
172 Neumosur 2006; 18, 3: 172-173

La estimulación ovárica farmacológica es un proce-
dimiento terapéutico bien establecido en el campo de la
fertilización, siendo el síndrome de hiperestimulación
ovárica (SHO) una complicación bien reconocida de este
tipo de tratamiento1,2, que ocurre en el 1-5% de las
pacientes sometidas a dicha terapéutica. En el contexto
de este síndrome aparece ascitis en el 71% de los casos,
derrame pleural (DP)  en el 10-29 % y derrame pericár-
dico (DPC) en el 3% (aparte de otros signos y síntomas).
Se presenta el caso de una paciente que desarrolló un
SHO con la aparición de ascitis, derrame pericárdico y
derrame pleural bilateral que precisó drenaje torácico.

Mujer de 33 años, obesa y fumadora de 10
cigarros/día que acudió al Servicio de Urgencias el día
07-10-05 por disnea. Seguía tratamiento con análogos de
la hormona estimulante de gonadotropinas para la esti-
mulación ovárica, progesterona en óvulos y ácido fólico
desde hacía un mes.  El día 19-09-05 se había sometido a
un aspirado ovárico y tres días después a una fertiliza-
ción in vitro (FIV) transfiriéndole tres embriones. Desde
el comienzo de la estimulación ovárica refería aumento
del perímetro abdominal, pesadez en hipogastrio y dis-
nea de esfuerzo que fue aumentando progresivamente,
haciéndose más intensa una semana después de la FIV,
asociando intolerancia al decúbito y tos seca, motivo por
el que consulta en Servicio de Urgencias. En la explora-
ción física se constató una tensión arterial de 150/90, una
frecuencia de120 latidos por minuto, tonos cardiacos
apagados y abolición del murmullo vesicular en el hemi-
tórax derecho. El abdomen estaba distendido, globuloso,
doloroso a la palpación generalizada con oleada ascítica
y disminución de los ruidos abdominales. En las extre-
midades inferiores había una buena perfusión periférica
con pulsos distales simétricos sin signos de trombosis
venosa profunda. Los hallazgos de laboratorio destaca-

bles fueron: pO2 68 mm Hg, PaCO2 39 mm Hg, pH 7,45;
hematocrito 47,7%, plaquetas 871.0 x 103μl, leucocitos
20.11 x 103μl; glucosa 148 mg/dl; Na 131,2 mEq/l; GOT
46 U/l, GPT 54 U/l; proteínas totales 5,1 g/dl; dímero D
1.578 ng/ml; test de embarazo positivo. Ante la sospecha
inicial de tromboembolismo pulmonar se realizó ecocar-
diografía en la que se aprecia un DPC de 1,5 cm de espe-
sor que circunda la aurícula derecha con colapso severo
de la misma que en parte parecía debido a la compresión
por DP. Se objetivó además una ascitis importante. Se
realiza radiografía de tórax en la que se observó DP bila-
teral de predominio derecho con desplazamiento medias-
tínico a la izquierda y signos de DPC. Dado el estado
general de la paciente se decidió ingreso en la Unidad de
Cuidados Intensivos y se comenzó tratamiento con cris-
taloides, albúmina, ácido fólico, heparina sódica colo-
cándose tubo de drenaje torácico derecho evacuándose
en las horas siguientes 4.300 ml de un líquido pleural
con características bioquímicas de exudado. Al día
siguiente de su ingreso, la paciente presentó mejoría sin-
tomática y realizándose ecografía ginecológica en la que
se observó ovarios hiperestimulados de unos 13 cm de
diámetro con folículos múltiples, el mayor de ellos de 5
cm de diámetro. La determinación de gonadotropina
coriónica (2.630 μUI/ml; normal 0-5 μUI/ml)  confirma
su embarazo. Tres días después se trasladó al Servicio de
Neumología para continuar recuperación. Durante su
ingreso drenó un total de 9,5 l de líquido pleural. No pre-
cisó drenaje pericárdico ni punción abdominal. Una vez
retirado el drenaje torácico, con la paciente práctica-
mente asintomática, se procedió a su traslado a la Uni-
dad de Reproducción Asistida para seguimiento de SHO.

El SHO se puede clasificar en cinco estadios clínicos
por orden creciente de severidad1,3, con una mortalidad
estimada en 1 de cada 45.000-500.000 casos4. La severi-
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dad del SHO depende del tiempo de comienzo de la sin-
tomatología tras estimulación, distinguiéndose un co-
mienzo temprano, normalmente entre los 2 y 7 días tras
el tratamiento (aunque se han dado casos de tan sólo
unas horas), a menudo de gravedad moderada y SHO de
comienzo tardío, entre los 12 y 17 días que normalmente
son formas más severas3.

El mecanismo subyacente a las manifestaciones clí-
nicas del SHO implica una permeabilidad aumentada de
los capilares ováricos y de otros vasos mesoteliales des-
encadenado por la liberación de sustancias vasoactivas
por los ovarios bajo la estimulación de las gonadotropi-
nas. Estas sustancias se liberarían a la cavidad peritoneal
por el ovario o  accederían a la circulación sistémica
directamente desde el cuerpo lúteo y/o vasos serosos5,6.

Como ya se ha comentado, una de las complicacio-
nes que puede aparecer en el contexto del SHO es el DP.
Se han recogido datos de derrame pleural unilateral o
bilateral en el 10 al 29% de los casos de SHO severo. En
el 70% de las ocasiones el SHO es de comienzo tar-

dío2,7,8,9. En nuestro caso la paciente presentó además un
DPC moderado, hallazgo altamente infrecuente, habién-
dose documentado en tan sólo el 3% de los casos7. El
diagnóstico diferencial se debe realizar con el trombo-
embolismo pulmonar. 

Actualmente el tratamiento conservador es el trata-
miento de elección4. El objetivo de dicho tratamiento es
controlar el volumen plasmático y la perfusión renal4,5.
En la mayoría de los casos hay una resolución espontá-
nea en 1-2 semanas, en ausencia de embarazo. En cuanto
al tratamiento específico del DP conviene señalar que el
uso de toracocentesis y colocación de drenaje tan solo es
necesaria en el 4,5% de todos los derrames pleurales,
indicada en consonancia con la clínica (sobre todo dis-
nea) y tamaño del DP. En el caso de DP bilaterales se ha
observado una importante mejoría en el cuadro clínico
después de usar este procedimiento, observándose del
mismo modo un drenaje concomitante de la ascitis sin
necesidad de puncionar la cavidad abdominal4 como
ocurre en nuestro caso.
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