Golan et al en 1989 (27). Recientemente, Navot et al (28) 
propusieron adicionar una nueva categoría a la forma 
severa, que incluye las complicaciones que amenazan la 
vida en forma extrema "SHO crítico". Originalmente, el 
SHO presenta seis grados divididos en tres categorías 
clínicas, como se describen a continuación. 

Grados 1 y 2 (Hiperestimulación Leve) 

En el grado 1, existe una hiperestimulación bioquímica 
o niveles de estrógenos urinarios mayores de 150 m/24 
horas o niveles de estradiol plasmático superiores a 200 pg/ 
ml y pregnanediol urinario superior a 10 mg/24 horas. En el 
grado 2, existen síntomas clínicos tales como molestia 
abdominal, tensión :y dolor y el agrandamiento ovárico no 
es superior a 5 cm de diámetro. Es difícil evaluar la 
incidencia de esta forrna de SHO debido a la menor impor-
tancia de los hallazgos clínicos. Aunque la hiperestimulación 
leve está incluida en la clasificación del SHO, nosotros 
pensamos que esta forma tiene un valor clínico limitado y 
puede existir en algún grado en todas las pacientes tratadas 
con HMG/gonadotrofina coriónica humana (HCG) para 
inducción de la ovulación o para FIVET. 

Grados 3 y 4 (Hiperestimulación Moderada) 

En los grados 3 y 4 hay un incremento en la molestia 
abdominal acompañado por síntomas gastrointestinales 
tales como náusea, vómito y diarrea. Alguna ganancia de 
peso es observada, así como un marcado agrandamiento 
ovárico (hasta 12 cm) . El SHO moderado representa 
menos del 6% de los casos. 

Grados 5 y 6 (Hiperestimulación Severa) 
1 

Los grados 5 y 6 son las formas severas del SHO. Ellos 
son caracterizados por la presencia de ascitis y algunas 
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veces derrame pleural y pericárdico, desequilibrio 
electrolítico, hipovolemia y oliguria. Un marcado incre-
mento en los síntomas clínicos, comparado con la forma 
moderada está presente. Disnea, hemoconcentración, 
incremento de la viscosidad sanguínea y fenómenos 
tromboembólicos pueden ser observados (2-13-19) . El 
diámetro ovárico usualmente es superior a 12 cm. Estos 
grados representan menos del 2% de todos los casos de 
SHO (2). En esta categoría Navot et al (28) han definido 
una entidad clínica adicional "SHO crítico". Esta clase 
incluye los aspectos clínicos más graves del SHO, tales 
como ascitis severa, síndrome de distress respiratorio 
agudo (SDRA), signos de falla renal, leucocitosis severa 
(> 25.000) y fenómenos tromboembólicos. Esta entidad 
ha sido recientemente reportada con una incidencia de 
0,008% de todos los casos de SHO (19). 

Aspectos clínicos 
Los hallazgos clínicos del SHO aparecen de 3 a 10 

días después de la ovulación o de la administráción de 
HCG. Ellos son la manifestación de una combinación del 
agrandamiento ovárico y otras reacciones adversas, de 
acuerdo a la severidad de la presentación. Un marcado 
agravamiento puede ser observado si ocurre la implanta-
ción. En tales casos los síntomas pueden persistir hasta 
las 12 semanas de embarazo. En ausencia de concepción, 
una resolución relativamente rápida de los síntomas es 
observada (2 a 7 días). Recientemente, Dahl et al (5) 
di stinguen dos entidades clínicas del SHO de acuerdo al 
tiempo de aparición de los síntomas. El SHO temprano y 
tardío ocurren respectivamente 3 a 10 días y 12 a 17 días 
posterior a la administración de la HCG. Aunque los 
síntomas clínicos son similares, los autores atribuyen un 
factor de riesgo diferente a cada entidad, con un papel 
preponderante del embarazo en la aparición del SHO 
tardío. En pacientes con SHO se debe tener cuidado en lo 
relacionado a embarazos múltiples y/o ectópicos, los 
cuales son relativamente frecuentes en ciclos en los que 
se produce la hiperestimulación. (11-21-29-30). Otras 
complicaciones ginecológicas deben ser tenidas en cuen-
ta. Con el SHO leve, pueden estar presentes quistes lúteos 
múltiples bilaterales pudiendo llevar a una hemorragia 
intraperitoneal en caso de una ruptura y, excepcional-
mente a una torsión anexial. Con el SHO moderado, los 
quistes ováricos son más grandes y pueden tomar hasta · 
30 días para resolverse (2-31). Con el SHO severo, una 
variedad de signos y síntomas complicados con hallazgos 
de laboratorio pueden estar presentes. En estos casos 
algunas muertes han sido reportadas (3-32) . 

Complicaciones 
Ascitis a tensión 
El grado de severidad del SHO podría determinarse de 

acuerdo con la extensión de la ascitis a tensión, la cual de 
acuerdo a su severidad puede llevar a hipovolemia u 
oliguria. Problemas de circulación sanguínea y respirato-
rios asociados a incrementos de la presión intraabdominal, 
se asocian con SHO severo. El derrame pleural puede 
también estar asociado con ascitis a tensión. 
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Alteraciones Hematológicas 
Las alteraciones hematológicas de la hiperesti-

mulación severa son caracterizadas por hipovolemia y 
hemoconcentración. Esas complicaciones son represen-
tadas por un incremento en el porcentaje del hematocrito 
y pueden estar asociadas con un aumento variable de la 
viscosidad sanguínea. Philips et al (35) han reportado 
algunas alteraciones en los parámetros de la coagulación, 
tales como aumento de los ni veles del factor V, plaquetas, 
fibrinógeno, protofibrinolisina y en la producción de 
tromboplastina. Sin embargo, Schenker y Weinstein (2) 
no confirmaron estos hallazgos en .pacientes con 
hemoconcentración . 

Algunos casos de trombosis venosa profunda y trom-
bosis venosa braquial han sido descritos ( 19-36-38). La 
ocurrencia de fenómenos tromboembólicos (trombosis 
venosa profunda) en la ausencia de hemoconcentración y 
en la presencia de bajos niveles de antitrombina III 
también han sido documentados (39). Estos hallazgos 
apoyan la hipótesis del posible papel que juegan los altos 
niveles de estradiol (E2) y progesterona en la etiología de 
la trombosis venosa profunda asociada con el SHO. Otro 
reporte ( 40) describe un caso de accidente vascular 
cerebral isquémico asociado con una forma severa de 
SHO. Recientemente dos casos de trombosis venosa de la 
vena subclavia después de un SHO han sido reportados· 
(41), resaltando la importancia del control hematológico 
en el seguimiento de este síndrome. 

Alteraciones Renales 
La insuficiencia renal aguda (IRA) es una de las más 

serias complicaciones del SHO severo. Está asociada con 
deficiente perfusión renal, probablemente relacionada a 
la hipocalcemia. Además factores tóxicos, tales como el 
uso de la indometacina como un inhibidor de la síntesis 
de las prostaglandinas en la prevención de la formación 
de un tercer espacio, podría también estar implicado en 
la patogénesis de la IRA (42-43) . Las manifestaciones 
clínicas de la IRA son oliguria, desequilibrio electrolítico, 
azotemia e hiponatremia dilucional asociada con una 
hipersecreción de hormona antidiurética (ADH) (43). La 
correcc;ión de la hipovolemia podría restaurar la perfu-
sión renal y el flujo urinario. De hecho, un aumento en la 
producción urinaria indica el comienzo de la recupera-
ción de un SHO. 

Alteraciones Hepáticas 
Signos de falla hepática han sido reportados durante 

las formas severas del SHO con y sin concepción (43-46). 
El daño hepatocelular y la colestasia han sido relaciona-
dos con niveles elevados de E2 y también como un signo 
de hepatotoxicidad probablemente inducido por la admi-
nistración de indometacina (47) . 

Alteraciones Pulmonares 
Las manifestaciones pulmonares de la forma severa del 

SHO incluyen derrame pleural asociado con vasoconstricción 
e incremento de la permeabilidad capilar, probablemente 
inducido por prostaglandinas. Estos hallazgos clínicos pre-
sentan en general un resultado relativamente benigno con 
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manejo conservador. En algunos casos, sin embargo, sín-
drome de distress respiratorio agudo del adulto (SDRA) 
puede estar presente (19-48). La hipoxemia severa asociada 
con SDRA puede llevar a paro cardiorespiratorio, empeo-
rando el pronóstico del SHO. 

Patogénesis 
Poco se conoce acerca de la patogénesis del SHO. 

Entre los mecanismos probables estaría un incremento en 
la permeabilidad capilar (2-49), probablemente relacio-
nado con un aumento de la angiogénesis (50). Este 
fenómeno desempeña un papel importante en las mani-
festaciones clínicas: agrandamiento de los ovarios aso-
ciado con un incremento en la permeabilidad capilar 
ovárica, edema estroma! intenso, ascitis y derrame pleural. 
Sin embargo, no se ha podido demostrar claramente que 
la ascitis se origine desde los ovarios (51). Principalmen-
te dos sistemas se han visto comprometidos en el proceso, 
el sistema de las prostaglandinas y el de la renina-
angiotensina (3). Esto da como resultado un paso rápido 
de líquido desde el espacio intravascular hacia un tercer 
espacio. Igualmente la hipovolemia, el aumento de la 
viscosidad y el tromboembolismo son consecuencia del 
aumento de la permeabilidad capilar con pérdida impor-
tante de líquido. El aumento de la reabsorción de agua y 
sal en el tú bulo proximal renal, (52) así como la disminu-
ción en el intercambio de iones de hidrógeno y potasio en 
el túbulo distal producen oliguria, azotemia, hipercal-
cemia y acidosis metabólica. 

El papel de las prostaglandinas (53) como la "sustan-
cia activa" induciendo el fenómeno de retención de 
líquidos fue basado en la eficacia de los inhibidores de la 
síntesis de las prostaglandinas en la prevención de la 
ascitis, derrame pleural e hipovolemia. Esta teoría no fue 
confirmada por Balasch et al (54) quienes encontraron 
que la principal causa de la retención de líquidos es 
debida al incremento de la excreción urinaria de las 
prostaglandinas, antagonizando las alteraciones renales. 
Por otra parte, los estrógenos también han sido implica-
dos en la patogenia del movimiento de fluidos. Soportan-
do esta hipótesis, un incremento en la permeabilidad 
capilar ovárica y uterina han sido observadas en modelos 
de ratas (55). Sin embargo, este hallazgo no pudo ser 
confirmado con la administración de altas dosis de 
estrógenos a conejas (3). La extraperitonización de los 
ovarios y el hecho de que el SHO no puede reproducirse 
en machos, lleva a la suposición de que existe un media-
dor de origen ovárico, estimulado por los altos niveles 
estrogénicos directamente comprometido en los trastor-
nos de la permeabilidad. 

El sistema renina-angiotensina podría jugar un papel 
mayor en la angiogénesis y en el incremento de la 
permeabilidad capilar (56-57). Haning et al (58) y Mon-
tea et al (59) han encontrado niveles de renina plasmática 
elevada en pacientes con SHO asociado a un incremento 
de la aldosterona y la ADH. Sin embargo, ellos conclu-
yen que estas modificaciones son secundarias a una 
excesiva secreción ovárica de una hormona desconocida 
que regula el fluido peritoneal. 
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La histamina también ha sido señalada como un 
posible mediador en la patogénesis del SHO (60-62) en 
modelos animales. Erlik et al (63) no pudieron demostrar 
ninguna diferencia en los niveles de histamina entre un 
grupo de conejas con SHO y un grupo control, conclu-
yendo que la histamina en sí no desempeña ningún papel 
en la patogénesis de este síndrome. En conclusión, ac-
tualmente, la patogénesis de este síndrome puede ser 
explicada por un incremento súbito de la permeabilidad 
capilar mediado por una (hiper) secreción de una sustan-
cia ovárica desconocida, que induce una activación de 
prostaglandinas, renina-angiotensina y sistema de la 
histamina, resultando en un paso de líquido desde el 
espacio intravascular a las cavidades peritoneal, pleural 
y pericárdica (tercer espacio). Los cambios hemodiná-
micos son debidos a una hipovolemia con descenso de la 
perfusión renal y de la excreción ( oliguria), hemocon-
centración, función hepática alterada, fenómenos 
tromboembólicos y con una última complicación, falla 
renal aguda con o sin SDRA. 

Tratamiento 
El tratamiento depende de la severidad del SHO. Las 

formas leves no requieren ninguna forma activa de tera-
pia, tan sólo la observación (medidas de peso corporal, 
perímetro abdominal y volumen urinario diariamente). 
Las formas moderadas requieren una observación más 
estricta, debido a que éstas pueden pasar fácilmente a la 
forma severa, particularmente si ocurre un embarazo. 
Las formas severas requieren de hospitalización con una 
valoración diaria de electrólitos y del balance hídrico. 

Basado en la teoría del papel de las prostaglandinas en 
el proceso de retención hídrica observado en las formas 
severas del SHO, Schenkeret et al (2) sugieren que la 
administración de un inhibidor de la síntesis de las 
prostaglandinas, tal como la indometacina podría tener 
un efecto beneficioso. Sin embargo estos resultados no 
son confirmados por otros, quienes fallaron en suprimir 
la ascitis en modelos animales tratados similarmente. 
Los riesgos teóricos de la indometacina en altas dosis 
contraindican el uso de estas sustancias durante el emba-
razo (65). También, Balasch et al (43) reportaron un caso 
de una paciente quien desarrolló una falla renal aguda 
con 2 días de administración de indometacina. 

Otros agentes farmacológicos, tales como los 
inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina 
(66) y antihistamínicos (67) han sido propuestos en casos 
severos de SHO; pero no existen estudios controlados 
acerca de su eficacia y efecto embriogénico en mujeres 
embarazadas y ellos podrían ser usados solamente en 
situaciones en que su uso sea justificado. 

El manejo ideal del SHO severo no ha sido completa-
mente definido. En imestra unidad, las pacientes son 
hospitalizadas, realizándose una evaluación diaria de 
peso y de la circunferencia abdominal, así como un 
balance hídrico estricto; una valoración de electrólitos 
plasmáticos y una ultrasonografía practicándose cada 
dos días. En ausencia de derrame pleural, desequilibrio 
electrolítico, oliguria y con un hematocrito < 45, los 
líquidos son restringidos a 1000 ml/24 h. Si dos reduccio-
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nes sucesivas en el tamaño ovárico son observadas, con 
una estabilización o disminución del peso y de la circun-
ferencia abdominal, las pacientes son dadas de alta. Si 
por el contrario, alteraciones clínicas tales como des-
equilibrio electrolítico con hemoconcentración y oliguria 
están presentes, una perfusión con expansores plasmáticos 
y reposición de electrólitos es mandataria. Nosotros 
usamos solución salina normal y albúmina humana para 
este propósito. En presencia de ascitis a tensión(> 2000 
ml) y signos de derrame pleural acompañado de disnea, 
una paracentesis abdominal (8-68) y excepcionalmente 
un drenaje pleural ofrecen resultados satisfactorios, es-
pecialmente en casos de SDRA (69). Los diuréticos están 
contraindicados por la reducción que existe en el com-
partimento intravascular, además se ha visto que son 
inefectivos para evacuar la acumulación de fluidos. (2-
63). Algunos autores prescriben diuréticos en asociación 
con. una perfusión de albúmina, alcanzando resultados 
satisfactorios, pero agregan que esta terapia debe ser 
evitada en casos de hemoconcentración e hipotensión. 

Un tratamiento profiláctico con anticoagulantes como 
heparina de bajo peso molecular, debe ser realizado en 
todos los casos de pacientes con SHO severo, aún en 
ausencia de transtornos de la coagulación o de fenóme-
nos tromboembólicos. 

Ferraretti et al (70) han administrado dopamina a pa-
cientes con SHO severo para incrementar el flujo sanguíneo 
renal y la filtración glomerular. Estos autores concluyen 
que el tratamieino con dopamina es una herramienta prome-
tedora en el manejo del SHO severo. Los procedimientos 
quirúrgicos deben ser evitados en casos de SHO. La sola 
indicación para cirugía es una sospecha de hemorragia 
intraperitoneal o una torsión anexial (71-72). 

Prevención de hiperestimulación ovárica 

La identificación de pacientes con riesgo de desarro-
llar SHO es el primer paso para la prevención. Para este 
propósito, varios criterios y medidas se han descrito. 

Estimulación Ovárica 
La estimulación de la ovulación en pacientes conside-

radas de riesgo (Síndrome de ovario poliquístico, o 
previos SHO) de desarrollar SHO debe ser extremada-
mente cuidadosa. El uso de bajas dosis de gonadotrofinas 
exógenas HMG o FSH o antiestrógenos (CC) por perío-
dos un poco más prolongados es recomendado (73). Un 
incremento en las dosis de gonadotrofinas no es conve-
niente aún en presencia de niveles de E2 persisten temen te 
bajos y con folículos pequeños. En estos casos es muy 
importante realizar un monitoreo estricto de la 
estimulación. 

Monitoreo de la Estimulación 
Las dos principales herramientas para el monitoreo de 

la ovulación son el E2 plasmático y la ecografía ovárica. 
Con base en la información obtenida, el médico puede 
diagnosticar el riesgo y tomar las medidas preventivas 
apropiadas. Es muy difícil establecer un límite de corte 
para los niveles de estradiol y los hallazgos ultrasono-
gráficos. El SHO ha sido observado con niveles de E2 de 
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menos de 1000 pg/ml (3). Muy sensible en la identifica-
ción de las pacientes de riesgo es la inclinación en 
aumento del nivel del E2 plasmático (3-12). Valores de 
más del doble en 2 días, deben ser mirados como un serio 
signo de alarma. En relación a los test de E2, nosotros 
consideramos que cuando los niveles exceden de 2000 y 
5000 pg/ml, para la inducción de ovulación y ciclos de 
FIV, respectivamente, un cierto número de medidas 
preventivas deben ser aplicadas. El monitoreo eco gráfico 
muestra un mejor valor predictivo que el E2 (10) en 
determinar las pacientes con riesgo de desarrollar el 
SHO. Sin embargo, no es suficiente para este propósito 
(12-20-74). 

Medidas Preventivas 

Gonadotrofina coriónica humana (HCG) 
El SHO es reconocido como una patología esencial-

mente dependiente de HCG tanto endógena como exógena 
(2). La frecuencia de SHO fue inferior en pacientes que 
recibieron de 1000 a 5000 UI de HCG cuando se comparó 
con pacientes que recibieron de 5000 a 15000 UI (3). El 
uso cuidadoso de la HCG es el método más utilizado 
como medida preventiva del SHO. 

Aspiración folicular 
La aspiración de los folículos guiada por ultrasono-

grafía, induce un descenso en los niveles hormonales, 
teniendo un efecto de protección en la ocurrencia del 
SHO (75-77). Sin embargo, este enfoque no ofrece una 
protección total y el SHO puede ocurrir (7 -78). Por otro 
lado, la criopreservación de embriones obtenidos des-
pués de las aspiración selectiva de folículos ha permitido 
que las transferencias se realicen en ciclos posteriores, 
con lo cual se pueden evitar los posibles riesgos de un 
SHO severo (79). 

Suspensión de la administración de gonadotrofina 
menopáusica humana (HMG) 

Esta suspensión se ha visto como otra opción en la 
prevención del SHO. La utilidad de diferir 1 a 8 días la 
administración de HCG después de la última inyección 
de HMG ha sido recientemente confirmado por Urman et 
al (80) . El principal objetivo es inducir un descenso en 
los niveles plasmáticos de E2 en pacientes de riesgo (E2 
>5400 pg/ml) y así permitir una completa maduración 
folicular . Este método ha permitido a los autores evitar la 
cancelación del ciclo, reduciendo drásticamente la inci-
dencia de SHO y permitiéndoles mantener su promedio 
de embarazos. Sin embargo, Schenker et al (3) reportan 
un bajo promedio de embarazos con este procedimiento . 

Continuación de lo.> análogos de GnRH. 
Salat-Baroux et al (81) y ·Forman et al (9) proponen 

descontinuar la administración de HMG, suspendiendo 
también la inyección de HCG y continuando con la 
administración de GnRHa como un método útil para 
prevenir el SHO. Estos autores han obtenido buenos 
resultados con este método en un grupo de pacientes de 
FIVET consideradas de riesgo de desarrollar una 
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hiperestimulación. No obstante, Wada et al (82) no 
encontraron ningún efecto benéfico con el reposo ovárico 
cuando los análogos de GnRH fueron continuados. 

Sustitución de la HCG por hormona luteinizante 
hipofisiaria humana purificada ( LH) o análogos de GnRH 

El uso de la HCG para producir la ovulación puede ser 
sustituido por la LH hipofisiaria humana purificada in-
yectada en forma repetida cada 24 horas, tratando así de 
imitar el pico normal de la LH (83). Itskovitz et al (84) 
y Empeire et al (85) han propuesto que en pacientes 
sometidas a estimulación ovárica sin análogos de GnRH, 
se puede sustituir la HCG por GnRHa para la prevención 
del SHO con buenos resultados. El pick de LH hipofisiario 
inducido por GnRHa o LH hipofisiaria humana purifica-
da, se ha visto que es más fisiológico que el pico inducido 
por la HCG, consecuente con esto se reduce el riesgo de 
hiperestimulación ovárica. 

Agentes farmacológicos 
La administración de glucocorticoides a pacientes de 

alto riesgo ha demostrado ser ineficaz en la prevención 
del SHO. Tan et al (86) no pudieron disminuir el SHO 
cuando usaron hidrocortisona y prednisolona durante 5 
días, comenzando el día de la aspiración de los óvulos. 

Recientemente Shohan et al (87) reportaron un efecto 
benéfico en la prevención del SHO severo cuando admi-
nistraron albúmina humana en el momento de la aspira-
ción folicular. 

Soporte de la fase lútea 
La administración de la HCG es conocida como un 

factor importante en el desarrollo del SHO; es lógico por 

REV1ST A COLOMBIANA DE OBSTETRICIA Y GINECOLOGIA 

esto que el uso de la HCG como soporte de la fase lútea 
haya sido asociado con una mayor incidencia del SHO 
(83). Este tipo de soporte debe ser evitado en los casos en 
los cuales los niveles de E2 plasmático estén muy 
elevados o exista un desarrollo folicular excesivo. 

Restricción de líquidos 
En nuestra unidad de fecundación in vitro, hemos 

realizado un estudio prospectivo randomizado para eva-
luar el efecto del reposo y de la restricción de líquidos en 
la aparición del SHO. En pacientes de riesgo (E2 > 3500 
pg/ml, número de folículos > 20), estas medidas preven-
tivas son iniciadas el día de la transferencia de embriones 
y son continuadas hasta la resolución del agrandamiento 
ovárico. Resultados preliminares (90) demuestran un 
significativo efecto de protección de estas medidas en la 
ocurrencia del SHO moderado y severo. 

Conclusiones 
A pesar de la mejoría en los protocolos usados para las 

inducciones de la ovulación, la patogénesis del SHO 
permanece desconocida. Aunque se han hecho progresos 
considerables en la prevención y tratamientos, todavía 
ocurren condiciones en las cuales se ve amenazada la 
vida de mujeres sanas tratadas solamente a causa de su 
infertilidad. Sin embargo, hasta el momento, existen 
dudas que el SHO pueda ser completamente evitado. Las 
estimulaciones ováricas y los tratamientos de inducción 
de la ovulación deben estar reservados a personas capa-
ces de identificar los riesgos del SHO y que trabajen en 
unidades equipadas para un cuidadoso monitoreo de 
éstas y del manejo adecuado de todas las complicaciones. 
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