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Ovulasyonun gonadotropinlcr lc uyarı lması in-
rertilitc tedavisinde g ö rü l en en öneml i ge l i şmeler 
den birisi o lmuş tu r . Bununla beraber, gonadotropin 
uygulaması başar ı l ı olmakla birl ikte, c iddi 
<omplikasyonlara yol açab i lmek ted i r . Nadirde olsa 
.waryon h ipe rs t imülasyon sendromu ( O H S S ) ck-
«ı jcn gonadotropin uygulaması sonucu oluşabi len 
ve hayatı tehdit edebilen iatrojenik bir 
komplikasyondur. 

Ovulasyon indüksüyonu uygulanan olgular ın 
% 8 - 2 3 ' ü n d c hafif, %0.05-7'sinde orta ş idde t t e ve 
%0.008-2'sindc şiddetl i O H S S g ö r ü l d ü ğ ü b i ld i r i l 
mektedir (1,2). T ü m olgular göz ö n ü n e a l ındığında 
O H S S g ö r ü l m e sıklığı genellikle %20 belirt i lmek
tedir (3). Son yıl larda bu tedavi metodunun 
monitorizasyonunda büyük ilerlemeler o lmas ına 
r a ğ m e n insidansın belirgin bir şeki lde düşmediğ i 
g ö r ü l m e k t e d i r (4). O H S S öztcl l iklc gebelikle 
sonuç l anan sikluslarda daha. sık g ö r ü l m e k t e d i r . Bu 
olgular ın insidansı %50 olarak bi ld i r i lmekledir ki bu 
oran normal siklusların 4 ka t ından fazladır. O H S S 
gel işen olgularda ge l i şmeyen le re g ö r e 3 kal daha 
fazla gebelik g ö r ü l m e k t e d i r (5). 

O H S S klomifen sitratla ovulasyon indüksüyonu 
yapı lan olgularda daha az oranda ve daha hafif şid
detle g ö r ü l m e k l e d i r (6). B i r çok ça l ı şmada insidansı 
%2.5 do lay la r ında b u l u n m u ş t u r (7,8). Bununla 
beraber, klomifen ile de ş iddet l i O H S S olguları b i l 
dir i lmişt ir . 

O H S S nun bell i başlı bulgular ı överler in 
büyümes i , asit, plcvral cffüzyon, hemokon-
sanlrasyon, oligüri ve hipontansiyondur. K l i n i k ve 
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laboratuar bu lgu la r ına g ö r e sendrom üç derecede in
celenmektedir. 

H A F İ F O H S S 

Grade 1: Sadece laboratuar bulgular ı pozitiftir. 
Tota l ü r ine r ös t ro jen le r 150 mgr . /gün vca pregnan
diol 10 mgr . /gün üze r inded i r . 

Grade 2: Grade 1 bu lgu la r ına ilaveten över l e rde 

( < 5 cm.) mevcuttur. 

Gene l olarak hafif O H S S çok sık görülmesi 

nedeni ile bir komplikasyondan çok, ovulasyon 

i n d ü k s ü y o n u n u n bir sonucu olarak kabul edilebilir 

(8). 

O R T A Ş İ D D E T T E O H S S 

Grade 3: Haf i f O H S S olgular ına abdominal dis-

lansiyon eklenmiş t i r . 

Grade 4: Grade 3 bu lgu la r ına bulant ı , kusma 

vc/veya diarc eklenmişi i r .Över ler 5-12 cm 

ç a p ı n d a d ı r . 

Ş İ D D E T L İ O H S S 

Grade 5: Or ta ş idde t t e O H S S bulgular ına asit 

ve /veya hidrotoraks ek lenmiş t i r . 

Grade 6: Tabloya kan v o l ü m ü n d e azalma, vis

kozitede artma, koagü lopa t i , anür i ve renal yetmez

lik eklenmiş t i r . 

Şiddet l i O H S S hayatı tehdit eden bir 

komplikasyondur. A b d o m e n genellikle ileri 

derecede gergin, över ler 12 cm.den büyük tü r . 

Hcmodinamik değişikl ikler hipovolemik şoka 

götürebi l i r . 
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O H S S gonadotropin uygulanan polikistik ovcr 
o lgu la r ında sık görü lü r (9). O H S S sadece ovulasyon 
olan sikluslarda ve genellikle h C G tatbikinden 3-6 
gün sonra ortaya çıkar . Bununla beraber h C G uygu
lanmadan veya h C G uygu lanmas ından çok sonra or
taya ç ıkan O H S S o lgu la r ıda bildir i lmişt ir (10). 

O H S S ' n u n i k i major komponenti överler in 
büyümes i ve in t ravasküler sahadan 3. aralığı akut sıvı 
kaybıdır . Över le r in büyümes i çok sayıda ovcr kisti ve 
stromal ö d e m d e n kaynaklan ı r . 3. aralığı sıvı kaybı 
sonucu ise asit, plcvral sıvı ve ö d e m gözlenir . Esas 
m o r b i d i t é ve mortaliteye yol açan neden bu sıvı 
kaybıdır . Sıvı kaybı özell ikle ovarian venlcrdcki per
méabi l i té ar t ış ına bağlı meydana gelmektedir 
(11,12). Peri ton omentum ve plcvral damarlardaki 
değiş ik l ik lerde bu olayına ka tk ıda b u l u n m a k t a d ı r . 
Bu mekanizma deneysel hayvan modellerinde de 
gös te r i lmeş ancak damarsal pe rméab i l i t é ar t ış ına 
neden olan etken kesin olarak bu lunamamış t ı r . A r t 
mış ös t ro jen seviyeleri, histamin, prostaglandinler, 
projesteron, testosteron ve prolaktin muhtemel 
m e d i a t ö r maddeler olarak ö n e sü rü lmüş le rd i r 
(13,14,15). 

Özel l ik le a r tmış ös t ro jen le r in bu sendromun 
o lu şmas ında rol a labi leceği d ü ş ü n ü l m ü ş ancak 
yüksek doz verilmesi ile deneysel modellerde O H S S 
meydana get i r i lememişt i r (16). Y i n e histamin 
konusunda çok sayıda a r a ş t ı rma yapılmış ve bu 
vazoaktif maddenin kapiller membran per-
meabilitcsini a r t ı r a rak O H S S ' n a neden o lduğu öne 
sü rü lmüş tü r . H ı r e s e p t ö r b lokörü antihistaminik-
lerlc (siproheptadin, klorfeniramin) överler i 
küçü l tmek vc asit o l u ş u m u n u azaltarak iyileşme 
sağ lamak m ü m k ü n olabilmişt ir . Bununla beraber, bu 
bu lgula r ın tersine sonuç la r veren a r a ş t ı rma la rda 
mevcuttur (17). Prostoglandinler üze r inde de 
çalışılmış ve bazı a r a ş t ı r m a l a r d a indometazin ile 
o lumlu sonuç la r al ınabilmişt ir (18). 

O H S S ' n d a etken ne olursa olsun, peritoncal vc 
plcvral sıvı b i r ik imi hipovolemi hemokonsantrasyon 
ve osmolaritede ar t ış ına neden olur. Giderek renal 
per füzyon bozulur, oligüri, azolemi, hiperkalemi ve 
asidoz. gelişir. Hemokonsantrasyon tromboz vc cm-
bolilere yol açabil ir (Şekil 1). Bü tün bu olaylara h C G 
etkisi ile öve rden salgı lanan bir m e d i a t ö r ü n yol açtığı 
d ü ş ü n ü l m e k t e d i r . A n c a k bu med ia tö r g ü n ü m ü z e 
kadar kesin olarak göster i lebi lmiş değildir . Aynı 
m e d i a t ö r ü n Mcigs sendromuna da yol açtığı 
s an ı lmak tad ı r (19). 

Son zamanlarda a r tm ı ş plazma renin aktivitesi 
ile O H S S ş idde t i a r a s ı n d a bir ilişki tespit edilmiştir . 
İn V i t r o Ferti l izasyon ( I V F ) için yapı lan follikül 
aspirasyon mayilerinde plazmadan 12 kat yüksek 
konsantrasonda "ovarian prorenin" mevcut o lduğu 
anlaşı lmışt ı r . B u maddenin h C G enjeksiyonunu 
takiben do laş ıma salındığı ve O H S S ' n a yol açtığı öne 
sü rü lmüş tü r (20). 

Bü tün bu bilgilere r a ğ m e n etyoloji ve patogenez 
konusunda l i t a r a t ü r d c bir bir l ik yoktur. Bu belirsiz
lik tedaviyede yansımış ve b u g ü n e kadar genel kabul 
g ö r m ü ş bir tedavi p r o t o k o l ü geliş t i r i lmemişt ir . 
O H S S ' n u n ön leneb i lmes i için serum E2 düzeyi ve 
ultrasonografik takibin kombinasyonu ideal bir 
y ö n t e m olarak be l i r lenmiş t i r (Şekil 2). 
Ultrasonografi ile dominant follikül takip edilir ve 
h C G en uygun zamanda yapıl ır . Serum E2 ve 
ultrasonografi ile sekonder folliküler takip edilir ve 
sonuç la ra g ö r e tedavi bırakı l ı r . 

Tedavi b u g ü n için ampirik ve konsarvatif olarak 
yap ı lmak tad ı r . Haf i f O H S S o lgu la r ında istirahat ve 
yakın takip d ı ş ında herhangi bir tedaviye gerek yok
tur. Daha ileri olgular hastaneye yat ı r ı larak tedavi 
edilirler (Tablo 1). T a m kan sayımı, elektroitler, 

Şekil 2. Tedavinin Moniiorizasyonu 
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Tablo 1 O H S S ' n u n Tedavisi 

Yapılacaklar Yapılmayacaklar 

— Aşırı kilo alma, hemokonsantrasyon —Pclvik muayene 
oligürü varsa haslancye yalır 
-Yatak istirahati öner —Diüretik 
— Günlük ağırlık, vital bulgu, — Laparotomi 
aldığı çıkardığı takibi yap. 
Günlük BUN, 11te, Elektrolit, E K G , 
Koagülopati araştırmaları yap. 
Gerektiğinde K+ exchange reçinesi kullan. 

b ö b r e k fonksiyon testleri, p ıh t ı l aşma testleri, kan ve 

idrar osmolaritesi tayin edi l i l i r ve bell i ara l ık lar la 

tekrar edilir. H a s t a n ı n dolaş ım sistemi değe r l en 

dir i l i r ve hemodinamik dengenin bozu lduğu ileri o l 

gularda santral venöz ba s ınç ö l ç ü m ü yapılır. Öve r 

lerin boyut lar ı ultrasonografi ile izlenir, asit ve plev-

ral cffüzyon tespit edil ir . Ö v e r kistlerinin r ü p t ü r e 

olabi leceği d ü ş ü n ü l e r e k vajinal muayenelerden 

kaçınıl ır . Esas problem in t ravasküle r mesafeden sıvı 

kaybı o lduğu için, tedavi in t ravasküler vo lümün 

r c p l a s m a n ı n a yönlendir i l i r . Dekstran, albumin gibi 

kol lodia l plazma geniş le t ic i ler hipovolemiyi kontrol 
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etmek amac ı ile kullanıl ır lar . Böylece hemokon

santrasyon, hipovolemi, koagü lapa t i ve renal fonksi

yonda bozukluk önlenebi l i r . 

Kap i l l e r pe rméab i l i t é art ış ını engellemek için 

antihistaminik ilaçlar kullanılabil i r (17). Su, tuz 

kısıt laması ve d iüre t ik kul lanımı öne r i l emez . 

Cerrahi tedaviye sadece over kistlerinin torsiyon 

ve r ü p t ü r ü n d e başvuru lur . Cer rah i tedavi t ec rübe l i 

bir j inekolog t a ra f ından ve m ü m k ü n o l d u ğ u n c a 

konservatif yapı lmal ıdır . Ş iddet l i o lgular ın ektopik 

gebelik zemininde gel işebi leceği unu tu lmamal ıd ı r . 

Bu tür olgularda kemoterapi (metot-reksat) cerrahi 

tedaviye tercih edilmektedir (21). 

Şiddet l i abdominal distansiyonu olan olgularda 

respiratuar sıkıntı gelişirse parasentez denenebilir. 

Bu durum ancak diğer tedavi m e t o d l a r ı n a cevap ver

meyen şiddetl i O H S S o lgu la r ında Ultrasonografi 

a l t ında ö n e r i l m e k t e d i r (22). 

Tromboembol izmin tabloya ek lendiğ i olgularda 

tedaviye an t ikoagü lan la r eklenir. 

B i r prostaglandin sentetaz inh ibü tö rü olan in-

dometazin O H S S o lgu la r ında olumlu sonuç la r 

verilebilmektedir (18). 
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