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Manejo ambulatorio

EL SHO leve usualmente puede manejarse
correctamente en forma ambulatoria. Es aconse-
jable que las pacientes ingieran líquidos de acuer-
do a la sed y manejar el dolor con analgésicos co-
mo el paracetamol o la codeína, en particular, se
sugiere evitar los analgésicos no esteroideos que
pudieran dañar la función renal.3,32,33,34 Debido a
que el cuadro clínico puede progresar rápidamen-
te es necesario mantener un contacto estrecho
con la paciente y evaluar la evolución clínica en
forma frecuente. 

En la Tabla 5 se especifican las recomendacio-
nes de la Sociedad Americana de Medicina Re-
productiva (ASRM) para el manejo ambulatorio
de pacientes con SHO persistente.32

Manejo clínico

Debido a que no se conoce con certeza la
etiología del SHO, no hay un tratamiento es-
pecífico. Sólo se emplean medidas de soporte
médico hasta que el cuadro se resuecoastingva.
El cuadro usualmente se autolimita, ya que los
folículos luteinizados sólo subsisten por un
tiempo determinado y cuando involucionan
dejan de producir las sustancias vasoactivas res-
ponsables de la clínica del SHO.34 Se debe se-
guir a la paciente estrictamente para confirmar
o descartar el embarazo, ya que de no haber
embarazo el cuadro usualmente revierte en 2
semanas.34

Frente a la sospecha de SHO hay que reali-
zar un examen físico completo incluyendo el
peso de la paciente. Los exámenes complemen-
tarios de laboratorio iniciales deben incluir he-
mograma completo, urea, creatinina, electroli-
tos y una ecografía transvaginal o abdominal
para evaluar el tamaño de los ovarios y la even-
tual presencia de ascitis.2,5,33,34

Los cuadros leves o moderados generalmen-
te no tienen complicaciones clínicas considera-
bles. Sin embargo, es importante identificarlos
y controlar su evolución para intentar prevenir
su evaluación a un SHO severo. Dependiendo
del cuadro clínico, el SHO puede ser tratado
en forma ambulatoria o en internación. 

El manejo clínico del SHO excede el tema
indicado para esta actualización bibliográfica.
Sin embargo, debido a su importancia en la
práctica médica, se detallarán brevemente los
aspectos más relevantes del seguimiento clínico
indicado para estas pacientes.

Premio SAMeR - Clínica •

Fisiopatología y prevención del síndrome
de hiperestimulación ovárica
Daniela Colaci
Curso Superior Bianual Teórico-Práctico de Reproducción Humana.
Reproducción 2010;25:124-135

Reproducción - Vol 25 / Nº 3 / Septiembre 2010

• Segunda parte

• Ingreso oral de líquidos de no menos de 1 litro por día.
Cualquier bebida suplementada con electrolitos que esté
disponible en el mercado es mejor que otras bebidas co-
munes.

• Evitar la actividad física intensa para disminuir el riesgo
de torsión anexial. No se recomienda el reposo absoluto
ya que además puede aumentar el riesgo de tromboem-
bolismo. 

• Evaluar el peso y la diuresis en forma diaria. Hay que
realizar una evaluación física, exámenes de laboratorio y
una ecografía si a lo largo de un día se registra aumento
del peso o disminución en el ritmo diurético.

• Las pacientes embarazadas con SHO deben ser seguidas
en forma muy estricta ya que tienen mayor riesgo de
progresión a severidad.

Tabla 5. Recomendaciones para el manejo ambulato-
rio de pacientes con SHO persistente o que empeora.32

Fe de errata: En la primera parte de este artículo, publicado
en el número anterior, la Figura Nº4 no debió haber sido in-
corporada.
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Si hay oliguria, el uso de diuréticos está con-
traindicado cuando hay hemoconcentración, pero
cuando ésta se corrige, se puede usar furosemida
para mejorar la función renal. En esos casos es ne-
cesario medir la presión venosa central para esta-
blecer correctamente el volumen intravascular.3,33,34

Se debe considerar la paracentesis en mujeres
con ascitis muy sintomática (distensión abdomi-
nal o dificultad respiratoria) o en quienes persiste
la oliguria después de una adecuada expansión de
volumen intravascular.33,34 En estos casos la para-
centesis se debe hacer bajo control ecográfico tra-
tando de evitar la punción de los ovarios aumen-
tados de tamaño. 

El tratamiento quirúrgico es muy pocas veces
necesario y debe reservarse para los casos severos de
evolución tórpida y que no resuelven con el mane-
jo clínico o frente a la sospecha de torsión ovárica.

Prevención

El principal pilar en la prevención del SHO es

Manejo en pacientes internadas

La hospitalización de las pacientes está indica-
da cuando los síntomas son severos, hay altos re-
querimientos de analgésicos o frente a determina-
das consideraciones sociales (por ejemplo, vivien-
da lejana al centro médico).32 No hay una sinto-
matología clara que indique la internación de la
paciente, pero sí hay algunos síntomas y signos
clínicos que sirven de referencia para indicar la
hospitalización. (Tabla 6).32,33

El seguimiento de las pacientes hospitalizadas
es más estricto que en las que se puede realizar se-
guimiento ambulatorio, ya que el cuadro clínico
presenta mayor severidad. Se debe realizar la histo-
ria clínica y un examen físico completo para deter-
minar la severidad del cuadro. Asimismo, se debe
hacer un seguimiento ecográfico no sólo para mo-
nitorear el tamaño ovárico, sino también para con-
trolar la evolución de la ascitis, si la hubiera. Los
exámenes complementarios de laboratorio usual-
mente están indicados en forma diaria. (Tabla 7).32

Si hubo transferencia embrionaria y embarazo
posterior, estas pacientes tienen mayor riesgo de
evolucionar rápidamente a un cuadro severo.2,32-34

Las pacientes con SHO severo tienen riesgo
aumentado de presentar tromboembolismo, mo-
tivo por el cual deben recibir adecuada profilaxis
con heparina de bajo peso molecular. También se
debe indicar tratamiento profiláctico a pacientes
con SHO moderado o leve que tienen en su his-
toria clínica factores de riesgo para desarrollar
tromboembolismo.3,33,34
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• Dolor abdominal severo o signos de reacción peritoneal.

• Náuseas o vómitos que impidan la adecuada hidratación
por vía oral.

• Oliguria severa o anuria.

• Ascitis a tensión.

• Disnea o taquipnea.

• Hipotensión, mareos o síncope.

• Alteración hidroelectrolítica severa (hiponatremia, hiper-
kalemia).

• Hemoconcentración.

• Alteración de la función hepática.

Tabla 6. Criterios para considerar la internación de
una paciente con SHO.32,33

• Control de signos vitales cada 2 a 8 horas dependiendo
del estado clínico.

• Control diario del peso.

• Examen físico completo diario (se recomienda evitar el
examen bimanual de los ovarios por riesgo de ruptura o
torsión ovárica).

• Registro de la circunferencia abdominal (diario o con
mayor frecuencia si es necesario).

• Seguimiento ecográfico para control del tamaño de los
ovarios y de la ascitis. 

• Si se sospecha derrame pleural o pericárdico, realizar una
radiografía de tórax o ecocardiograma. 

• En pacientes con síntomas pulmonares controlar la satu-
ración de oxígeno con oximetría de pulso.

• Hemograma completo diario o con mayor frecuencia
según necesidad.

• Control de electrolitos diarios.

• Control de creatinina sérica y cleareance de creatinina
(repetirlo según necesidad).

• Control de función hepática (repetirlo según necesidad).

• Coagulograma.

Tabla 7. Recomendaciones para el seguimiento de las
pacientes hospitalizadas con SHO.32
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Las medidas más estudiadas en los últimos
años son: la cancelación del ciclo, el coasting, la
criopreservación de embriones, la albúmina, los
agonistas del receptor de dopamina y la sustitu-
ción de hCG por análogos de GnRH en el gati-
llamiento de la ovulación. Otras estrategias, ac-
tualmente en desuso, son el empleo de glucocor-
ticoides y de gammaglobulina.

Cancelación del ciclo 

La administración de hCG es el evento prin-
cipal en la génesis del SHO, por lo tanto, si no es
aplicada, podría evitarse la aparición del síndro-
me. El problema radica en que es esencial el uso
de hCG en los ciclos de FIV y su omisión impli-
ca la cancelación del ciclo. La no administración
de hCG es la única medida que evita totalmente
el desarrollo del SHO en los ciclos de FIV, el res-
to de las medidas sólo disminuyen el riesgo de
que se desarrolle el síndrome y, si se desarrolla,
evita que sea en las formas más severas. 

Por lo tanto, antes de decidir cancelar el ciclo
es necesario conocer los riesgos potenciales reales
de SHO y tener en cuenta las consecuencias emo-
cionales y económicas que implica la cancelación
de un ciclo.

Coasting

El coasting es una técnica que implica suspen-
der la administración de gonadotrofinas exógenas
y detener la administración de hCG hasta que el
nivel sérico de estradiol descienda a valores consi-
derados "seguros". Fue descripto por primera vez
en el año 1987 por Rabinovici y fue empleado
por primera vez en un ciclo de FIV en el año
1993 por Sher.

El coasting intenta utilizar las diferentes sensibi-
lidades que tienen los folículos a las gonadotrofi-
nas. Así, al cesar el aporte de gonadotrofinas se im-
pide el crecimiento de los pequeños y medianos fo-
lículos que terminan en apoptosis o atresia. El
principio se basa en disminuir, sin eliminar com-
pletamente, el pool de células de la granulosa y dis-
minuir el número de receptores de LH o hCG en
las células de granulosa remanentes. La FSH esti-
mula el crecimiento y la aparición de receptores de

el reconocimiento temprano de posibles factores
de riesgo en mujeres que iniciarán un ciclo de es-
timulación ovárica controlada. De todos los fac-
tores de riesgo mencionados con anterioridad, la
edad temprana y la presencia de ovarios poliquís-
ticos son probablemente los factores más fácil-
mente identificables en la consulta antes de ini-
ciar el tratamiento de estimulación. 

Una vez reconocido el riesgo de la paciente es
necesario individualizar el esquema de inducción
y adecuarlo a su estado clínico. La droga elegida
para iniciar la inducción deberá darse en la dosis
estándar más baja posible y controlar intensiva-
mente los niveles de estradiol y el monitoreo eco-
gráfico del crecimiento folicular antes de planear
un reajuste de dosis con el fin de lograr el reclu-
tamiento folicular deseado. 

El perfil clínico de la paciente, el monitoreo
clínico, ecográfico y de laboratorio cercano y la
individualización del régimen de medicación son
las medidas estratégicas más eficientes para preve-
nir el SHO. A pesar de prestar cuidadosa aten-
ción a todos estos recaudos, muchos ciclos de es-
timulación acaban desarrollando un SHO. El
monitoreo estricto permite entonces tomar las
medias preventivas necesarias para evitar la apari-
ción o el empeoramiento del síndrome cuando la
respuesta ovárica ha sido exagerada. 

Las medidas preventivas que se pueden aplicar
una vez detectada la paciente en riesgo son prin-
cipalmente de dos tipos, aquellas que involucran
modificaciones en el tratamiento o aquellas que
involucran agentes farmacológicos. (Tabla 8).

Fisiopatología y prevención del síndrome de hiperestimulación ovárica Daniela Colaci

Modificaciones en el tratamiento:

1. Cancelación del ciclo.

2. Coasting.

3. Criopreservación de embriones.

Agentes farmacológicos:

1. Albúmina.

2. Agonistas del receptor de dopamin
(Cabergolina).

3. Sustitución de la hCG por análogos
de GnRH para gatillar la ovulación.

Tabla 8. Medidas preventivas para evitar el SHO.
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inicia cuando el folículo mayor alcanza los 16
mm de diámetro y los niveles de E2 séricos son al-
tos; la finalidad es lograr la atresia de los folículos
más pequeños. El coasting de inicio temprano,
menos utilizado, consiste en suspender la admi-
nistración de  gonadotrofinas cuando los folícu-
los miden 12-15 mm y el E2 está por encima de
los niveles de seguridad. Al caer el E2 se reinicia
la administración de gonadotrofinas hasta lograr
el diámetro deseado y luego se aplica la hCG. 

Si bien el coasting es actualmente muy em-
pleado en los ciclos de fertilización asistida de ata
complejidad como método de prevención del
SHO, aún hay muchos aspectos que continúan
en debate. Por el momento no está claro cuándo
es el momento más oportuno para suspender las
gonadotrofinas ni cuál es el valor óptimo de es-
tradiol para descargar con hCG. La disimilitud
en los criterios empleados para comenzar y fina-
lizar el coasting genera mucha dificultad cuando
se intentan comparar los distintos estudios publi-
cados en la literatura. Tabla 9.38

LH o hCG en las células de la granulosa, por lo
tanto, si se detiene el aporte de FSH, estas células
entran en apoptosis. De esta forma se disminuye el
número de células capaces de luteinizarse y liberar
sustancias vasoactivas que favorecen la aparición
del SHO. Un estudio reciente demostró en muje-
res con riesgo de SHO que el coasting disminuye la
concentración de VEGF en el líquido de aspirado
folicular.36 El coasting también actúa produciendo
una regulación en menos del gen de VEGF y dis-
minuyendo la secreción proteica. Esto se demostró
en un estudio que comparó el líquido folicular y
las células de la granulosa obtenidas de 116 pacien-
tes en quienes se realizó coasting y 116 controles.
Se observó que el líquido de las pacientes del gru-
po tratado tenía mayor porcentaje de células apop-
tóticas (48% vs 26%, P < 0.05). También se obser-
vó que el coasting disminuyó la concentración de la
proteína VEGF en el líquido folicular (P < 0.001)
y la expresión de su ARNm.37

El coasting se puede iniciar en forma tempra-
na o tardía. La forma tardía es la más común y se

Tabla 9. Estudios de coasting como método de prevenir el SHO.38
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ovodonantes, un grupo de pacientes con alta res-
puesta que fue tratado con coasting (n=15) y
uno de respuesta normal que fue considerado
control (n=15). No se hallaron diferencias esta-
dísticamente significativas en calidad ovocitaria,
número de ovocitos captados y calidad embrio-
naria; sin embargo, las receptoras de donantes
con coasting mayor de 4 días tuvieron menores
tasas de embarazo e implantación.41

La finalidad del coasting es prevenir que la pa-
ciente desarrolle un SHO, por tal motivo, la ad-
ministración de hCG o agonistas de GnRH para
gatillar ovulación debería retrasarse hasta que se
pueda considerar a la paciente fuera de peligro.
Por tal motivo la hCG debe aplicarse solo cuan-
do el nivel de E2 descendió hasta los niveles con-
siderados seguros. Es por ello que el E2 debe ser
dosado en forma diaria, ya que un descenso
brusco (por debajo de 1.000 pg/ml) puede com-
prometer los resultados del ciclo, debiendo con-
siderarse su cancelación. 

La mayoría de los estudios demuestra una ba-
ja incidencia de SHO severo en pacientes trata-
dos con coasting.38

Poco se conoce sobre la utilidad del coasting
en protocolos de inducción de la ovulación con
antagonistas. Por el momento sólo hay publica-
dos reportes de casos aislados 42 y estudios retros-
pectivos.43 Bahceci y col publicaron en el año
2006 un estudio retrospectivo en el cual evalua-
ron a 1.522 mujeres que fueron tratadas con ce-
trorelix. Solo al 1,8% (n=29) de las pacientes se
les realizó coasting. Durante el coasting se mantu-
vo la misma dosis del antagonista hasta el día de
la aplicación de hCG. Las indicaciones del coas-
ting fueron E2 > 4.000 pg/ml o más de 20 folí-
culos de ≥ 10 mm cada uno y 20% de folículos
de ≥ 15 mm. Cuando la concentración de E2
descendió por debajo de 4.000 pg/ml o al menos
dos folículos alcanzaron los 18 mm, se indicó la
hCG. La media en días de duración del coasting
fue de 1,2 ± 0,5 días. No se registró ningún caso
de SHO severo o moderado, pero 4 pacientes
(13,7%) reportaron síntomas compatibles con
SHO leve. La tasa de implantación fue de 27,9%
y la tasa de embarazo clínico por transferencia
fue de 53,8%.43 Este estudio descriptivo tiene al
menos dos situaciones cuestionables antes de

Los tres factores que deben ser tenidos en
cuenta para iniciar el coasting son: 

• La concentración plasmática de E2, la cual refle-
ja el pool activo de células de la granulosa. 

• El número de folículos observados en la ecogra-
fía, el cual predice el potencial aumento de cé-
lulas de la granulosa. 

• El diámetro del folículo dominante.

Esta alternativa podría ser útil para cualquier
paciente con riesgo de alta respuesta a la induc-
ción de la ovulación. Uno de los principales pro-
blemas es que aún no hay consenso en la litera-
tura en qué pacientes son consideradas altas res-
pondedoras. Muchos autores están de acuerdo
en que aquellas mujeres con más de 15-20 folí-
culos de más de 15 mm tienen riesgo aumenta-
do de SHO. Por otra parte, el criterio de riesgo
establecido en base al E2 sérico es aún más cues-
tionado. La mayoría de los autores toman como
límite superior para iniciar el coasting valores de
E2 mayores a 3.000 pg/ml y, unos pocos, lo in-
dican con valores superiores a 6.000 pg/ml.38 Sin
embargo, cuando se emplean umbrales más altos
para iniciar el coasting (6.000 pg/ml) hay mayor
riesgo de SHO y surge la necesidad de tiempos
más largos de coasting, lo cual se vio asociado a
una menor tasa de embarazo y de implanta-
ción.38

La duración del coasting es uno de los puntos
de mayor controversia. Los estudios más recien-
tes indican que más de 4 días de coasting dismi-
nuyen la tasa de implantación y embarazo.39-41 El
tiempo de coasting sugerido es proporcional al
nivel inicial de E2, con lo cual se estima que a
mayor concentración de estradiol, se necesitará
mayor tiempo de coasting. Ulug y col realizaron
un estudio retrospectivo en el cual incluyeron
207 pacientes y evaluaron los resultados de sus
ciclos según el número de días que tuvieron de
coasting. Observaron que la calidad ovocitaria
fue similar en ambos grupos y que, quienes hi-
cieron coasting por 4 días o más, tuvieron meno-
res tasas de implantación y de embarazo compa-
rado con aquellas pacientes que tuvieron menos
días de coasting (P < 0,05).40

Isaza y col estudiaron 2 grupos de pacientes
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Criopreservación de todos los embriones

Una opción alternativa para evitar la cancela-
ción del ciclo es criopreservar todos los embrio-
nes. Con esta estrategia no se evita el SHO de
comienzo temprano porque la paciente recibe la
hCG. Sin embargo, se puede evitar el SHO de
comienzo tardío o las exacerbaciones posteriores
de un SHO de comienzo temprano. Esta opción
ofrece la ventaja de poder obtener embriones que
pudieran ser transferidos en un futuro. 

La mayor evidencia en relación a la criopre-
servación como estrategia de prevención del
SHO data de la década del 90. Tabla 11.1 Es

evaluar sus resultados. La primera situación es
que a todas las pacientes se les indicó albúmina
luego de la captación de ovocitos con lo cual no
se puede atribuir sólo al coasting el hecho de que
no se hayan reportado casos de SHO severo o
moderado. La segunda situación es que no eva-
luó ningún grupo control para comparar los re-
sultados. Aún no se han publicado estudios clí-
nicos randomizados y controlados que evalúen
los resultados del coasting en protocolos de anta-
gonistas.

Si bien no existe consenso de cuándo empe-
zar el coasting ni por cuánto tiempo sostenerlo,
existen algunas guías orientativas que pueden ser
empleadas en la práctica cotidiana. Tabla 10.44

• Comenzar el coasting cuando se observa:
- Niveles de E2 sérico > 4.500 pg/ml.

- Producción de E2 es > 150 pg por folículo 
de 16 a 18 mm.

- > 15 y < 30 folículos maduros.

• Realizar dosajes diarios de E2.

• Administrar hCG (5.000UI) o agonistas de GnRH (0,2mg) 
cuando el dosaje de E2 sérico sea < 3.500 pg/ml.

• Los criterios de cancelación deben ser individualizados 
en cada caso, pero como parámetros orientativos se su-
giere la cancelación del ciclo si:

- Nivel sérico de E2 > 6.500 pg/ml.
- > 30 folículos maduros.
- Coasting dura más de  4 días.

Tabla 10. Guía del Instituto Valenciano de Infertili-
dad para realizar el coasting.44

muy poca la literatura actualizada sobre criopre-
servación de embriones como medida preventi-
va del SHO.

El trabajo clínico más reciente es un estudio
retrospectivo publicado en el año 2007 por un
grupo de investigadores de la Universidad de
Harvard que comparó la eficacia del coasting y de
la criopreservación en la prevención del SHO. Se
estudiaron 658 mujeres consideradas de alto
riesgo por haber tenido algún día del ciclo un va-
lor de E2 ≥ 3.000 pg/ml. Cuarenta y tres pacien-
tes cumplieron los criterios para ser incluidas en
el grupo tratado con coasting y 59 en el grupo
tratado con criopreservación de todos los em-
briones. Aunque ambos grupos tuvieron un nú-
mero de folículos similares, la cantidad de ovoci-
tos recuperados fue significativamente menor en
el grupo de coasting (17,9 ± 6,1 vs 30,4 ± 12,5;
P < 0,0001) y también fue menor el número de
ovocitos maduros (14,8 ± 5,6 vs 24,3 ± 10,6; P
< 0,0001). Ocurrieron dos cancelaciones en el
grupo de coasting, ambas debidas a descensos
significativos del E2, mientras que en el grupo de
criopreservación no hubo ninguna cancelación.
El número de embriones con 2 pronúcleos fue
menor en el grupo coasting (9,5 ± 5,7 vs 17,6 ±
9,0; P < 0,0001). Al considerar sólo la primera
transferencia (embriones "frescos" en el grupo
coasting y "congelados" en el grupo de criopre-
servados), la tasa de implantación fue 0,17 para
el grupo de criopreservados y 0,29 para el grupo
de coasting (P = 0,27). Sin embargo, el número
de embriones transferidos fue mayor en el grupo
de criopreservados (3,98 ± 1,47 vs 3,29 ± 1,64;
P = 0,04), con lo cual la tasa de embarazo por ci-
clo iniciado fue la misma (37,3% en ambos gru-
pos). En el grupo de criopreservación se observa
una tendencia, aunque no significativa, a lograr
mayores tasas de embarazos; este grupo parece
tener un 30% más de chance de resultar en un
embarazo que los ciclos de coasting (OR 1,3;
95% IC 0,6-2,8). La incidencia de SHO fue si-
milar en ambos grupos (9,3% vs 6,8%).45

En la última revisión de Cochrane respecto a
la criopreservación como prevención del SHO se
concluyó que "la información disponible es insu-
ficiente para recomendar la criopreservación como
una práctica de rutina".46
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"existe un beneficio claro en la administración de
albúmina endovenosa en el momento de la captura
de ovocitos para prevenir el SHO severo".48

Estudios posteriores a la publicación de Coch-
rane arrojan resultados contrarios. El grupo de
investigadores del Instituto Valenciano de Inferti-
lidad publicó un estudio randomizado y contro-
lado donde se evaluaron 976 mujeres en dos gru-
pos, un grupo recibió tratamiento con albúmina
(n = 495) y el otro no recibió tratamiento (n =
493). Se incluyeron a todas las pacientes en quie-
nes se recuperaron más de 20 ovocitos. La inci-
dencia de SHO severo y moderado fue similar en
ambos grupos. La incidencia de hemoconcentra-
ción, alteración de la función hepática o renal a
los 7 días de la recuperación ovocitaria no demos-
tró diferencias significativas entre los dos grupos.
Al considerar sólo las mujeres que desarrollaron
SHO severo o moderado, no se observaron dife-
rencias en cuanto a la administración previa de
albúmina. Tampoco hubo diferencias significati-
vas en el número de pacientes que requirió inter-
nación en ambos grupos.49

El ensayo clínico randomizado y controlado

Albúmina 

Como se ha mencionado con anterioridad, el
principal mecanismo fisiopatológico del SHO es
el aumento de la permeabilidad vascular que re-
sulta en un incremento del pasaje de líquido del
espacio intravascular al extravascular. La adminis-
tración de albúmina endovenosa (1 litro al 5% o
200 ml al 20%) en el momento de la captura de
ovocitos parece disminuir la incidencia de SHO.47

La utilidad teórica de la albúmina es aumen-
tar la presión oncótica intravascular para evitar la
salida de líquido y unirse a proteínas vasoactivas
evitando que éstas puedan ejercer su acción. 

En el año 2002 Cochrane publicó una revi-
sión sistemática que incluye los resultados de 5
ensayos clínicos randomizados y controlados. En
la revisión se concluye que la administración de
albúmina reduce significativamente la incidencia
de SHO severo (OR 0,28; 95% IC 0,11-0,73), el
riesgo relativo fue 0,35 (95% IC 0,14-0,87) y la
reducción del riesgo absoluta fue 5,5. Se estimó
que en una de cada 18 mujeres en riesgo de desa-
rrollar SHO severo tratadas con albúmina se pue-
de evitar el síndrome. La revisión concluye que

Tabla 11. Estudios sobre criopreservación como estrategia de prevención de SHO.1
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Agonistas del receptor de dopamina 

La cabergolina, agonista del receptor de dopa-
mina, está siendo evaluada actualmente en varios
ensayos clínicos como medida preventiva para
disminuir la incidencia del SHO. Manno y col
realizaron un estudio para evaluar los efectos de la
cabergolina en una población con riesgo aumen-
tado de desarrollar SHO; reclutaron 20 pacientes
consideradas de alto riesgo y se les administró ca-
bergolina la tarde siguiente a la captación ovoci-
taria. En este estudio no se registró ningún caso
de SHO en las pacientes tratadas.54

El grupo del Instituto Valenciano de Infertili-
dad (IVI) en el año 2007 publicó un ensayo clí-
nico randomizado doble ciego en mujeres ovodo-
nantes con riesgo aumentado de SHO (> 20 folí-
culos, > 20 ovocitos captados). Las voluntarias
fueron randomizadas y 37 de ellas recibieron 0,5
mg/día de cabergolina, mientras que otras 32 re-
cibieron placebo. Los comprimidos fueron admi-
nistrados desde el día de la aplicación de hCG
hasta el día 8 posterior a la misma. En el grupo
tratado se observaron valores significativamente
menores en el hematocrito (P < 0,01), la hemo-
globina (P = 0,003) y menos ascitis (P = 0,005).
La incidencia de SHO moderado fue de 20,0%
en el grupo tratado y 43,8% en el grupo placebo
(P = 0,04).55

El mismo grupo de trabajo publicó en diciem-
bre del 2007 un estudio retrospectivo diseñado
para evaluar si el empleo de cabergolina como
medida preventiva para disminuir la incidencia
de SHO afecta los resultados de los procedimien-
tos de reproducción asistida de alta complejidad.
Treinta y cinco pacientes consideradas de alto
riesgo tomaron una dosis diaria de 0,5 mg de ca-
bergolina durante 8 días, comenzando el trata-
miento el mismo día en que se les administró la
hCG. Estas pacientes fueron comparadas con un
grupo control tomado también en forma retros-
pectiva. Los autores reportaron que no se encon-
traron diferencias estadísticamente significativas
en las tasas de fertilización, implantación y emba-
razo. Ninguno de los recién nacidos presentó al-
teraciones que pudieran ser relacionadas con la
droga.56

Estudios en animales demostraron que en una
forma dosis-dependiente la administración de
agonistas del receptor de dopamina puede rever-

más reciente incluyó a 75 pacientes consideradas
de alto riesgo para desarrollo de SHO. Las pa-
cientes fueron randomizadas a recibir albúmina
humana al 20% o solución isotónica de NaCl en-
dovenosa inmediatamente después de la captura
de ovocitos. Los resultados no mostraron diferen-
cias significativas el desarrollo de SHO severo (P
= 0,59), SHO severo de comienzo temprano (P =
0,61), SHO severo de comienzo tardío (P = 1,0),
tasa de embarazo clínico por embrión transferido
(P = 0,54) ni tasa de aborto del primer trimestre
(P = 0,35).50

El efecto beneficioso que pudiera tener la ad-
ministración de albúmina debe balancearse con el
riesgo de reacciones anafilácticas, fiebre e infec-
ción por priones o virus. Por mucho tiempo se ha
creído que el tratamiento con albúmina aumenta
la mortalidad; sin embargo, un meta-análisis pu-
blicado en el año 2001 que incluye 55 ensayos
clínicos randomizados y controlados avala su se-
guridad.42

Una alternativa al uso de albúmina es el em-
pleo de una sustancia llamada solución de hy-
droxyethyle starch (HES). El HES es una solución
coloide que puede reemplazar al plasma. Su em-
pleo en la prevención del SHO ha sido evaluado
en un estudio randomizado, controlado y doble
ciego donde se demostró un efecto beneficioso
significativo (P = 0,031).51 Otro estudio rando-
mizó 250 pacientes en tres grupos que recibieron:
placebo, albúmina y HES. No hubo diferencia
significativa entre los tres grupos respecto del nú-
mero de ovocitos captados, número de embriones
transferidos ni tasas de embarazo (P > 0,05). No
hubo ningún caso de SHO severo en los grupos
de HES o albúmina, mientras que hubo 4 casos
en el grupo placebo (P < 0,05). La incidencia de
SHO moderado también fue significativamente
menor en los grupos tratados que en el grupo pla-
cebo (4 pacientes en el grupo albúmina, 5 en el
grupo HES y 12 en el grupo placebo; P < 0,05).52

El HES no está disponible en Argentina, pero en
los países donde sí está disponible, parece ser una
alternativa más segura y más barata que la albú-
mina humana para la prevención del SHO.

La infusión con dextran de bajo peso molecu-
lar en pacientes con hemoconcentración es más
eficaz para el tratamiento de la hemoconcentra-
ción que la infusión de albúmina.53
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0,70 días. La incidencia de SHO también fue
mayor en el grupo de hCG (5/30), en el otro gru-
po que recibió agonistas no se registró ningún ca-
so de SHO.58 De este trabajo se concluye que el
empleo de agonistas de GnRH para gatillar la
ovulación no afecta las tasas de implantación y lo-
gra una maduración ovocitaria adecuada.

Los análogos también son una buena opción
para gatillar a las pacientes con alta respuesta fo-
licular durante la inducción de la ovulación. Un
estudio retrospectivo realizado en el 2006 evaluó
la utilidad de los agonistas de GnRH vs hCG pa-
ra gatillar la ovulación en pacientes con síndrome
de ovario poliquístico o con alta respuesta folicu-
lar en estímulos anteriores. Los resultados fueron
que la tasa de implantación (38,6% vs 45,1%),
los embarazos clínicos (69,6% vs 60,9%) y la ta-
sa de partos (62,5% vs 56,5%) fueron similares
en ambos grupos, no hallándose diferencias esta-
dísticas significativas. Sólo se reportó un caso de
SHO moderado en el grupo de hCG y ningún
caso en el grupo que recibió análogos.59

Si bien estos resultados son alentadores, hacen
falta estudios clínicos prospectivos randomizados
y doble ciego antes de poder asegurar que los ago-
nistas son más efectivos que la hCG en este gru-
po de pacientes que presentan alto riesgo para de-
sarrollar SHO.

En enero del 2008 Engmann y col publicaron
un ensayo clínico randomizado donde incluyeron
66 pacientes con alto riesgo de tener SHO (pa-
cientes con síndrome de ovarios poliquísticos,
con ovarios poliquísticos en las ecografías y con
antecedente de alta respuesta en ciclos anterio-
res). Se utilizaron dos esquemas de inducción: el
grupo en estudio fue tratado con antagonistas de
GnRH y gatillado con agonistas, y el grupo con-
trol recibió agonistas de GnRH y fue gatillado
con hCG. Ninguna de las pacientes en el grupo
de estudio desarrolló SHO, mientras que la inci-
dencia del síndrome en el grupo control fue del
31%. No se encontraron diferencias significativas
en las tasas de implantación, de embarazo clínico,
ni de embarazos en curso entre ambos grupos.60

Una  revisión reciente de en febrero de 2008
que analiza todos los ensayos clínicos randomiza-
dos y controlados sobre agonistas de GnRH para
gatillar la ovulación publicada en los últimos cua-
tro años, concluye que "los ensayos clínicos rando-

tir el aumento de la permeabilidad vascular de-
pendiente del VEGF en forma específica.57

Hasta el momento los agonistas del receptor
de la dopamina no son empleados en forma ruti-
naria en ningún protocolo de fertilización asistida.

Sustitución de la hCG por análogos de
GnRH para gatillar la ovulación 

En la mayoría de los esquemas de inducción
de la ovulación empleados actualmente se utiliza
hCG para gatillar la ovulación y lograr la madu-
ración folicular antes de realizar la captación de
ovocitos. Esta hormona presenta características
que la hacen similar a la LH, pero tiene mayor vi-
da media; 24 horas contra los 60 minutos de vi-
da media de la LH. Por otra parte, la gonadotro-
pina coriónica presenta mayor afinidad por el re-
ceptor de LH y sus efectos intracelulares duran
mayor tiempo. 

Como ya se mencionó en el apartado de fisio-
patología, la hCG es promotora del SHO y de-
sencadena la cascada de eventos que provocan las
manifestaciones clínicas propias del síndrome. La
LH endógena raramente lo produce.

La dosis usualmente empleada de hCG es de
10.000 UI, pero se propuso que en pacientes de
alto riesgo la dosis debería disminuirse a 5.000
UI. Esta disminución no alteraría los resultados
reproductivos.1

Existen numerosos estudios recientes, pros-
pectivos y randomizados que evalúan la utilidad
de los análogos de GnRH como una alternativa a
la clásica hCG para gatillar la ovulación.

En España se realizó un estudio randomizado
con ovodonantes voluntarias que fueron dividi-
das en dos grupos: 30 de ellas fueron gatilladas
con una dosis única de 0,2 mg de agonista y otras
30 con 250 mcg de hCG recombinante. Al com-
parar ambos grupos no se hallaron diferencias es-
tadísticas significativas en el número de ovocitos
recuperados, cantidad de ovocitos en matafase II
(70% vs 76%), fertilizaciones (80% vs 65%),
embarazos logrados por transferencias (55% vs
59%) y tasas de implantación (29% vs 32%). La
duración de la fase lútea fue significativamente
mayor en el grupo que recibió hCG recombinan-
te. En este grupo fue de 13,63 + 2,12 días, mien-
tras que en el grupo de agonistas fue de 4,16 +
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