21. Sindrome de hiperestimulacién ovarica

INTRODUCCION

El sindrome de hiperestimulacion ovarica (SHO) es una complicacion iatrogénica que
puede amenazar la vida de las pacientes sometidas a tratamientos de estimulacién ova-
rica. La incidencia del sindrome varia entre 0,6% y 10%. EI SHO grave ocurre en el 0,5-
2% de los ciclos de FIV.

La etiologia de la enfermedad se desconoce, pero se sabe que el sindrome sélo aparece
en presencia de HCG. Aunque no es el factor causante, si es el desencadenante de los
mediadores implicados en la fisiopatologia.

La fisiopatologia del SHO se desarrolla con la presencia de HCG, que ocasiona la libera-
cién de unos mediadores como las interleuquinas | y VI, IGF-1, angiotensina Il y sobre
todo el VEGF, que producen un aumento de la permeabilidad vascular con salida de agua
y proteinas del espacio intravascular al tercer espacio. Esto provoca una deplecién del
volumen intravascular responsable de los sintomas del sindrome: hipotensién, oliguria,
ascitis, aumento de la viscosidad sanguinea, hiponatremia e hiperkaliemia.

El cuadro es autolimitado y en ausencia de gestacion la paciente retorna a la normalidad
con la aparicion de la menstruacion. En el caso de gestacion los sintomas pueden seguir
durante pocas semanas. El tratamiento es sintomatico restituyendo el volumen intravas-
cular con la administracion de cristaloides y/o albumina, evitando las posibles complica-
ciones que pueden aparecer en el SHO.

La prevencion de la aparicion del SHO es un objetivo que debe ser perseguido por todos

los especialistas de reproduccion asistida. Pues, aunque autolimitado, se han dado casos

de muertes en pacientes que han desarrollado dicha complicacion. Se han descrito dife-
rentes factores del riesgo de presentar un SHO, aunque cualquier mujer sometida a estos
tratamientos lo puede desarrollar:

e Edad joven: parece que los ovarios de las mujeres jovenes (< 30 afios) poseen una mayor
densidad de receptores para las gonadotropinas o un mayor numero de foliculos que
les predisponen a una mayor respuesta(’-3).

* Delgadez: algunos autores(!) encontraron una incidencia mayor de SHO en pacientes
con indice de masa corporal bajo, aunque posteriormente otros@45 no han hallado los
mismos resultados.
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e Sindrome de los ovarios de poliquisticos (SOP): se han publicado mdltiples articulos®-8)
que relacionan claramente la asociacion entre SOP y SHO. El hiperandrogenismo, el
aumento del VEGF, el hiperinsulinismo y el cociente LH/FSH > 2 son condiciones que
predisponen a una respuesta exagerada y a la aparicion del SHO en las pacientes diag-
nosticadas de SOP.

e Estradiol en suero elevado (mas de 2500 pg/ml) o aumento rapido de los niveles de estra-
diol (mayor del 75% del dia anterior).

e Imagen ecografica del signo del collar: pacientes con la imagen ecografica del “signo
de collar” pero no acompanados de otros signos tipicos de SOP, presentan una mayor
incidencia de SHO®),

Desde el punto de vista epidemioldgico, al hablar de prevencion de una enfermedad, dis-
tinguimos entre: prevencion primaria, que en el caso que nos ocupa, serian todo tipo de
actuaciones o medidas que eviten la aparicion del sindrome (sin administrar la HCG); pre-
vencion secundaria, que englobaria todas las medidas que podamos adoptar para que
no ocurra o minimicemos la gravedad del mismo en el caso que aparezca (administrando
la HCG); y por ultimo, la prevencion terciaria, que se fundamenta en el tratamiento sinto-
matico del SHO y la restauracion a la normalidad lo mas temprana posible.

PREVENCION PRIMARIA

La aparicion del SHO esta ligada a la administracion de HCG, por lo que si no se admi-
nistra se evita su aparicion. Englobamos en la prevencion primaria a todas las medidas
que se pueden tomar antes de la administracion la HCG.

Tipo y dosis de gonadotropinas

Es conocido que dosis elevadas de gonadotropinas se asocian a una mayor respuesta y
que ciertas pacientes muestran una mayor sensibilidad a las gonadotropinas que otras y
por ende, una mayor posibilidad de aparicién de un SHO. Aquellas pacientes con factores
de riesgo deben seguir pautas con dosis bajas 100-150 Ul de gonadotropinas y protocolos
como el step up o step down que persiguen reclutar una cohorte menor de foliculos y a la
vez un atresia folicular aumentada. En este sentido Marci et al., 2001119, compararon mediante
estudio de cohortes a 122 pacientes, todas ellas tratadas con protocolo largo. De ellas 61
pacientes con dosis fija de HMG con dosis entre 150-225, y 61 pacientes empezando con
75 Ul de FSH-HP. El autor concluye que las pacientes tratadas con régimen de baja dosis
presentan significativamente una mejor tasa de embarazo y menor riesgo de SHO.

En las pacientes de riesgo para desarrollar el SHO se deben usar
regimenes con dosis bajas de gonadotropinas.
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Por otro lado, 3 estudios de metaanalisis('-13) valoraron la incidencia de SHO en relacién
al tipo de gonadotropina utilizada (FSH recombinante vs FSH urinaria) y concluyeron que
no habia diferencias significativas en cuanto a la incidencia del SHO dependiendo de la
gonadotropina utilizada.

La incidencia de SHO es similar en los ciclos tratados con FSH
recombinante y en los tratados con FSH de origen urinario.

Protocolos con antagonistas de la GnRH

Recientemente se ha publicado una menor incidencia de SHO con el uso de protocolos
con antagonistas de la GnRH frente al protocolo largo con agonistas('4-18, aunque un estu-
dio de metaanalisis posterior('® concluye que la incidencia de SHO es similar en ambos
protocolos. No obstante, hemos de recordar que un ciclo con antagonistas se podria com-
pletar con la sustitucion de la HCG por un bolo de GnRH, cosa que nunca podriamos
hacer en protocolo con agonistas de la GnRH.

El uso de protocolos con antagonistas de la GnRH no se asocia
con una menor frecuencia de SHO, comparado con el protocolo
largo con agonistas.

Maduracion final con un bolo de GnRH

El antagonista de la GnRH, es una molécula cuyo mecanismo de accion se basa en ocu-
par el receptor de GnRH hipofisario, pero a diferencia del agonista, el complejo antago-
nista-receptor no se internaliza y pone en marcha segundos mensajeros para desarrollar
su accion. Por ello, la administracion de un bolo de agonista al final de la estimulacién
ovarica en protocolos con antagonistas, provoca una liberacién brusca de FSH y sobre
todo LH (flare-up), capaz de remedar el pico fisiolégico de LH, y que es capaz de madu-
rar todos los foliculos maduros®9. De esta forma, se evita la administracién de HCG y por
lo tanto, evitamos la aparicion del sindrome@1-23),

El uso de un bolo de agonista de la GnRH para inducir la maduracion
final ovocitaria es una alternativa util para prevenir la aparicion del SHO
en los ciclos de FIV en pacientes tratadas previamente con
antagonistas de la GnRH.
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Cancelacion del ciclo

La cancelacion de un ciclo de tratamiento es una estrategia que se ha considerado si la
ecografia muestra un desarrollo folicular importante, y/o los niveles de estradiol en suero
son excesivamente altos. Es bien conocido que en ausencia de HCG no aparece el SHO.
En los ciclos donde no se han usado los agonistas de GnRH no se puede prevenir com-
pletamente la aparicion temprana del SHO por la posibilidad de una liberacion natural de
LH, que podria ocurrir todavia. En los protocolos con agonistas de la GnRH, a pesar de
cancelar, es aconsejable continuar con la administracién de agonistas de GnRH hasta que
la paciente tenga la menstruacion. También es importante evitar las relaciones sexuales
por la posibilidad de un embarazo que seria responsable de la aparicion de un SHO, sobre
todo si se asocia a un embarazo multiple.

La cancelacién del ciclo y la supresion de la administracion de la HCG
es la Unica medida que evita totalmente la apariciéon del SHO.

PREVENCION SECUNDARIA

En este epigrafe se encuadran todas las medidas que podemos adoptar para evitar la
aparicion del SHO, pero una vez hayamos decidido administrar la HCG. Valorado el caso,
y si creemos que existe riesgo de aparicion de un SHO, podemos adoptar una o mas de
las siguientes medidas:

Disminuir la dosis de HCG

La gonadotropina coriénica humana (HCG) se utiliza en los tratamientos de estimula-
cién ovarica para desencadenar la ovulacion o para conseguir la maduracion ovocita-
ria en los ciclos de FIV. Este fendmeno se debe a su efecto LH. La dosis mas frecuen-
temente utilizada es 10.000 Ul, pero se sabe que dosis menores entre 3.000-5.000 Ul
son suficientes para conseguir el efecto deseado. Por otra parte, existe una relacién
directa entre la gravedad del sindrome y los niveles de HCG. Por ello, se recomienda
en pacientes de riesgo disminuir la dosis de HCG a 3.300-5000 Ul, aunque esta medida
no esta exenta de la posibilidad de aparicion del SHO®@4),

La reduccién de la dosis de HCG parece disminuir el riesgo
de SHO.




Sindrome de hiperestimulacién ovarica

Coasting

El coasting consiste en la discontinuacion de la administracion de gonadotropinas en
ciclos con una respuesta excesiva, continuando con la administracion del agonista de
la GnRH mientras se controla a la paciente mediante ecografias y determinaciones de
estradiol, hasta que la cifra de estradiol disminuye a valores seguros (2500-3000 pg/ml).
Es una alternativa a la cancelacion del ciclo en las situaciones donde hay un riesgo
sustancial, con niveles de estradiol en suero por encima de 3000 pg/ml y mas de 20
foliculos. Es el método mas ampliamente utilizado por todos los grupos, aunque hay
mucha variabilidad en cuanto al numero de foliculos y niveles de estradiol a partir del
cual estaria indicado, asi como los dias de discontinuacién de la administracién de
gonadotropinas.

Aungue ha mostrado ser efectivo en estudios retrospectivos y observacionales®3-27) hoy
por hoy, no hay evidencias suficientes para recomendar el uso del coasting en la practica
rutinaria@®),

El coasting ha sido puesto en duda por su posible efecto sobre el nUmero y calidad de
los ovocitos, menor receptividad endometrial en relacion a la caida de estradiol, y tasas
de embarazo que en algunos trabajos han sido inferiores a los encontrados en los trata-
mientos habituales de FIV.

Un revisidn cuidadosa de 10 trabajos®@®, concluyd que para realizar coasting la paciente
debe tener mas de 3000 pg/ml, pero el tamafo folicular debe alcanzar un tamarfo entre
15y 18 mm, y por ultimo hay que esperar que el estradiol caiga a niveles seguros inferio-
res a 3000 pg/ml. Pero si para ello transcurren mas de 3 dias se aconseja congelar los
embriones, pues se ha demostrado que a partir de entonces disminuye la tasa de emba-
razo.

No hay suficientes pruebas que demuestren que el coasting sea un
método eficaz para prevenir el SHO.

Criopreservacion de embriones

La criopreservacion de embriones es un método de prevencion del SHO basado en la evi-
tacion de un embarazo que produciria HCG endégena. No esta claro si ademas podria
tener efecto en la prevencién del SHO precoz relacionado con la HCG exdgena.

Varios autores®@ han publicado resultados aceptables en cuanto a una incidencia baja de
aparicién del SHO en la congelacion electiva de todos los embriones, asi como una tasa
adecuada de gestacion en ciclos posteriores. Pero un estudio de metaanalisis en el que
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se identificaron 17 publicaciones, s6lo dos cumplieron requisitos, y la conclusion final de
los autores es que no existe la evidencia suficiente que apoye la criopreservacion siste-
mética de embriones como prevencién del sindrome®0),

La criopreservacion electiva de todos los embriones no previene
la aparicion del SHO, pero impide el agravamiento secundario
a una eventual gestacion.

Apoyo de la fase litea

Una revision sistematica ha confirmado la eficacia del apoyo rutinario de la fase IUtea des-
pués de la transferencia embrionaria en los ciclos que implican el uso de agonistas de la
GnRH®@Y. Ademas, el mismo estudio puso en evidencia una mayor frecuencia y/o grave-
dad del sindrome cuando se suplementaba la fase lutea con HCG, por lo que su uso debe
ser evitado durante esta fase, siendo de eleccion la progesterona natural micronizada o
intramuscular®?.

El uso de de HCG como soporte de la fase IUtea se asocia a una
mayor probabilidad de desarrollar el SHO, por lo que su uso debe ser
desaconsejado en las pacientes de riesgo.

Administracion profilactica de albuimina o hidroxietilalmidéon 6%

Se ha sugerido que la administracion de albumina intravenosa alrededor del tiempo de la recu-
peracién ovocitaria se podria utilizar como una medida preventiva en la mujer de alto riesgo©).
El modo exacto de la accion de la albumina es desconocido, pero se piensa que bloquearia a
las substancias vasoactivas implicadas en la patogenia del SHO, y por otro lado, aumentaria
la presion oncética intravascular, con lo cual se previene la pérdida de agua del compartimiento
intravascular. Existen multiples trabajos con resultados contradictorios respecto al uso de la
albimina, pero una revisién cuidadosa en un estudio metaanalisis®¥ informé que el uso de
albumina intravenosa durante la aspiracion folicular redujo apreciablemente la incidencia de
SHO severo en mujeres de alto riesgo. Sin embargo, el tiempo y la dosis 6ptimos de albumina
son poco claros, y se desconoce cémo afecta a la implantacién embrionaria.

No todos los trabajos son favorables para el uso de la albumina ya que, recientemente se
ha publicado un trabajo controlado y aleatorizado con 988 pacientes, donde claramente
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se concluye que el uso de la albumina en el momento de la recuperacion ovocitaria no
previene la aparicién del SHO®),

El uso de la albumina no esta exento de riesgos, ya que puede producir efectos secun-
darios importante como reacciones febriles, nauseas, vomitos y reacciones anafilacticas.
Ademas al tratarse de un producto biolégico de origen humano y existe el riesgo poten-
cial de la transmision de virus y priones.

No se ha demostrado la utilidad del uso de la albumina en el momento
de la recuperacion ovocitaria para la prevencion del SHO.

La alternativa a la albumina es la infusién de la solucion de hidroxietilalmidén 6% que es
un sustitutivo coloidal del plasma. Tiene un peso molecular mayor que la albumina, una
vida media de aproximadamente 10 horas, y provoca un aumento de volumen intravas-
cular y de la presion osmotica. Puede ser un método mas seguro, mas barato y efectivo
que la albumina en la prevencion y tratamiento del SHO, y de hecho se han publicado tra-
bajos donde se ha demostrado su utilidad para la prevencion del SHO frente a placebo®®).
También se han publicado trabajos que demuestran que el hidroxietilalmidon al 6% es tan
efectivo o més que la albimina humana en la prevencion del SHO®?, y ademaés esta exento
de los posibles riesgos de esta Ultima.

El uso del hidroxietilalmidon al 6% en el momento de la recuperacion
ovocitaria puede prevenir la aparicién del SHO moderado y severo
en pacientes de riesgo.

Aspiracion folicular

La aspiracion folicular es un procedimiento que ocasiona una hemorragia intrafolicular y una
perdida importante de células de la granulosa que va a producir una repercusion negativa sobre
la funcién del cuerpo liteo®®). Por ello se sugirid que la aspiracion cuidadosa de todos los foli-
culos en las pacientes de alto riesgo produciria una interferencia importante con los mediado-
res del SHO. Sin embargo, diversos estudios presentan resultados contradictorios al respecto@%40,

La aspiracién folicular temprana unilateral (AFTU) es una medida que utilizaron algunos
autores para prevenir la aparicion del sindrome en pacientes con alto riesgo. Se basa en
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aspirar el contenido de los foliculos a las 10-12 horas tras la administracion de la HCG,
para luego volver a aspirar el ovario restante 35-36 horas después como se realiza habi-
tualmente.

Este procedimiento ha sido realizado por diversos autores pero los trabajos son escasos
y sélo hay dos estudios prospectivos, aleatorios y doble ciego®'42). El primero compara
la aspiracion folicular temprana unilateral frente a no aspiracion y concluye que este método
no previene el SHO. El segundo trabajo compara la aspiracion folicular temprana unilate-
ral versus coasting, concluyendo que la incidencia del SHO era similar y que ninguno es
totalmente eficaz en la prevencion.

Por otra parte, la puncién y aspiracién meticulosa de todos los foliculos estimulados
cuando se hace la recuperacion ovocitaria, podria interferir con los mecanismos desen-
cadenantes y mediadores del SHO.

La puncién y aspiraciéon meticulosa de todos foliculos estimulados,
cuando se hace la recuperacién ovocitaria, podria disminuir
el riesgo de SHO.

Tratamiento del SHO

El tratamiento del SHO es sintomatico ya que se desconoce la causa que lo origina. Si a
pesar de utilizar las medidas preventivas que se han expuesto anteriormente, se manifiesta
el sindrome, lo primero que debe hacerse es realizar una exhaustiva valoracion de la paciente
mediante determinaciones analiticas, ecograficas y toma de constantes, para de esa forma
valorar la gravedad del cuadro y establecer un tratamiento lo mas precoz posible.

En el tratamiento y dependiendo de la gravedad del sindrome se podran tomar dos alter-
nativas: ingreso hospitalario o manejo de la paciente a nivel ambulatorio con control domi-
ciliario.

Clasificacion del SHO

Existen diversas clasificaciones que hacen referencia a la gravedad del SHO®“344),
Inicialmente se daba mayor importancia al tamafo de los ovarios, pero, hoy en dia, tiene
mayor relevancia la clinica y el laboratorio.

Como consecuencia del aumento de la permeabilidad capilar, se produce una extravasa-
cion de proteinas y agua al tercer espacio que origina una contraccion del volumen intra-
vascular (hipotension, taquicardia) y apariciéon de ascitis. También por este motivo y debido
a una menor perfusion renal es frecuente la oliguria/anuria. La taquipnea se debe a la pre-
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sencia de hidrotorax y elevacion de las cupulas diafragmaticas. Por ultimo, hay que des-
tacar la posibilidad de aparicion de complicaciones que pueden amenazar la vida de las
pacientes como el fracaso renal, sindrome de distrés respiratorio del adulto, la hemorra-
gia por la ruptura ovarica y el tromboembolismo.

Recientemente el Comité de Practica Médica de la Sociedad Americana de Medicina de
la Reproduccion (ASRM) ha publicado una guia en que clasifica el SHO en dos grupos, con
el fin de orientar que el manejo de la paciente se realice a nivel hospitalario o ambulatorio.

El SHO leve incluye las siguientes manifestaciones:

e Molestia abdominal en la parte inferior del abdomen.

e Nausea y vomitos.

e Diarrea.

¢ Distension abdominal (observada en al menos el 30% de los ciclos de estimulacion
ovarica).

El comienzo de sintomas ocurre tipicamente poco después de la ovulacién o de la recu-
peracion ovocitaria, pero puede debutar dias después. La progresion de la enfermedad
se evidencia con la persistencia de los sintomas, que muchas veces empeoran, asi como
la aparicion de la ascitis que se manifiesta con la hinchazén abdominal.

El SHO severo o grave se manifiesta con la presencia de dolor acompafiado de uno o mas
de los siguientes:

e Aumento rapido de peso.
e Ascitis a tension.
¢ Inestabilidad hemodinamica (hipotension de ortostatica, taquicardia).
e Dificultad respiratoria (taquipnea).
¢ Oliguria progresiva.
e Anomalias analiticas
- Hemoconcentracion (Hto > 45%)
- Leucocitosis (> 15.000)
- Hiponatremia(< 135 mEq/L) e hipercaliemia(> 5 mEg/L)
- Alteracion de las enzimas hepaticas
- Creatinina sérica >1,2 y aclaramiento de creatinina < 50 mL/h

Tratamiento ambulatorio del SHO

El tratamiento del SHO leve a menudo sélo requiere la toma de analgésicos orales, y con-
sejo e instrucciones sobre los sintomas y signos que ponen de manifiesto una progresion
de la enfermedad. Las recomendaciones incluyen:
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¢ | a toma liquida oral se debe mantener en al menos un litro por dia, preferiblemente solu-
ciones electroliticas.

e Se debe evitar la actividad fisica intensa o0 moderada por riesgo de rotura o torsién de
los ovarios. La actividad fisica ligera se debe mantener en lo posible, ya que, el reposo
estricto en cama puede aumentar el riesgo de tromboembolismo.

¢ El peso se debe registrar a diario, asi como la frecuencia y/o el volumen diario de orina.
Un aumento de peso > 1 kilo requiere un examen fisico (ecografia, analitica de sangre
etc.).

¢ | as pacientes embarazadas deben ser controladas muy estrechamente por la posibili-
dad de un empeoramiento del cuadro clinico en relacién con el ascenso rapido de la
HCG sérica.

¢ En los ciclos de FIV, si aun no se ha llevado a cabo la transferencia embrionaria, puede
ser necesario considerar la criopreservacion electiva de todos los embriones y diferir la
transferencia a un ciclo posterior.

El tratamiento del SHO leve-moderado requiere reposo relativo, ingesta
de mas de un litro de liquido diario, preferiblemente soluciones
electroliticas, control de peso y diuresis, empleo de analgésicos

si hay dolor y control del posible agravamiento del cuadro.

Tratamiento hospitalario del SHO

Las recomendaciones para la evaluacion y control de las pacientes hospitalizadas son las

siguientes:

e Toma de constantes vitales cada 2-8 horas segun el estado clinico.

¢ Registro del peso diario.

e Examen fisico completo diario (evitando examen bimanual de los ovarios por el riesgo
de ruptura).

e Medicién diaria de la circunferencia abdominal a nivel del ombligo.

e Control de entradas y salidas de liquidos diariamente.

e Examen ecografico para valorar cantidad de ascitis y tamafo ovarico.

e Radiografia de térax y ecocardiografia si se sospecha hidrotérax o efusién pericardica.

¢ Pulsioximetria para pacientes con sintomatologia respiratoria.

e Analitica sanguinea diaria, 0 mas a menudo si fuera preciso para el control y manejo de
liquidos.

e Determinacion de electrolitos diarios.

e Analisis de enzimas hepaticas, creatinina sérica y aclaramiento de creatinina repetido
tantas veces como sea necesario.
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El tratamiento del SHO grave generalmente requiere ingreso hospitalario
con control de constantes clinicas y analiticas periédicas, y especial
vigilancia del balance de liquidos.

La correccién de la hipovolemia mediante la hidratacion intravenosa,

el empleo de expansores del plasma como la albimina, el hidroxietilalmidén
y el empleo de diuréticos, son herramientas Utiles en el tratamiento

del SHO grave.

Administracion de liquidos

Las pacientes hospitalizadas requieren la administracion iv. de liquidos por la necesidad

de conseguir una expansion del volumen intravascular. La funcién renal y pulmonar se

debe controlar con cuidado. Las pautas para la administracion de liquidos son:

e Control estricto de liquidos (balances de entradas y salidas) hasta que los sintomas
mejoren o se obtenga una diuresis adecuada.

e | aingesta oral de liquidos debe ser registrada diariamente.

e | a hidratacién inicial rapida se puede alcanzar con un bolo de suero fisiologico iv. (500-
1.000 ml). Después, los liquidos se deben administrar juiciosamente para mantener una
diuresis adecuada (>20-30 ml/h) y revertir la hemoconcentracion. La correccion de la
hipovolemia, la hipotension, y la oliguria tienen la maxima prioridad, aun a sabiendas
que esa administracion de liquidos puede contribuir a la formacion de ascitis.

e | a albumina (25%) en dosis de 50-100 g, infundidos durante unas 4 horas y repetido en
intervalos de 4-12 horas, segun sea necesario, es un efectivo expansor de plasma cuando
la infusién de suero fisioldgico no es capaz de mantener la estabilidad de hemodina-
mica y una diuresis adecuada. También es util el hidroxietilalmidon al 6%.

e El tratamiento con diuréticos (por ejemplo, furosemida, 20 mg iv.) puede ser considerado
cuando hayamos conseguido un volumen intravascular adecuado (hematocrito <38%).

e La administracién liquida intravenosa se debe reducir rapidamente y debemos pasar
a la ingesta oral cuando hay evidencia de que el sindrome se resuelve, generalmente
anunciado por una mejoria de los sintomas y el comienzo de un aumento de la diu-
resis.

e | a hipercaliemia se asocia con el riesgo de arritmias cardiacas. Hay que tener precaucion
con la administracién aguda de sustancias que muevan el potasio en el espacio intrace-
lular (insulina y glucosa, bicarbonato sddico). Las manifestaciones electrocardiograficas
por hipercaliemia (prolongacion de PR y del complejo QRS, depresion del segmento ST,
ondas T picudas) indican la necesidad de tratamiento con gluconato de calcio.

Paracentesis
El uso de la paracentesis ha sido ampliamente debatido. Algunos autores son partidarios
de la paracentesis casi sistematica. Por el contrario, otros son detractores de esta medida.
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Actualmente y recomendados por varios grupos existen tres indicaciones para la practica
de la paracentesis:

e Mal estado de la paciente y/o dolor.

e Compromiso pulmonar (taquipnea, baja saturacion de oxigeno, hidrotérax).

e Compromiso renal que no responde al tratamiento médico descrito.

En el tratamiento del SHO la paracentesis tiene las siguientes
indicaciones: compromiso pulmonar, ausencia de respuesta
al tratamiento médico, dolor o mal estado general de la paciente.

Profilaxis antitrombética

Las pacientes con SHO grave deben ser tratadas con heparina subcutanea a dosis de
5.000 Ul cada 12 horas para evitar la apariciéon de un tromboembolismo. También son Gti-
les otras medidas como evitar el reposo estricto y el sedentarismo prolongado.

En las pacientes con SHO grave se recomienda la profilaxis con
heparina subcutanea.
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