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Περίληψη
Το σύνδρομο υπερδιέγερσης ωοθηκών είναι μια ιατρογενής παθολογική κατάσταση. Αποτελεί τη σημα-
ντικότερη επιπλοκή της πρόκλησης πολλαπλής ωοθηλακιορρηξίας σε γυναίκες που υποβάλλονται σε
τεχνικές υποβοηθούμενης αναπαραγωγής. Η διάγνωση του συνδρόμου υπερδιέγερσης ωοθηκών γίνεται
με βάση την κλινική εικόνα και τα εργαστηριακά ευρήματα που είναι χαρακτηριστικά. Στην ανασκόπη-
ση αυτή παρουσιάζονται οι νεότερες απόψεις για την παθοφυσιολογία της νόσου και δεδομένα για την
επιδημιολογία, τις μορφές, την πρόληψη, την πρόβλεψη και τη θεραπευτική αντιμετώπιση του συνδρό-
μου υπερδιέγερσης των ωοθηκών.   

Λέξεις κλειδιά: σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών, αγγειακός παράγοντας αύξησης του ενδοθηλίου, γοναδοτροπίνες,
GnRH-αγωνιστής, ανθρώπινη χοριακή γοναδοτροπίνη

Εισαγωγή

Το σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών
(Ovarian HyperStimulation Syndrome-OHSS) απο-
τελεί σπάνια ιατρογενή επιπλοκή, που παρατηρεί-
ται κατά την πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας με γονα-
δοτροπίνες σε ανωοθυλακιορρηκτικές γυναίκες ή
κατά την πρόκληση πολλαπλής ωοθυλακιορρηξίας
σε γυναίκες που υποβάλλονται σε τεχνικές  υπο-
βοηθούμενης αναπαραγωγής (Delvigne and
Rozenberg, 2003). Σπανιότερα το σύνδρομο υπερ-
διέγερσης των ωοθηκών μπορεί να συμβεί αυτόμα-
τα ύστερα από φυσιολογική σύλληψη (Rotmensch
et al., 1989; Lipitz et al., 1996; Di Carlo et al., 1997).

Το σύνδρομο είναι γνωστό από το 1943, οπότε άρ-
χισε η χρήση των εξωγενών γοναδοτροπινών για
την πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας (Rydberg et al.,
1943). Η αρχική του ονομασία ήταν ‘syndrome d’
hyperlutéinisation massive des ovaires’. Οι πρώτες
περιπτώσεις θανάτων από το σύνδρομο υπερδιέ-
γερσης των ωοθηκών αναφέρθηκαν το 1951 από
τον Gotzsche (Esteban-Altirriba, 1961) και, αργότε-
ρα, το 1958 από τον Figueroa-Casas και τους συνερ-
γάτες του (Figueroa-Casas et al., 1958). Ο Le Dall
στη διατριβή του (Le Dall, 1957), περιέγραψε το
σύνδρομο και περιστατικά σε σοβαρή κατάσταση,
που αντιμετωπίσθηκαν είτε με λαπαροτομία και
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ετερόπλευρη ή αμφοτερόπλευρη ωοθηκεκτομή  ή
με διάτρηση των ωοθυλακίων και, στη συνέχεια,
συρραφή των ωοθηκών. Η ολιγουρία και η νεφρική
ανεπάρκεια αποτελούσαν τις σημαντικότερες επι-
πλοκές, οι οποίες   οδηγούσαν συνήθως στο θάνα-
το.

Επιδημιολογία 

Ο κίνδυνος εμφάνισης του συνδρόμου υπερδιέγερ-
σης των ωοθηκών στις γυναίκες που υποβάλλονται
σε πρόκληση πολλαπλής ωοθυλακιορρηξίας είναι
περίπου 4%, ενώ η σοβαρή μορφή του συνδρόμου
παρατηρείται στο 0.25% των γυναικών. Ο κίνδυνος
για τις γυναίκες που υποβάλλονται σε τεχνικές
υποβοηθούμενης αναπαραγωγής κυμαίνεται από
1% έως 10%, με τη σοβαρή μορφή να κυμαίνεται
από 0.5% έως 2% (Forman et al., 1990; Navot et al.,
1992; Medical Research International, 1992). Το
μεγάλο εύρος στη συχνότητα μπορεί να ερμηνευτεί
από τα διαφορετικά πρωτόκολλα πρόκλησης πολ-
λαπλής ωοθυλακιορρηξίας και από την υπάρχουσα
ασάφεια στην κατάταξη της βαρύτητας των περι-
στατικών.

Παράγοντες κινδύνου

Το συνεχώς αυξανόμενο επιστημονικό ενδιαφέρον
για το σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών οδή-
γησε στο λεπτομερειακό έλεγχο των περιπτώσεων
και στη μελέτη των παραγόντων κινδύνου προκει-
μένου να μειωθεί η επίπτωσή του. Οι παράγοντες
κινδύνου που συνδέονται με την εμφάνιση του συν-
δρόμου φαίνονται στον Πίνακα 1.
1. Ηλικία: Η νεαρή ηλικία φαίνεται να αποτελεί
σημαντικό παράγοντα κινδύνου. Βιβλιογραφικά
δεδομένα στηρίζουν την άποψη ότι οι γυναίκες που
εμφάνισαν το σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθη-
κών ήταν σημαντικά νεότερες από εκείνες των
ομάδων ελέγχου (Delvigne et al., 1993; Enskog et
al., 1999). Είναι ενδεχόμενο ότι τα ωοθυλάκια των
νεότερων γυναικών διαθέτουν μεγαλύτερο αριθμό
υποδοχέων της FSH (FSHr). Επιπλέον, οι ωοθήκες
των νεότερων γυναικών περιέχουν περισσότερα
ωοθυλάκια. Οι δυο αυτοί λόγοι οδηγούν σε εντονό-
τερη διέγερση των ωοθηκών από τις γοναδοτροπί-
νες (Delvigne and Rozenberg, 2002). 
2. Δείκτης μάζας σώματος (ΒΜΙ): Εχει βρεθεί ότι
οι γυναίκες με το σύνδρομο υπερδιέγερσης των
ωοθηκών έχουν χαμηλότερο μέσο βάρος από εκεί-
νο των ομάδων των μαρτύρων (Navot et al., 1988).
Ωστόσο, υπάρχουν μελέτες που στηρίζουν τη θέση

ότι ο δείκτης μάζας σώματος δεν αποτελεί παράγο-
ντα κινδύνου για την εμφάνιση συνδρόμου υπερ-
διέγερσης των ωοθηκών (Lewis et al., 1990;
Delvigne et al., 1993).
3. Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (PCOS): Το
σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών αποτελεί τη
συνηθέστερη, ίσως, ενδοκρινική διαταραχή των γυ-
ναικών αναπαραγωγικής ηλικίας, που χαρακτηρί-
ζεται από χρόνια ανωοθυλακιορρηξία ή ολιγοωο-
θυλακιορρηξία και βιοχημική ή κλινική υπεραν-
δρογοναιμία. Υψηλό ποσοστό γυναικών με PCOS
εμφανίζει αντίσταση στην ινσουλίνη και αντισταθ-
μιστική υπερινσουλιναιμία, με αποτέλεσμα το
PCOS να θεωρείται τμήμα του μεταβολικού συν-
δρόμου (Ehrman et al., 2005). Εχει βρεθεί ότι οι
γυναίκες με πολυκυστική μορφολογία των ωοθη-
κών και με βιοχημική ή κλινική υπερανδρογοναι-
μία εμφανίζουν συχνότερα το σύνδρομο υπερδιέ-
γερσης των ωοθηκών. Η υπερηχογραφική εικόνα
της ωοθήκης είναι χαρακτηριστική κομβολογιοει-
δής  με περισσότερα από 11 ωοθυλάκια, διαμέτρου
μικρότερης των δέκα χιλιοστών. (The Rotterdam
ESHRE/ASRM-sponsored PCOS Consensus
Workshop Group 2003) 
4. Αλλεργία: Στη μελέτη του Enskog και των συνερ-
γατών του (Enskog et al., 1999) βρέθηκε ότι οι
ασθενείς με το σύνδρομο της υπερδιέγερσης των
ωοθηκών παρουσιάζουν σε υψηλότερο ποσοστό
ατοπία (56% έναντι 2% της ομάδας ελέγχου). Εγι-
νε, λοιπόν, η υπόθεση ότι στην εκδήλωση του συν-
δρόμου μπορεί να ενέχονται ανοσολογικοί μηχανι-
σμοί, που συμβάλλουν στην ανάπτυξη φλεγμονώ-
δους αντίδρασης παρά την έλλειψη αλλεργιογόνου
ερεθίσματος. Είναι ενδεχόμενο η ανοσολογική ευ-
αισθησία των γυναικών να αποτελεί προγνωστικό
παράγοντα για την εξέλιξη του συνδρόμου υπερ-
διέγερσης των ωοθηκών.
5. Παράγοντες που σχετίζονται με τις μεθόδους
υποβοηθούμενης αναπαραγωγής: Οι υψηλές δό-
σεις εξωγενών γοναδοτροπινών, καθώς και τα
υψηλά ή ταχέως αυξανόμενα επίπεδα οιστραδιό-
λης ( >2500pg/ml) του ορού συνδέονται με μεγαλύ-
τερο κίνδυνο εμφάνισης του συνδρόμου υπερδιέ-
γερσης των ωοθηκών. Αλλοι παράγοντες που συν-
δέονται με το σύνδρομο είναι η ανεύρεση πολλών
ωοθυλακίων στο υπερηχογράφημα και, συνεπώς, ο
μεγάλος αριθμός ωαρίων που λαμβάνονται κατά
την ωοληψία. Πολύ σημαντικός είναι και ο ρόλος
της χοριακής γοναδοτροπίνης (hCG), που χορηγεί-
ται με σκοπό είτε την πυροδότηση της ωοθυλακιορ-
ρηξίας ή την υποστήριξη της εκκριτικής φάσης του
κύκλου. Η εγκυμοσύνη αυξάνει τη βαρύτητα και τη
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διάρκεια των συμπτωμάτων του συνδρόμου και,
ιδιαίτερα, η πολύδυμη και η μύλη κύηση (Ludwig et
al., 1998; Mathur et al., 2000).

Κατάταξη

Η πρώτη κατάταξη του συνδρόμου υπερδιέγερσης
των ωοθηκών με βάση τη βαρύτητα των συμπτωμά-
των έγινε το 1967 (Rabau et al., 1967). Μέχρι σήμε-
ρα έχουν προταθεί πέντε συνολικά τύποι κατάτα-
ξης. Οι τρεις τελευταίοι χρονολογικά παρουσιάζο-
νται στον Πίνακα 2. Σκοπός της κατάταξης είναι η
μελέτη της συχνότητας του συνδρόμου στους δια-
φορετικούς βαθμούς του, προκειμένου να αξιολο-
γηθεί η αποτελεσματικότητα των μέτρων πρόλη-
ψης. Φυσικά, η κατάταξη διευκολύνει και το σχε-
διασμό της αντιμετώπισης σε κάθε περίπτωση,
ανάλογα με τη βαρύτητα του συνδρόμου. 
Το σύνδρομο μπορεί να διακριθεί σε πρώιμα και
όψιμα εγκατεστημένο ανάλογα με το χρόνο εμφά-
νισης των συμπτωμάτων.

Παθοφυσιολογία

Μέχρι πρόσφατα, αποτελούσε κοινή πεποίθηση ότι
το σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών είναι πι-
θανή επιπλοκή της πρόκλησης ωοθηλακιορρηξίας,

ανεξάρτητα από το φαρμακευτικό σχήμα θεραπεί-
ας. Στην πεποίθηση αυτή συνετέλεσε η επίταση των
συμπτωμάτων του συνδρόμου από τη χρήση ολοένα
και πιο δραστικών πρωτοκόλλων, καθώς εξελίσσο-
νταν οι μέθοδοι υποβοηθούμενης αναπαραγωγής.
Τα τελευταία χρόνια, η παθοφυσιολογία του συν-
δρόμου έγινε περισσότερο κατανοητή με τη βοή-
θεια των τεχνικών της μοριακής βιολογίας και της
γενετικής. Βρέθηκε, λοιπόν, ότι για τα συμπτώματα
του συνδρόμου υπερδιέγερσης των ωοθηκών ευθύ-
νεται, πιθανόν, η μετάλλαξη στο εξόνιο 10 του γο-
νιδίου που κωδικοποιεί τον υποδοχέα της FSH.
Αποτέλεσμα της μετάλλαξης αυτής είναι ο υποδο-
χέας της FSH να δείχνει αυξημένη ευαισθησία στη
χοριονική γοναδοτροπίνη (Daelemans et al., 2004).
Η έκφραση του FSHr παραμένει σταθερή στα κύτ-
ταρα της κοκκιώδους στιβάδας των αναπτυσσόμε-
νων ωοθυλακίων (Simoni et al., 1997). Αντίθετα,
κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, η έκφραση του
FSHr μειώνεται δραστικά στο ωχρό σωμάτιο. Ταυ-
τόχρονα, διακόπτεται σχεδόν πλήρως η έκκριση
των υποφυσιακών γοναδοτροπινών. Ωστόσο, ο με-
ταλλαγμένος υποδοχέας της FSH των κυττάρων της
κοκκιώδους στιβάδας των ωοθυλακίων συνεχίζει
να διεγείρεται από την hCG της εγκυμοσύνης, με
αποτέλεσμα την αύξηση και την ωχρινοποίηση των
ωοθυλακίων, γεγονότα που οδηγούν στην έκκριση

ΕΛΛΗΝΙΚΟ ΠΕΡΙΟΔΙΚΟ ΓΥΝΑΙΚΟΛΟΓΙΑΣ & MΑΙΕΥΤΙΚΗΣ TΟΜ. 5, TΕΥΧ. 2, ΣΕΛ. 147-164, 2006

149© EΛΛHNIKH MAIEYTIKH & ΓYNAIKOΛOΓIKH ETAIPEIA

Πίνακας 1. Παράγοντες κινδύνου που συσχετίζονται με την εμφάνιση του συνδρόμου υπερδιέγερσης των
ωοθηκών. 

Αυξημένος κίνδυνος Μειωμένος κίνδυνος
• Νεαρή ηλικία <35 ετών
• Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών
• Χαμηλό σωματικό βάρος
• Υψηλά επίπεδα οιστραδιόλης
• Ταχεία άνοδος της οιστραδιόλης 
• Πολλαπλά ωοθυλάκια 
• Πολλαπλά ωοθυλάκια στην περιφέρεια της 
ωοθήκης με αποτέλεσμα την κομβολογιοειδή 
όψη των ωοθηκών
• Εγκυμοσύνη
• Χορήγηση hCG
• Πρωτόκολλο με GnRH-αγωνιστή
• Μεγάλες δόσεις γοναδοτροπινών
• Ιστορικό OHSS
• Ιστορικό θρομβοφιλίας
• Μύλη κύηση
• Πολλαπλή εγκυμοσύνη

• Μεγάλη ηλικία >35χρ.
• Υπογοναδοτροπικός υπογοναδισμός
• Φυσιολογικό βάρος
• Χαμηλά επίπεδα οιστραδιόλης 
• Φυσιολογικός ρυθμός αύξησης Ε2
• Μικρός αριθμός ωοθυλακίων
• Ομοιόμορφη όψη της ωοθήκης
• Μη επίτευξη εγκυμοσύνης
• Χορήγηση προγεστερόνης
• Χορήγηση κιτρικής κλομιφένης
• Χορήγηση ανασυνδυασμένης FSH
• Απουσία ιστορικού OHSS
• Απουσία ιστορικού θρομβοφιλίας



αγγειοδραστικών παραγόντων (Delbaere et al.,
1994). Στους παράγοντες αυτούς ανήκει ο αγγεια-
κός παράγοντας αύξησης του ενδοθηλίου (VEGF),
η αγγειοτασίνη ΙΙ και διάφορες ιντερλευκίνες. Η
έκκριση των αγγειδραστικών παραγόντων προκα-

λεί αγγειογένεση (όπως άλλωστε και κατά την εκ-
κριτική φάση του κύκλου), σε πολύ μεγαλύτερο
όμως βαθμό, λόγω της υπερπαραγωγής τους. Τελι-
κά, προκαλείται τοπική φλεγμονώδης αντίδραση με
συνέπεια την αύξηση της διαπερατότητας των αγ-
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Πίνακας 2. Κατάταξη του συνδρόμου υπερδιέγερσης των ωοθηκών με βάση τη βαρύτητα των ευρημάτων. 

Ηπιας βαρύτητας Μέτριας βαρύτητας Σοβαρής βαρύτητας
Golan et al. (1989) Βαθμός 1: κοιλιακή 

διάταση και δυσφορία
Βαθμός 2: + ναυτία,  
έμετος, διάρροια, 
μέγεθος ωοθηκών 
5-12εκ.

Navot et al. (1992)

Rizk and Aboulghar (1999) Δυσφορία, πόνος, ναυτία, 
υπερηχογραφικά 
διαπιστωμένος ασκίτης 
και αύξηση μεγέθους 
ωοθηκών, αιματολογική 
και βιοχημική εικόνα: 
φυσιολογικές 

+: τα προηγούμενα και
Ht: αιματοκρίτης
WBC: λευκά αιμοσφαίρια

ARDS: σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων

Βαθμός 3: + υπερη-
χογραφικά διαπιστω-
μένος ασκίτης

Βαθμός 4: + κλινικά διαπι-
στωμένος ασκίτης, υδροθώ-
ρακας, δύσπνοια
Βαθμός 5: + αιμοσυμπύκνω-
ση, διαταραχές πηκτικότητας,
μειωμένη νεφρική λειτουργία 

Σοβαρή μορφή: ασκίτης,
υδροθώρακας, ολιγουρία,
κρεατινίνη1-1.5, ηπατική δυ-
σλειτουργία, οίδημα ανά
σάρκα, Ht>45%,
WBC>15000
Κρίσιμη μορφή: ασκίτης υπό
τάση, υδροθώρακας, Ht>55,
WBC>25000, κρεατινί-
νη>1.6, ολιγουρία, νεφρική
ανεπάρκεια, θρομβοεμβολι-
κά φαινόμενα, ARDS

Βαθμός Α: δύσπνοια, ολιγου-
ρία, ναυτία, έμετος, διάρροια,
ασκίτης, υδροθώρακας, βιο-
χημική εικόνα: φυσιολογική
Βαθμός Β: + ασκίτης υπό τά-
ση, υπέρμετρα διογκωμένες
ωοθήκες, αυξημένος αιματο-
κρίτης και κρεατινίνη, ηπατι-
κή δυσλειτουργία
Βαθμός Γ: + ARDS, ηπατική
ανεπάρκεια, φλεβοθρόμβωση



γείων και την εμφάνιση του συνδρόμου υπερδιέ-
γερσης των ωοθηκών (Hock and Seifer, 2000). 
Η μετάλλαξη του υποδοχέα της FSH είναι πιθανόν
να μην ευθύνεται για όλες τις περιπτώσεις αυτόμα-
της εμφάνισης του συνδρόμου υπερδιέγερσης των
ωοθηκών ύστερα από φυσιολογική εγκυμοσύνη.
Πρόσφατα αποδείχτηκε ότι τα υψηλά επίπεδα hCG
μπορούν να διεγείρουν τους FSHr και TSHr in
vitro. Το εύρημα αυτό οδήγησε στην υπόθεση ότι
είναι ενδεχόμενο τα υψηλά επίπεδα hCG να ευθύ-
νονται για ορισμένες περιπτώσεις συνδρόμου
υπερδιέγερσης των ωοθηκών. Η παραπάνω υπόθε-
ση ενισχύεται από την εμφάνιση ορισμένων περι-
πτώσεων υπερθυρεοειδισμού κατά τη διάρκεια της
εγκυμοσύνη (Schubert et al., 2003; Smits et al.,
2003; Vischer et al., 2003). Εχει, ακόμα, βρεθεί ότι
η hCG in vivo, σε υψηλά επίπεδα, ενεργοποιεί τους
υποδοχείς της TSH και προκαλεί υπερθυρεοειδι-
σμό σε ορισμένες γυναίκες κατά την εγκυμοσύνη
(Glinoer et al., 1997).
Η αλληλεπίδραση μεταξύ hCG και υποδοχέων της
FSH μπορεί να αποτελεί απαραίτητη προϋπόθεση
για την αυτόματη εκδήλωση του συνδρόμου υπερ-
διέγερσης των ωοθηκών. Ετσι, μπορεί να ερμηνευ-
θεί και η καθυστερημένη αυτόματη εμφάνιση του
συνδρόμου σε σχέση με την ιατρογενή επιπλοκή
που εκδηλώνεται νωρίτερα. Είναι πιθανόν η διέ-
γερση του μεταλλαγμένου υποδοχέα της FSH να
πυροδοτείται από μια ορισμένη συγκέντρωση hCG,
σαφώς χαμηλότερη από εκείνη που απαιτείται για
τη διέγερση του φυσιολογικού μη μεταλλαγμένου
υποδοχέα της FSH, η οποία διαφέρει ανάλογα με
τον τύπο της μετάλλαξης (Delbaere et al., 2004).      
Ο VEGF φαίνεται να είναι ο σημαντικότερος με-
σολαβητής για την πυροδότηση του συνδρόμου.
Προκαλεί ισχυρή διέγερση του ενδοθηλίου των αγ-
γείων και  παίζει, ενδεχομένως, σημαντικό ρόλο
στην ανάπτυξη του ωοθυλακίου, στη λειτουργία του
ωχρού σωματίου και στην ωοθηκική αγγειογένεση.
Τα επίπεδα του VEGF είναι υψηλότερα στις βαρύ-
τερες μορφές του συνδρόμου υπερδιέγερσης των
ωοθηκών. Η χορήγηση ανασυνδυασμένου VEGF
προκαλεί φαινόμενα παρόμοια με αυτά του συν-
δρόμου, τα οποία αναστρέφονται με τη χρήση ειδι-
κού αντιVEGF ορού (Neulen et al., 1995). 
Πρόσφατες μελέτες παρουσίασαν στοιχεία που
στηρίζουν την άποψη ότι η hCG αυξάνει τα επίπε-
δα του VEGF, διεγείροντας την έκφραση των γονι-
δίων του στα κύτταρα της κοκκιώδους στιβάδας.
Πρέπει, πάντως, να σημειωθεί ότι  πολλοί ακόμη
παράγοντες μπορεί να εμπλέκονται στη δημιουργία
του συνδρόμου υπερδιέγερσης των ωοθηκών άμε-

σα ή έμμεσα, μέσω της αύξησης του VEGF. Μερι-
κοί από αυτούς τους παράγοντες είναι η αγγειοτα-
σίνη 2, ο προσομοιάζων προς την ινσουλίνη αυξητι-
κός παράγοντας- 1 (IGF-1), o επιδερμικός αυξητι-
κός παράγοντας (EGF), οι μετατρεπτικοί αυξητι-
κοί παράγοντες α και β (TGF α, TGF β), o βασικός
αυξητικός παράγοντας των ινοβλαστών (BFGF), o
αυξητικός παράγοντας των αιμοπεταλίων (PDGF),
η ιντερλευκίνη 1β (IL-1β) και η ιντερλευκίνη 6 (IL-
6) (Hock and Seifer, 2000; The Practice Committee
of the American Society for Reproductive
Medicine, 2003).

Κλινική εικόνα

Η αύξηση του μεγέθους των ωοθηκών προκαλεί
αρχικά δυσφορία της γυναίκας, που εντοπίζεται
στο υπογάστριο και, στη συνέχεια, κοιλιακή διάτα-
ση και πόνο, ναυτία, έμετο και σπάνια διάρροια,
που παρουσιάζεται συνήθως μέσα σε 48 ώρες από
τη χορήγηση της hCG, (Shanbhag et al., 2002).
Ο βασικός παθογενετικός μηχανισμός, που ευθύνε-
ται για την εκδήλωση του συνδρόμου υπερδιέγερ-
σης των ωοθηκών, είναι η έξοδος υγρού από τον
ενδοαγγειακό στον εξωαγγειακό χώρο, ως αποτέ-
λεσμα της αυξημένης αγγειακής διαπερατότητας
και της αγγειοδιαστολής. Η μαζική συγκέντρωση
εξιδρώματος εκδηλώνεται κλινικά με τη δημιουρ-
γία ασκίτη, πλευριτικής και περικαρδιακής συλλο-
γής, με διαταραχές στους ηλεκτρολύτες, ολιγουρία,
αιμοσυμπύκνωση και υποογκαιμία. Η υποογκαιμία
μπορεί να συνοδεύεται από καταπληξία (Schencer
et al., 1978; Balasch et al., 1996; Shanbhag et al.,
2002).
Η πρώτη εκδήλωση του συνδρόμου είναι η εμφάνι-
ση μικρής ποσότητας ασκιτικού υγρού που διακρί-
νεται στο κολπικό υπερηχογράφημα. Ωστόσο, δύ-
σκολα διακρίνεται από την αιμορραγία που προκα-
λείται συνήθως κατά την ωοληψία. Σπανιότατα, ο
ασκίτης εμφανίζεται πριν από την έβδομη ημέρα
από τη χορήγηση της hCG (Delvigne and
Rozenberg, 2003).
Οι παραπάνω διαταραχές οδηγούν σε κυκλοφορι-
κή δυσλειτουργία που διεγείρει το συμπαθητικό
νευρικό σύστημα, το σύστημα ρενίνης-αγγειοτασί-
νης-αλδοστερόνης και την έκκριση της αντιδιουρη-
τικής ορμόνης. Οι νεφροί, προκειμένου να διατη-
ρηθεί σταθερή η αιμάτωσή τους, εκκρίνουν αγγειο-
διασταλτικές προσταγλανδίνες. Ταυτόχρονα, γίνε-
ται κατακράτηση νατρίου και ύδατος που εντείνει
το οίδημα (Balasch et al., 1996).
Η αναπνευστική δυσχέρεια, που παρουσιάζουν οι
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ασθενείς στο πλαίσιο του συνδρόμου υπερδιέγερ-
σης των ωοθηκών, προκύπτει από τον περιορισμό
της ζωτικής χωρητικότητας, λόγω του ασκίτη, του
μεγάλου μεγέθους των ωοθηκών και του παραλυτι-
κού ειλεού, καταστάσεις που ανυψώνουν το διά-
φραγμα, και σπανιότερα λόγω της πλευριτικής ή
της περικαρδιακής συλλογής. Σε περιπτώσεις πλευ-
ριτικής συλλογής ενδέχεται να παρατηρηθεί ατελε-
κτασία στα κατώτερα πνευμονικά πεδία (Levin et
al., 1995). 
Το συχνότερο σύμπτωμα είναι η δύσπνοια, που
συνδυάζεται με ταχύπνοια και μεταβολή των πνευ-
μονικών ήχων κατά την ακρόαση. Σπανιότερες
πνευμονικές επιπλοκές αποτελούν το πνευμονικό
οίδημα, η ενδοκυψελιδική αιμορραγία, ο πνευμονι-
κός εμβολισμός και το σύνδρομο αναπνευστικής
δυσχέρειας των ενηλίκων (Abramov et al., 1999a).
Αξιοσημείωτο είναι το υψηλό ποσοστό αναπνευστι-
κών λοιμώξεων, οι οποίες, στην πλειονότητα των
περιπτώσεων, εντοπίζονται στον άνω λοβό του αρι-
στερού πνεύμονα. Αιτιολογικοί μικροβιακοί παρά-
γοντες που ευθύνονται για τις αναπνευστικές λοι-
μώξεις είναι η ψευδομονάδα, η κλεμπσιέλα, ο πρω-
τέας,  ο χρυσίζοντας σταφυλόκοκκος και ο πνευμο-
νιόκοκκος. Προδιαθεσικοί παράγοντες για την
ανάπτυξη αναπνευστικών λοιμώξεων είναι ο μειω-
μένος αερισμός των πνευμόνων και η υπογαμμα-
σφαιριναιμία (Abramov et al., 1998; Abramov et
al., 1999b).
Η πλευριτική συλλογή είναι συνήθως αμφοτερό-
πλευρη και συνυπάρχει με  ασκίτη (Levin et al.,
1995). Οταν η πλευριτική συλλογή είναι ετερόπλευ-
ρη εντοπίζεται κυρίως δεξιά. Σημειώνεται ότι έχει
αναφερθεί και θάνατος από τη συμπίεση του μεσο-
θωρακίου (Thomas et al., 2003). Σε μικρό ποσοστό
(4.5%) των σοβαρών περιπτώσεων του συνδρόμου
απαιτείται παρακέντηση για την εξασφάλιση ικα-
νοποιητικής λειτουργίας της αναπνοής (Golan et
al., 1989; Abramov et al., 1999a).
Η πλευριτική συλλογή θεωρείται αποτέλεσμα της
περιτοναϊκής συλλογής, από την οποία διαφεύγει
υγρό είτε μέσω της λεμφικής οδού ή λόγω ανατομι-
κής ανωμαλίας του διαφράγματος, που επιτρέπει
την επικοινωνία με τη θωρακική κοιλότητα. Η ερ-
μηνεία αυτή αμφισβητείται από ορισμένους ερευ-
νητές, επειδή αναφέρονται περιπτώσεις γυναικών
με υδροθώρακα χωρίς ασκίτη (Man et al., 1997;
Wood et al., 1998; Roden et al., 2000).
Η εργαστηριακή διερεύνηση του πλευριτικού
υγρού δείχνει ότι σε ορισμένες περιπτώσεις πρό-
κειται για εξίδρωμα, ενώ σε άλλες για διίδρωμα. Η
παρατήρηση αυτή είναι, ενδεχομένως, ενδεικτική

της συμβολής περισσότερων του ενός μηχανισμών
στην παθογένεια του υδροθώρακα (Wood et al.,
1998; Rabinerson et al., 2000).
Ηπατικές διαταραχές παρουσιάζονται στο 25%,
περίπου, των γυναικών με το σύνδρομο της υπερ-
διέγερσης των ωοθηκών. Στις περιπτώσεις αυτές τα
επίπεδα της οξαλοξικής και πυροσταφυλικής τραν-
σαμινάσης αυξάνονται σημαντικά και οι τιμές της
γ-γλουταμυλικής τρανσπεπτιδάσης και της αλκαλι-
κής φωσφατάσης αυξάνονται σε μικρότερο βαθμό.
Οι συγκεντρώσεις των παραπάνω ενζύμων επανέρ-
χονται στα φυσιολογικά επίπεδα ύστερα από την
υποχώρηση του συνδρόμου (Forman et al., 1990;
Fabregues et al., 1999). Ο μηχανισμός μέσω του
οποίου προκαλούνται οι ηπατικές ανωμαλίες πα-
ραμένει αδιευκρίνιστος. 
Σημαντική κλινική εκδήλωση του συνδρόμου υπερ-
διέγερσης των ωοθηκών αποτελεί η πτώση των επι-
πέδων των ανοσοσφαιρινών. Οι ανοσοσφαιρίνες
με μοριακό βάρος μικρότερο των 2000000Da περ-
νούν από το πλάσμα του αίματος στον τρίτο χώρο
(Abramov et al., 1999b). Ετσι, ενώ στο αίμα παρα-
τηρείται ελάττωση των τιμών της IgA και της IgG,
στο περιτοναϊκό υγρό εμφανίζεται αύξηση. Τονίζε-
ται, πάντως, ότι οι ανοσοσφαιρίνες IgM, οι οποίες
έχουν μεγαλύτερο μοριακό βάρος, δεν εγκαταλεί-
πουν τον ενδοαγγειακό χώρο. Η ελάττωση των επι-
πέδων της IgA και της IgG στο αίμα δικαιολογεί το
αυξημένο ποσοστό λοιμώξεων που εμφανίζουν οι
γυναίκες με το σύνδρομο της υπερδιέγερσης των
ωοθηκών και που αφορούν το ουροποιητικό, κυ-
ρίως, σύστημα (Abramov et al., 1999b).
Τα θρομβοεμβολικά φαινόμενα αποτελούν την τε-
λική επιπλοκή του συνδρόμου υπερδιέγερσης των
ωοθηκών, η οποία, παρά την κατάλληλη αγωγή,
μπορεί να οδηγήσει στο θάνατο. Η θρόμβωση είναι
εκδήλωση της διαταραχής της αιμόστασης σε τοπι-
κό επίπεδο. 
Πρέπει, πάντως, να σημειωθεί ότι η ακριβής αιτία
της αγγειακής θρόμβωσης, που συνδέεται με το
σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών, δεν είναι
γνωστή, μολονότι τα χαρακτηριστικά του συνδρό-
μου, δηλαδή η υπεροιστρογοναιμία, η αιμοσυμπύ-
κνωση και η φλεβική στάση, εξηγούν εν μέρει το
φαινόμενο.
Τα θρομβοεμβολικά επεισόδια αφορούν συχνότε-
ρα τις φλέβες (65.7%) και σπανιότερα τις αρτηρίες
(34.3%). Επιπλέον, εντοπίζονται συχνότερα στο
άνω τμήμα του σώματος (83%) και σπανιότερα στο
κάτω τμήμα (17%) (Delvigne and Rosenberg,
2003). Ανάμεσα στις γυναίκες που υποβλήθηκαν σε
τεχνικές υποβοηθούμενης αναπαραγωγής, το
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76.3% που υπέστη θρόμβωση παρουσίαζε το σύν-
δρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών με συμπτώμα-
τα αυξημένης βαρύτητας. Στις περιπτώσεις που
επιτυγχάνεται εγκυμοσύνη, το ποσοστό θρόμβωσης
αυξάνεται ακόμη περισσότερο (85%). Θρομβοεμ-
βολικά επεισόδια παρατηρούνται και σε γυναίκες
με συμπτώματα ήπιας βαρύτητας, καθώς και σε
έγκυες γυναίκες χωρίς άλλες επιπλοκές (Delvigne
and Rosenberg, 2003).  
Το χρονικό διάστημα εμφάνισης των θρομβώσεων
παρουσιάζει μεγάλες διακυμάνσεις. Εχουν ανα-
φερθεί περιπτώσεις εμφάνισης της επιπλοκής αυ-
τής κατά την ημέρα της ωοληψίας. Ακόμη, έχουν
αναφερθεί περιπτώσεις θρομβώσεων την εικοστή
εβδομάδα της εγκυμοσύνης, οπότε έχουν παρέλθει
τα συμπτώματα του συνδρόμου, και, συνήθως, δεν
υπάρχει αιμοσυμπύκνωση (Belaen et al., 2001). 
Δείκτες του ινωδολυτικού συστήματος σε γυναίκες
που υποβλήθηκαν σε  τεχνικές υποβοηθούμενης
αναπαραγωγής  μελετήθηκαν από πολλούς ερευνη-
τές (Kim et al., 1981; Manaka et al., 1991; Aune et
al., 1991; Ryo et al., 1999). Οι ερευνητές αυτοί ανέ-
φεραν αύξηση των επιπέδων του ινωδογόνου, των
D-διμερών (D-dimers) και των συμπλόκων θρομβί-
νης-αντιθρομβίνης. Αντίθετα, παρατήρησαν χαμη-
λές τιμές της αντιθρομβίνης (ΑΤ3) και της ινωδολυ-
τικής δραστηριότητας. Οι χαμηλές τιμές της ινωδο-
λυτικης δραστηριότητας εκφράζονται με την αύξη-
ση του χρόνου θρομβόλυσης.
Σε μια πρόσφατη μελέτη διερευνήθηκε η ύπαρξη
γενετικών μεταλλάξεων σε γυναίκες που νοσηλεύ-
ονταν για σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών
(Dulitzky et al., 2002). Οι συγγραφείς της μελέτης
αυτής προσδιόρισαν τα επίπεδα της αντιθρομβίνης,
της πρωτεΐνης C, της πρωτεΐνης S, των φωσφολιπι-
δικών αντισωμάτων, καθώς και την ύπαρξη μετάλ-
λαξης στο γονίδιο του παράγοντα Leiden. Τα συ-
μπεράσματα της μελέτης ήταν ότι το 85% των γυ-
ναικών ήταν φορείς ενός, τουλάχιστον, από τους
παραπάνω δείκτες θρομβοφιλίας. Επιπλέον, όλα
τα θρομβωτικά επεισόδια παρατηρήθηκαν σε γυ-
ναίκες οι οποίες παρουσίαζαν θετικούς περισσότε-
ρους από έναν δείκτες θρομβοφιλίας. Τέλος, το
27% των μαρτύρων ήταν φορείς ενός δείκτη θρομ-
βοφιλίας και καμία δεν εμφάνιζε θετικό περισσό-
τερο από ένα δείκτη.

Πρόληψη

Για την πρόληψη του συνδρόμου υπερδιέγερσης
των ωοθηκών είναι απαραίτητη η εκτίμηση των πα-
ραγόντων κινδύνου για κάθε γυναίκα και η εξατο-

μίκευση της αγωγής, έτσι ώστε να επιτευχθεί εγκυ-
μοσύνη. Η πιο αποτελεσματική μέθοδος για την
αποφυγή του συνδρόμου, όταν οι ωοθήκες βρίσκο-
νται σε υψηλό βαθμό διέγερσης και ο σχετικός κίν-
δυνος για τη γυναίκα είναι μεγάλος, είναι η διακο-
πή της χορήγησης γοναδοτροπινών, με αποτέλεσμα
την ακύρωση του κύκλου. Διακόπτεται, δηλαδή, η
χορήγηση εξωγενούς FSH και στον επόμενο κύκλο
μειώνεται η δόση της FSH (Delvigne and
Rozenberg, 2002). 
Στις περιπτώσεις που επιδιώκεται εγκυμοσύνη με
φυσιολογική επαφή, επιβάλλεται είτε αποχή από
σεξουαλική επαφή ή χρησιμοποίηση αντισυλληπτι-
κής μεθόδου (μέθοδος φραγμού), γιατί η εγκυμο-
σύνη θα πυροδοτήσει την έναρξη και θα επιτείνει
τα συμπτώματα του συνδρόμου. Η προφύλαξη πρέ-
πει να παρατείνεται για αρκετές ημέρες, δεδομέ-
νου ότι έχει αναφερθεί περίπτωση αυτόματης ωο-
θηλακιορρηξίας 11 ημέρες ύστερα από τη λήξη της
χορήγησης γοναδοτροφινών (Lipitz et al., 1991). 
Η διακοπή της χορήγησης γοναδοτροπινών
(coasting) αποτελεί μια κλινικά δραστική προσέγ-
γιση για τη μείωση της επίπτωσης του συνδρόμου
υπερδιέγερσης των ωοθηκών αυξημένης βαρύτη-
τας. Στις γυναίκες αυτές τα ποσοστά γονιμοποίη-
σης και εμφύτευσης είναι παρόμοια με εκείνα γυ-
ναικών που απαντούν φυσιολογικά στις γοναδο-
τροπίνες και δεν υποβάλλονται στη διαδικασία αυ-
τή, ιδιαίτερα όταν η διακοπή της χορήγησης των
γοναδοτροπινών είναι <4 ημέρες. Καθημερινοί
προσδιορισμοί της οιστραδιόλης ορού αποτελούν
σημαντικό στοιχείο για τον καθορισμό της ημέρας
κατά την οποία θα χορηγηθεί η hCG ή η LH. Ση-
μειώνεται ότι η χορήγηση των GnRH-αναλόγων
συνεχίζεται κατά τις ημέρες της διακοπής των γο-
ναδοτροπινών.
Τρεις παράγοντες είναι σημαντικοί για την επιλογή
του χρόνου έναρξης και διακοπής της χορήγησης
των γοναδοτροπινών (coasting). Η συγκέντρωση
της οιστραδιόλης, η οποία αντανακλά το συνολικό
παραγωγικό πληθυσμό των κυττάρων της κοκκιώ-
δους στιβάδας, ο αριθμός των ωοθυλακίων, που δη-
λώνει τη δυνατότητα των κυττάρων της κοκκιώδους
στιβάδας για πολλαπλασιασμό, και η διάμετρος
των μεγαλύτερων ωοθυλακίων. 
Οι περισσότερες μελέτες ξεκινούν το coasting όταν
τα επίπεδα της οιστραδιόλης ξεπεράσουν τα 2500-
3000pg/ml, δεδομένου ότι η οιστραδιόλη συνεχίζει
να αυξάνεται για μια με δυο ημέρες ύστερα από τη
διακοπή της χορήγησης εξωγενών γοναδοτροπι-
νών. Η διάρκεια του coasting δεν πρέπει να ξεπερ-
νά τις τρεις ημέρες, αφού βρέθηκε ότι ύστερα από
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τις τρεις ημέρες μειώνονται τα ποσοστά εμφύτευ-
σης και εγκυμοσύνης. Το μέγεθος των ωοθυλακίων
έχει σημασία, δεδομένου ότι ωοθυλάκια με μέγε-
θος μικρότερο των 15mm, με την πτώση των επιπέ-
δων των γοναδοτροπινών, εμφανίζουν διακοπή της
ωρίμασης και ατρησία (Waldenström et al., 1999;
Aboulghar and Mansour, 2003; Levinsohn et al.,
2003; Garcia-Velasco et al., 2006).
Η πρώιμη ετερόπλευρη διάτρηση ωοθυλακίων
(early unilateral follicular aspiration) έχει χρησιμο-
ποιηθεί στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών
ωοθηκών. Ο μηχανισμός δράσης συνίσταται στην
πρόκληση ενδωοθυλακικής αιμορραγίας με επακό-
λουθη αρνητική επίδραση στη λειτουργία του
ωχρού σωματίου. Ωστόσο, είναι μια μέθοδος επεμ-
βατική με αμφισβητούμενα αποτελέσματα
(Aboulghar et al., 1992; Golan et al., 1998; Egbase
et al., 1998; Egbase et al., 1999).
Εχει προταθεί για την πρόληψη του συνδρόμου
υπερδιέγερσης των ωοθηκών και η χορήγηση γλυ-
κοκορτικοειδών. Τα γλυκοκορτικοειδή χορηγού-
νται από την ημέρα της λήψης των ωοκυττάρων και
για 10 ημέρες (Tan et al., 1992; Lainas et al., 2002).
Η θεραπευτική, όμως, αυτή προσέγγιση δεν έχει
αποδειχτεί  αποτελεσματική, μολονότι η έρευνα
συνεχίζεται, με το σκεπτικό ότι υποστηρίχτηκε
πρόσφατα η φλεγμονώδης παθογένεια του συνδρό-
μου.
Η μείωση της δόσης της hCG που χορηγείται για
την πρόκληση ωοθυλακιορρηξίας έχει συντελέσει
στην πρόληψη της εμφάνισης συνδρόμου αυξημέ-
νης βαρύτητας. Η δόση των 5000IU αποτελεί, για
πολλούς ερευνητές, χρυσή τομή για να προκληθεί
ωοθηλακιορρηξία σε γυναίκες που παρουσιάζουν
αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν το σύνδρομο
υπερδιέγερσης ωοθηκών (Navot et al., 1992; Amso,
1995; Whelan and Vlahos, 2000). Εναλλακτικά, η
ωοθυλακιορρηξία μπορεί να προκληθεί με τη χορή-
γηση μιας δόσης 30000IU ανασυνδυασμένης αν-
θρώπινης LH (The European Recombinant LH
Study, 2001). Τελευταία, δοκιμάζεται η χρήση
GnRH-αγωνιστών, όταν το πρωτόκολλο περιλαμ-
βάνει GnRH-ανταγωνιστές. Με αυτόν τον τρόπο η
ωοθυλακιορρηξία προκαλείται από την ενδογενή
LH που απελευθερώνεται κατά την αρχική χορήγη-
ση (‘flare up’) των GnRH-αγωνιστών. Η άνοδος
τόσο της LH όσο και της FSH, ύστερα από τη χορή-
γηση GnRH-αγωνιστή, διαρκεί όσο και στο φυσιο-
λογικό κύκλο, σε αντίθεση με εκείνη που προκαλεί-
ται από την hCG, η οποία διαρκεί πολύ περισσότε-
ρο. Ωστόσο, οι GnRH-αγωνιστές προκαλούν μι-
κρότερες συγκεντρώσεις οιστραδιόλης και προγε-

στερόνης στον ορό από ό,τι η hCG, λόγος για τον
οποίο είναι απαραίτητη η υποστήριξη της εκκριτι-
κής φάσης με προγεστερόνη και, ενδεχομένως, με
οιστρογόνα (Kol, 2004). 
Η χορήγηση αλβουμίνης, ύστερα από τη λήψη των
ωοκυττάρων, αποτελεί μια ακόμη μέθοδο που
εφαρμόζεται για την πρόληψη των συμπτωμάτων
σε ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης συν-
δρόμου υπερδιέγερσης των ωοθηκών. Ωστόσο, η
δραστικότητά δεν γίνεται αποδεκτή από όλους τους
ερευνητές (Shaker et al., 1996; Isik et al., 1996;
Costabile et al., 2000; Ben-Chetrit et al., 2001). Τα
νεότερα συμπεράσματα συνοψίζονται στη μελέτη
του Aboulghar και των συνεργατών του (2002),
στην οποία αναφέρεται ότι η χορήγηση αλβουμίνης
δεν μειώνει σημαντικά την πιθανότητα εμφάνισης
του συνδρόμου, ελαττώνει όμως τη βαρύτητα των
συμπτωμάτων. Ετσι, η χορήγηση αλβουμίνης προ-
λαμβάνει την εμφάνιση του συνδρόμου στο 5.5%
των περιπτώσεων με αυξημένο κίνδυνο. 
Εχει αναφερθεί ότι η χορήγηση διαλύματος αμυ-
λούχου υδροξυαιθυλενίου δρα, επίσης, προφυλα-
κτικά (hydroxyaethyl starch solution- HAES). Το
HAES έχει παρόμοια δράση με την αλβουμίνη, ενώ
αποτελεί φθηνότερη και ασφαλέστερη λύση από
πλευράς μετάδοσης νοσημάτων (Graf et al., 1997;
Konig et al., 1998; Gokmen et al., 2001).
Η προγεστερόνη είναι μια ακόμη ουσία που φαίνε-
ται να προφυλάσσει από το σύνδρομο υπερδιέγερ-
σης των ωοθηκών. Ο μηχανισμός με τον οποίο δρα
η προγεστερόνη συνίσταται στις αντιοιστρογονικές
της ιδιότητες (μείωση της ευαισθησίας των υποδο-
χέων των οιστρογόνων) και στην ικανότητά της να
εμποδίζει άμεσα την έκκριση ουσιών, όπως η προ-
ρενίνη, από τις ωοθήκες. Ακόμη, η προγεστερόνη
ανταγωνίζεται τη δράση της αλδοστερόνης, μειώ-
νοντας την αντίδραση του οργανισμού. Η προγε-
στερόνη πρέπει να χορηγείται κατά τη διάρκεια
της εκκριτικής φάσης του κύκλου σε αντικατάστα-
ση της χοριακής γοναδοτροπίνης (Delvigne and
Rozenberg, 2002).
Τέλος, για την πρόληψη του συνδρόμου υπερδιέ-
γερσης των ωοθηκών εφαρμόζεται η μέθοδος της
κρυοσυντήρησης των εμβρύων, για την αποφυγή
της διακοπής του κύκλου. Η κρυοσυντήρηση των
εμβρύων προλαμβάνει το σύνδρομο υπερδιέγερσης
των ωοθηκών που εμφανίζεται όψιμα και οφείλε-
ται στην ενδογενή hCG. Εντούτοις, δεν φαίνεται να
έχει επίδραση στην πρώιμη εμφάνιση των συμπτω-
μάτων, τα οποία οφείλονται στην εξωγενή hCG. Τα
συντηρημένα έμβρυα μπορούν να εμφυτευθούν σε
έναν επόμενο κύκλο, ύστερα από την κατάλληλη
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προετοιμασία του ενδομητρίου. Τα ποσοστά εγκυ-
μοσύνης είναι παρόμοια με εκείνα που επιτυγχάνο-
νται ύστερα από εμφύτευση μη συντηρημένων εμ-
βρύων (Pattinson et al., 1994; Queenan et al., 1997;
Ferraretti et al., 1999) (Πίνακας 3). 
Πρόσφατα, σε εξειδικευμένα κέντρα  ανθρώπινης
αναπαραγωγής άρχισε να εφαρμόζεται η μέθοδος
της εξωσωματικής ωρίμασης ωοκυττάρων (in vitro
maturation- IVM) (Jaroudi et al., 1997). Με τον
τρόπο αυτό αποφεύγεται η χορήγηση μεγάλων δό-
σεων εξωγενών γοναδοτροπινών που απαιτούνται
για τη διέγερση των ωοθηκών. Η εξωσωματική
ωρίμαση ωοκυττάρων αποτελεί μέθοδο με προο-
πτικές όσον αφορά την πρόληψη του συνδρόμου
υπερδιέγερσης των ωοθηκών, με ένδειξη εφαρμο-
γής σε γυναίκες που διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο. 

Πρόβλεψη

Η πιο αξιόπιστη μέθοδος για την πρόβλεψη του
συνδρόμου υπερδιέγερσης των ωοθηκών είναι η
υπερηχογραφική παρακολούθηση. Τα επίπεδα της
οιστραδιόλης, ακόμη και αν είναι χαμηλά, έχουν
περιορισμένη προγνωστική αξία (Papanikolaou et
al., 2006). Σε μελέτη του Papanikolaou και των συ-
νεργατών του (2006) βρέθηκε ότι, εφόσον τεθεί ως
όριο αριθμός ωοθυλακίων ≥13, μπορεί να προβλε-
φθεί το σύνολο (100%) των περιπτώσεων του συν-
δρόμου ήπιας βαρύτητας και το 87% των περιπτώ-
σεων αυξημένης βαρύτητας. Σε περιπτώσεις με
αριθμό ωοθυλακίων <13 είναι σχεδόν απίθανη η
ανάπτυξη της πρώιμης μορφής του συνδρόμου της
υπερδιέγερσης των ωοθηκών. Στην ίδια μελέτη δεν
βρέθηκε σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στην  τιμή

της οιστραδιόλης την ημέρα της χορήγησης της
hCG και στην πιθανότητα ανάπτυξης του συνδρό-
μου. Ωστόσο, ο συνδυασμός δύο μεταβλητών, δηλα-
δή  αριθμού ωοθυλακίων ≥18 και  τιμής οιστραδιό-
λης >5000ng/l προσδίδει στη μέθοδο ευαισθησία
83% και ειδικότητα 84%.
Εχει υποστηριχθεί η άποψη ότι η αναλογία του
αριθμού των μικρών (2-8mm) και μετρίου μεγέ-
θους (9-15mm) ωοθυλακίων προς τον αριθμό των
ώριμων (16-23mm) ωοθυλακίων αποτελεί προγνω-
στικό παράγοντα της ανάπτυξης συνδρόμου υπερ-
διέγερσης των ωοθηκών (Blankstein et al., 1987;
Enskog et al., 1999). Ετσι, εφόσον το 95% των ωο-
θυλακίων έχουν μέγεθος <16mm  και, κυρίως,
<9mm, η πιθανότητα ανάπτυξης συνδρόμου αυξη-
μένης βαρύτητας είναι μεγάλη  (Navot et al., 1988;
Enskog et al., 1999; Al-Shawaf et al., 2003).
Εκτός από τον αριθμό των μικρών και μετρίου με-
γέθους ωοθυλακίων που αποτελεί τη σημαντικότε-
ρη μεταβλητή για την πρόγνωση του OHSS, η συ-
γκέντρωση της hCG, 12-16 ώρες ύστερα από τη χο-
ρήγηση της ορμόνης σε  δόση 5000 IU ή 10000 IU
έχει προγνωστική αξία. Η προγνωστική αξία των
επιπέδων της hCG είναι ιδιαίτερα χρήσιμη σε περι-
πτώσεις γυναικών με αριθμό ωοθυλακίων >25
(Shaphiro et al., 2005).
Κριτήριο για εντατική παρακολούθηση των γυναι-
κών, που υποβάλλονται σε εξωσωματική γονιμο-
ποίηση, είναι η λήψη ≥20 ωαρίων ή η επίτευξη ≥10
εμβρύων ύστερα από τη γονιμοποίηση (Orvieto et
al., 2005). Στις περιπτώσεις αυτές οι γυναίκες πρέ-
πει να παρακολουθούνται για σημεία εμφάνισης
του συνδρόμου, τουλάχιστον για 5 ημέρες ύστερα
από την ωοληψία. Επιπλέον, συστήνεται η μεταφο-
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Πίνακας 3. Τρόποι πρόληψης του συνδρόμου υπερδιέγερσης των ωοθηκών

• Εξατομίκευση της αγωγής
• Διακοπή χορήγησης FSH και ακύρωση του κύκλου
• Αποχή ή αντισύλληψη, όταν η σύλληψη επιχειρείται φυσικά
• Διακοπή της χορήγησης FSH για διάστημα ≥3 ημερών (coasting)
• Πρώιμη ετερόπλευρη διάτρηση ωοθυλακίων
• Χορήγηση γλυκοκορτικοειδών την ημέρα της ωοληψίας
• Μείωση της δόσης της hCG 
• Χορήγηση LH αντί hCG
• Χορήγηση GnRH-αγωνιστών, όταν χρησιμοποιούνται GnRH-ανταγωνιστές
• Χορήγηση αλβουμίνης ύστερα από την ωοληψία
• Χορήγηση διαλύματος αμυλούχου υδροξυαιθυλενίου 
• Χορήγηση προγεστερόνης κατά την εκκριτική φάση του κύκλου αντί της hCG
• Κρυοσυντήρηση των εμβρύων για την αποφυγή της διακοπής του κύκλου  



ρά ενός μόνον εμβρύου, ακόμη και επί απουσίας
οποιουδήποτε συμπτώματος πριν από την εμβρυο-
μεταφορά. 

Αντιμετώπιση

Η έγκαιρη αναγνώριση των συμπτωμάτων διευκο-
λύνει σημαντικά την αντιμετώπιση του συνδρόμου
υπερδιέγερσης των ωοθηκών. Οι ασθενείς με σύν-
δρομο ήπιας ή μέτριας βαρύτητας δεν χρειάζονται
ειδική θεραπεία, ούτε εισαγωγή στο νοσοκομείο.
Δίνονται οδηγίες στην ασθενή να ζυγίζεται καθη-
μερινά, να πίνει υγρά, από τα οποία το ένα λίτρο
τουλάχιστον να είναι πλούσια σε ηλεκτρολύτες
(αναψυκτικά που καταναλώνουν οι αθλητές) και
να μετρά την ποσότητα των ούρων εικοσιτετραώ-
ρου. Πρέπει να αποφεύγεται η άσκηση και η σε-
ξουαλική επαφή, λόγω του κινδύνου συστροφής της
ωοθήκης. Εφόσον είναι απαραίτητο, χορηγούνται
αναλγητικά και αντιεμετικά φάρμακα. Επιβάλλε-
ται υπερηχογραφικός έλεγχος, αλλά αποφεύγεται
κατά το δυνατόν η πυελική εξέταση, λόγω του αυ-
ξημένου κινδύνου ρήξης των ωοθηκικών κύστεων.
Απαραίτητος είναι ο εργαστηριακός έλεγχος τόσο
για την επιβεβαίωση  εγκυμοσύνης όσο και για την
εκτίμηση των τιμών του αιματοκρίτη, των ηλεκτρο-
λυτών, της ουρίας, της κρεατινίνης και της χορια-
κής γοναδοτροπίνης. Την εβδομάδα που ακολουθεί
επαναλαμβάνεται ο εργαστηριακός έλεγχος ανά
δυο ημέρες για την πρόληψη σοβαρότερων επιπλο-
κών. Τέλος, γίνεται σύσταση για επικοινωνία με το
γιατρό σε περίπτωση που εμφανισθεί οποιοδήποτε
ανησυχητικό σύμπτωμα, όπως δύσπνοια ή αιφνίδια
αύξηση του σωματικού βάρους. Στην πλειονότητα
των περιπτώσεων τα συμπτώματα υποχωρούν, χω-

ρίς ιδιαίτερη αγωγή, σε μια εβδομάδα, εφόσον δεν
έχει επιτευχθεί εγκυμοσύνη, και σε δυο με τρεις
εβδομάδες όταν έχει επιτευχθεί εγκυμοσύνη
(Whelan and Vlahos, 2000; Shanbhag et al., 2002).
Κριτήρια για την εισαγωγή της ασθενούς στο νοσο-
κομείο αποτελούν τα εργαστηριακά ευρήματα της
αιμοσυμπύκνωσης και η ταχεία άνοδος του ασκιτι-
κού υγρού με επιδείνωση των κλινικών συμπτωμά-
των. Επιτακτική κρίνεται η εισαγωγή της γυναίκας
όταν υπάρχει οξύς και ανθεκτικός στα αναλγητικά
πόνος, ταχεία άνοδος του σωματικού βάρους με
παράλληλη αύξηση του ασκίτη, διαταραχές των
ηλεκτρολυτών, πλευριτική ή περικαρδιακή συλλο-
γή, περιτονίτιδα, αναπνευστική δυσχέρεια, ενδοπε-
ριτοναϊκή αιμορραγία, συστροφή της ωοθήκης, έκ-
πτωση της νεφρικής λειτουργίας και ενδείξεις
θρόμβωσης. Η σοβαρότητα της κατάστασης αντα-
νακλά στην τιμή του αιματοκρίτη. Ετσι, τιμή αιμα-
τοκρίτη μεγαλύτερη του 45% καθιστά αναγκαία τη
νοσοκομειακή περίθαλψη (Borenstein et al., 1989;
Navot et al., 1992) (Πίνακας 4).
Στις περιπτώσεις που εμφανίζουν σύνδρομο υπερ-
διέγερσης των ωοθηκών αυξημένης βαρύτητας, η
θεραπεία στοχεύει στον αποτελεσματικό έλεγχο
του όγκου του πλάσματος,  στη διατήρηση φυσιολο-
γικής νεφρικής λειτουργίας και στην πρόληψη
θρομβοεμβολής, ώστε να σταθεροποιηθεί η ασθε-
νής, μέχρι να ξεκινήσει η αυτόματη υποχώρηση των
συμπτωμάτων. Ειδική θεραπεία δεν υπάρχει, κα-
θώς δεν έχει ακόμη διευκρινισθεί η παθογένεια
του συνδρόμου (Merrer et al., 2001).
Το πρώτο βήμα κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο
της γυναίκας με σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωο-
θηκών αυξημένης βαρύτητας είναι η εκτίμηση της
αιμοδυναμικής της κατάστασης και της αναπνευ-
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Πίνακας 4. Κριτήρια για την εισαγωγή της ασθενούς στο νοσοκομείο

• Αιμοσυμπύκνωση (τιμή αιματοκρίτη ≥45%) 
• ταχεία αύξηση του ασκιτικού υγρού
• οξύς και ανθεκτικός στα αναλγητικά πόνος
• ταχεία άνοδος του σωματικού βάρους με αύξηση του ασκίτη
• διαταραχές των ηλεκτρολυτών
• πλευριτική ή περικαρδιακή συλλογή
• περιτονίτιδα
• αναπνευστική δυσχέρεια
• ενδοπεριτοναϊκή αιμορραγία
• συστροφή της ωοθήκης
• έκπτωση της νεφρικής λειτουργίας
• ενδείξεις θρόμβωσης 



στικής της λειτουργίας. Γίνεται ολοκληρωμένη κλι-
νική εξέταση, με προσεκτικό έλεγχο των άκρων και
της κεφαλής για να αποκλειστεί η φλεβοθρόμβωση,
καθώς και μέτρηση του βάρους. Τοποθετούνται
δυο φλεβικές περιφερικές γραμμές μεγάλης διαμέ-
τρου ή ένας κεντρικός φλεβικός καθετήρας. Οταν
απαιτείται φλεβικός καθετήρας, προτιμάται η πα-
ρακέντηση της υποκλείδιας φλέβας, γιατί ενέχει μι-
κρότερο κίνδυνο θρόμβωσης. Ο κεντρικός καθετή-
ρας προσφέρει το πλεονέκτημα του προσδιορισμού
της κεντρικής φλεβικής πίεσης, η γνώση της οποίας
βοηθά στον υπολογισμό για τη χορήγηση υγρών
(Merrer et al., 2001).
Επιπλέον, καθετηριάζεται η ουροδόχος κύστη για
να ελέγχεται η παραγωγή ούρων και, συνεπώς, η
νεφρική λειτουργία. Η διούρηση αποτελεί τον κα-
λύτερο δείκτη της νεφρικής λειτουργίας και της αι-
μοδυναμικής σταθεροποίησης της αρρώστου. Λόγω
της αυξημένης πιθανότητας για ουρολοίμωξη στις
γυναίκες με το σύνδρομο, ο καθετήρας παραμένει
για όσο διάστημα θεωρείται απαραίτητος και, κατά
προτίμηση, για διάρκεια συντομότερη της συνολι-
κής νοσηλείας (Navot et al., 1992).
Ο εργαστηριακός έλεγχος πρέπει να περιλαμβάνει
γενική αίματος, τιμές ηλεκτρολυτών, ηπατικών εν-
ζύμων και κάθαρσης κρεατινίνης, καθώς και ου-
ρίας. Ακόμη, ελέγχεται ο πηκτικός μηχανισμός, με
χρόνο προθρομβίνης και μερικής θρομβοπλαστίνης
και D-διμερών. Γίνεται διακοιλιακό υπερηχογρά-
φημα για να προσδιοριστεί  το μέγεθος των ωοθη-
κών και η ποσότητα του ασκιτικού υγρού. Εφόσον
υπάρχει αναπνευστική δυσχέρεια, προσδιορίζο-
νται τα αέρια αίματος και ο κορεσμός του οξυγό-
νου και γίνεται απλή ακτινογραφία θώρακα. Αν
στην ακτινογραφία δεν υπάρχουν σημεία πλευριτι-
κής συλλογής ή πνευμονικής διήθησης, τότε γίνεται
σπινθηρογράφημα αερισμού-αιμάτωσης. Κατά την
κρίση του γιατρού μπορεί να χρειαστεί και αξονική
τομογραφία κοιλιάς. Στην περίπτωση αυτή, καθώς
και για τη διενέργεια απλής ακτινογραφίας, πρέπει
να υπάρχει γραπτή συγκατάθεση της γυναίκας,
εφόσον έχει επιτευχθεί εγκυμοσύνη. Σε ελάχιστες
περιπτώσεις συνιστάται ηχοκαρδιογράφημα, στις
περιπτώσεις δηλαδή που υπάρχουν ενδείξεις περι-
καρδιακής συλλογής, ενώ το ηλεκτροκαρδιογράφη-
μα θεωρείται απαραίτητο σε κάθε γυναίκα
(Whelan and Vlahos, 2000; Delvigne and
Rozenberg, 2003; Avecillas et al., 2004).
Πρωταρχικός στόχος είναι η αντιμετώπιση της αι-
μοσυμπύκνωσης και η εξασφάλιση ικανοποιητικής
διούρησης. Χορηγείται εφάπαξ ενδοφλέβια ένα λί-
τρο υγρών, ενώ στη συνέχεια, η χορήγηση μετριά-

ζεται ανάλογα με τη διούρηση και την τιμή του αι-
ματοκρίτη. Δεδομένης της υπονατριαιμίας και της
υπερκαλιαιμίας, προτιμάται ο φυσιολογικός ορός
με ή χωρίς δεξτρόζη έναντι του Ringer Lactate, το
οποίο είναι υπότονο διάλυμα και δεν αυξάνει τον
όγκο του πλάσματος.
Εφόσον ο όγκος του πλάσματος δεν αυξάνεται με
τα κρυσταλλοειδή διαλύματα και η διαφυγή υγρού
στον τρίτο χώρο συνεχίζεται, χορηγούνται κολλοει-
δή διαλύματα (αλβουμίνη, FFP, δεξτράνη, μαννιτό-
λη). Το συχνότερα χρησιμοποιούμενο είναι το διά-
λυμα αλβουμίνης, το οποίο είναι μη τοξικό και
ασφαλές από επιμόλυνση με ιούς (McClelland D,
1998). Η αλβουμίνη χορηγείται ενδοφλεβίως σε δό-
σεις των 50-250ml, δυο με έξι φορές την ημέρα.
Πρόσφατα, μελετήθηκε η δράση του υδροξυμεθυ-
λιωμένου αμύλου 6% (HAES) έναντι της κλασικής
αλβουμίνης. Τα αποτελέσματα ήταν υπέρ της χρή-
σης του HAES, το οποίο όμως δεν είναι ακόμη δια-
δεδομένο (Rabinerson et al., 2001).
Η χρήση διουρητικών είναι αμφιλεγόμενη, καθώς
μπορεί να προκαλέσει επιπλέον απώλεια υγρών
και να οδηγήσει τελικά σε καταπληξία. Πάντως, η
χορήγησή τους δεν πρέπει να προηγείται της πτώ-
σης  του αιματοκρίτη και διατηρείται επιφύλαξη
για την αντίδραση του ουροποιητικού συστήματος.
Τα διουρητικά που χρησιμοποιούνται είναι της
αγκύλης σε μικρές δόσεις (Navot et al., 1992).
Η επίμονη ολιγουρία, με αύξηση της κρεατινίνης
ορού, είναι πιθανός προάγγελος οξείας νεφρικής
ανεπάρκειας. Προκειμένου να αποκατασταθεί η
νεφρική λειτουργία, χορηγείται δοπαμίνη ενδοφλέ-
βια σε δόση 0.18mg/Kg/h. Η δοπαμίνη αυξάνει τη
νεφρική αιματική ροή, χωρίς να επηρεάζει την αρ-
τηριακή πίεση και τον καρδιακό ρυθμό. Κατά τη
χορήγηση δοπαμίνης συνιστάται ο έλεγχος της κε-
ντρικής φλεβικής πίεσης (Ferraretti et al., 1992;
Peces et al., 1994).
Οι ασθενείς με σύνδρομο αυξημένης βαρύτητας,
αλλά χωρίς αιμοδυναμική αστάθεια, αντιμετωπίζο-
νται συντηρητικότερα. Συνιστάται ανάπαυση, δίαι-
τα πτωχή σε νάτριο και χορήγηση αλβουμίνης και
διουρητικών σε μικρές δόσεις. Με τη συγκεκριμένη
αγωγή παρατηρείται διόρθωση των εργαστηρια-
κών τιμών και ύφεση των συμπτωμάτων σε δυο έως
έξι μέρες (Balasch et al., 1996).  Στις γυναίκες αυ-
τές αλλά και σε εκείνες με αιμοδυναμική αστάθεια
ελέγχονται καθημερινά οι τιμές των λευκών αιμο-
σφαιρίων, του αιματοκρίτη, των αιμοπεταλίων, των
ηλεκτρολυτών, της ουρίας, της κάθαρσης κρεατινί-
νης και της C αντιδρώσας πρωτεΐνης για λοίμωξη.
Επίσης, γίνεται έλεγχος του πηκτικού μηχανισμού,
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του σωματικού βάρους και του κορεσμού σε οξυγό-
νο. Επιπλέον, δυο φορές την εβδομάδα προσδιορί-
ζονται τα ηπατικά ένζυμα και επαναλαμβάνεται η
ακτινογραφία, εφόσον υπάρχει πλευριτική συλλο-
γή, καθώς και το ηλεκτροκαρδιογράφημα. 
Η παρακέντηση της περιτοναϊκής κοιλότητας απο-
τελεί ενδεδειγμένη λύση στις περιπτώσεις επίμονης
ολιγουρίας, προοδευτικά αυξανόμενων τιμών κρε-
ατινίνης και αιμοσυμπύκνωσης, που ανθίστανται
στη συντηρητική θεραπεία. Η παρακέντηση γίνεται
με υπερηχογραφική καθοδήγηση και με δυο τρό-
πους, είτε διακοιλιακά ή διακολπικά. Η διακολπική
προσέγγιση προτιμάται, καθώς εξασφαλίζει εκκέ-
νωση μεγαλύτερης ποσότητας υγρού, που βρίσκε-
ται συσσωρευμένο στο ευθυμητρικό κόλπωμα. Επι-
πλέον, με τη διακολπική παρακέντηση του ασκίτη
μειώνεται ο κίνδυνος να προκληθεί βλάβη στο
έντερο ή στις διογκωμένες ωοθήκες (Whelan and
Vlahos, 2000).
Η αφαίρεση ασκιτικού υγρού πρέπει να γίνεται σε
συνθήκες ασηψίας, με αργό ρυθμό και ταυτόχρονη
παρακολούθηση των ζωτικών σημείων. Η παρακέ-
ντηση της περιτοναϊκής κοιλότητας μπορεί να ανα-
κουφίσει την αναπνευστική δυσχέρεια της ασθε-

νούς, ιδιαίτερα όταν οφείλεται σε ετερόπλευρη
(συνήθως δεξιά) πλευριτική συλλογή (Abramov et
al., 1999). Ετσι, έχει παρατηρηθεί ότι μετά την πα-
ρακέντηση βελτιώνονται οι ηλεκτρολυτικές διατα-
ραχές και η αναπνευστική λειτουργία, αυξάνεται η
παραγωγή ούρων και μειώνεται η  συγκέντρωση
της ουρίας στον ορό και ο αιματοκρίτης
(Aboulghar et al., 1993; Levin et al., 2002).
Οι επαναλαμβανόμενες παρακεντήσεις οδηγούν σε
απώλεια πρωτεϊνών, με αποτέλεσμα μεγαλύτερη
μεταφορά πρωτεϊνών από τον ενδοαγγειακό χώρο
και επιδείνωση των ηλεκτρολυτικών διαταραχών.
Για να προληφθεί η πτώση της ωσμωτικής πίεσης
στον ενδοαγγειακό χώρο, χορηγούνται κολλοειδή
διαλύματα, κυρίως αλβουμίνη, πριν από την παρα-
κέντηση. Για τον ίδιο λόγο έχει προταθεί η εφαρ-
μογή της αυτομετάγγισης του ασκιτικού υγρού. Η
επαναχορήγηση του ασκιτικού υγρού μπορεί να γί-
νει σε επόμενο χρόνο ή και ταυτόχρονα, μέσω πε-
ριτοναιοφλεβικής αναστόμωσης, όπως στους κιρ-
ρωτικούς. Με αυτό τον τρόπο βελτιώνεται και η
υπογαμμασφαιριναιμία (Takamizawa et al., 2002).
Η παρακέντηση της υπεζωκοτικής κοιλότητας είναι
απαραίτητη σε περιπτώσεις αμφοτερόπλευρης συλ-
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• Εκτίμηση αιμοδυναμικής και αναπνευστικής λειτουργίας
• Ενδελεχής κλινική εξέταση
• Μέτρηση του βάρους
• Τοποθέτηση κεντρικού φλεβικού καθετήρα
• Καθετηριασμός ουροδόχου κύστης
• Εργαστηριακός έλεγχος (γενική αίματος, ηλεκτρολύτες, ηπατικά ένζυμα, κάθαρση κρεατινίνης 

και ουρίας, πηκτικός μηχανισμός)
• Υπερηχογράφημα διακοιλιακό
• Προσδιορισμός αερίων αίματος και κορεσμού οξυγόνου
• Ηλεκτροκαρδιογράφημα
• Ενδοφλέβια χορήγηση υγρών
• Χορήγηση αλβουμίνης ή αμυλούχου διαλύματος 
• Ανάπαυση
• Δίαιτα πτωχή σε νάτριο
• Χορήγηση διουρητικών σε μικρές δόσεις
• Παρακέντηση περιτοναïκής κοιλότητας
• Χορήγηση ηπαρίνης
• Εφαρμογή ελαστικών περιποδίων
• Φυσιοθεραπεία
• Χορήγηση αντιβιοτικών
• Χειρουργική επέμβαση
• Διακοπή εγκυμοσύνης  



λογής, που δεν υποχωρεί με όλους τους προαναφε-
ρόμενους τρόπους, και όταν εκδηλώνεται το σύν-
δρομο αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων.
Στην τελευταία περίπτωση, η ασθενής υποβάλλεται
σε μηχανικό αερισμό με όγκο 6ml/Kg και πίεση μέ-
χρι 30cm στήλης ύδατος. Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει
να δίνεται στην πιθανότητα ύπαρξης μικροβιακής
αιτίας και στον υπολογισμό των υγρών, που είναι
δυσκολότερος (Abramov et al., 1999; Brower et al.,
2000). 
Ο κίνδυνος θρομβοεμβολής είναι υπαρκτός για κά-
θε ασθενή με σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθη-
κών. Η προληπτική θεραπεία με ηπαρίνη πρέπει να
εφαρμόζεται σε όλες τις καταστάσεις που ευνοούν
τη θρόμβωση. Το σύνδρομο ενέχει τον κίνδυνο
σχηματισμού θρόμβου εξαιτίας της υπεροιστρογο-
ναιμίας, της ακινησίας και της συμπίεσης των μεγά-
λων φλεβών από τις διογκωμένες ωοθήκες και από
τον ασκίτη. Για  το λόγο αυτό προτείνεται η χορή-
γηση  ηπαρίνης σε όλες τις ασθενείς (Bassil et al.,
1995), ενώ ορισμένοι ερευνητές περιορίζουν τη
χρήση της στις γυναίκες με επίμονη αιμοσυμπύκνω-
ση και αιματοκρίτη υψηλότερο του 50% (Whelan
and Vlahos, 2000). 
Η προληπτική εφαρμογή ελαστικών περιποδίων
και η φυσιοθεραπεία, μολονότι δεν θεωρούνται πε-
ριττές, δεν φαίνεται να προσφέρουν ουσιαστικό
αποτέλεσμα, αφού η θρόμβωση μπορεί να εντοπι-
στεί σε άλλα μέρη του σώματος και οφείλεται σε
συστηματικά αίτια. Η προφυλακτική χρήση ηπαρί-
νης, σε δόση 5000ΙU υποδόρια κάθε 12 ώρες, αμφι-
σβητείται για δυο λόγους: πρώτον, γιατί δεν υπάρ-
χουν μελέτες που να αποδεικνύουν την αποτελε-
σματικότητά της στο σύνδρομο υπερδιέγερσης των
ωοθηκών και, δεύτερον, γιατί έχουν αναφερθεί
θρομβοεμβολικά επεισόδια παρά τη χορήγηση
ηπαρίνης (Todros et al., 1999; Cil et al., 2000). Στην
τελευταία περίπτωση διαπιστώθηκε ότι σε όλες τις
γυναίκες υπήρχε θρομβοφιλική διάθεση, όπως
αντίσταση στην πρωτεΐνη C ή μετάλλαξη στο γονί-
διο για τον παράγοντα Leiden.
Δεν υπάρχει ομοφωνία όσον αφορά τη διάρκεια
χορήγησης ηπαρίνης. Ορισμένοι ερευνητές ανέφε-
ραν περίπτωση θρόμβωσης την εικοστή εβδομάδα
της εγκυμοσύνης, υποστηρίζοντας, έτσι, ότι η θερα-
πεία πρέπει να διαρκεί τουλάχιστον τέσσερις εβδο-
μάδες και ίσως ολόκληρο το πρώτο τρίμηνο (El
Kouri et al., 1995; Kodama et al., 1996). Αλλοι
ερευνητές υποστήριξαν ότι οι διαταραχές της πη-
κτικότητας ξεκινούν δυο ημέρες ύστερα από τη χο-
ρήγηση της hCG και κορυφώνονται οχτώ μέρες αρ-
γότερα. Ετσι, προτείνουν την έναρξη της χορήγη-

σης ηπαρίνης, σε προφυλακτική δόση, πριν από την
εμφάνιση του συνδρόμου (Kodama et al., 1996).
Σημειώνεται ότι είναι σημαντικό να ελέγχεται η γε-
νετικά καθορισμένη θρομβοφιλική διάθεση της γυ-
ναίκας πριν από τη διέγερση των ωοθηκών.
Η ύπαρξη θρόμβωσης επιβεβαιώνεται με παρακλι-
νικές εξετάσεις. Σε αρτηριακή θρόμβωση, η διά-
γνωση τίθεται με Doppler και, σπανιότερα, με αγ-
γειογραφία, η οποία απαιτεί μεγαλύτερο χρονικό
διάστημα. Σε περιπτώσεις ενδοκρανιακής θρόμβω-
σης εκτελείται αγγειογραφία και μαγνητική τομο-
γραφία. Εξάλλου, σε περιπτώσεις φλεβικής θρόμ-
βωσης η εξέταση εκλογής είναι η αγγειογραφία, εί-
τε η κλασική ή η ψηφιακή. Τέλος, σε περιπτώσεις
πνευμονικής εμβολής η εξέταση εκλογής είναι το
σπινθηρογράφημα αερισμού-αιμάτωσης. 
Η αντιμετώπιση της θρομβοεμβολής μπορεί να εί-
ναι συντηρητική ή χειρουργική. Στην αρτηριακή
εμβολή προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά χορη-
γούνται αντιπηκτικά και αγγειοδιασταλτικά, ενώ η
επέμβαση είναι η εμβολεκτομή ή ο ακρωτηριασμός,
όταν δεν μπορεί να σωθεί το άκρο. Στις φλεβικές
θρομβώσεις η συντηρητική θεραπεία εφαρμόζεται
σχεδόν αποκλειστικά. Χορηγείται ενδοφλέβια
ηπαρίνη, χαμηλού μοριακού βάρους, σε συνεχή
στάγδην έγχυση. Η θρομβόλυση δεν έχει ευρεία
εφαρμογή, επειδή τα θρομβολυτικά φάρμακα
(στρεπτοκινάση, ουροκινάση) έχουν πολλές αντεν-
δείξεις και επιπλοκές. Η αντιπηκτική αγωγή συνε-
χίζεται με αντιπηκτικά από το στόμα (αντιβιταμίνες
Κ). Στις ενδοκρανιακές θρομβώσεις εφαρμόζεται,
επίσης, αντιπηκτική αγωγή με ηπαρίνη. Οταν τα
συμπτώματα επιμένουν ή επιδεινώνονται, εφαρμό-
ζεται ενδοαγγειακή θρομβόλυση και θρομβεκτομή.
Σημειώνεται ότι η συχνότερη επιπλοκή της θερα-
πείας με ηπαρίνη είναι η αιμορραγία. 
Οι ασθενείς με σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωο-
θηκών παρουσιάζουν πολύ συχνά υπογαμμασφαι-
ριναιμία, η οποία συνδέεται με μειωμένη αντίστα-
ση στις λοιμώξεις. Για το λόγο αυτό προτάθηκε η
χορήγηση ανοσοσφαιρινών, όπως και σε άλλες κα-
ταστάσεις που χαρακτηρίζονται από απώλεια πρω-
τεϊνών (νεφρωσικό σύνδρομο). Ωστόσο, η συγκε-
κριμένη θεραπευτική παρέμβαση αποτελεί ακόμη
αντικείμενο μελέτης.
Ευρύτερη αποδοχή έχει η προληπτική χορήγηση
αντιβιοτικών στις ασθενείς με το σύνδρομο. Αρχι-
κά, δίνεται εμπειρικό σχήμα, που στηρίζεται στη
σοβαρότητα της κατάστασης, στους παράγοντες
επικινδυνότητας και στο πρωτόκολλο της κλινικής.
Στη συνέχεια, το σχήμα αλλάζει ανάλογα με τα
αποτελέσματα της μικροβιολογικής εξέτασης. Πρέ-
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πει να τονιστεί ότι στο 50% των εμπύρετων  γυναι-
κών δεν απομονώθηκε λοιμογόνος παράγοντας
(Abramov et al. 1998). Παράλληλα, περιορίζονται
οι χειρισμοί που θα μπορούσαν να προκαλέσουν
λοίμωξη (καθετηριασμός, λαπαροσκόπηση, παρα-
κέντηση) στους απόλυτα απαραίτητους.
Στο σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών, χει-
ρουργική επέμβαση διενεργείται μόνο σε περιπτώ-
σεις συστροφής της ωοθήκης, ρήξης ή αιμορραγίας
κύστης των ωοθηκών και έκτοπης εγκυμοσύνης. Η
πτώση του αιματοκρίτη στις περιπτώσεις αυτές, ιδι-
αίτερα όταν συνοδεύεται από έντονο πόνο, ενδέχε-
ται να οφείλεται σε αιμορραγία από ρήξη κύστης
και όχι στη χορήγηση υγρών. Συστροφή ωοθήκης
παρατηρείται στο 16%, περίπου, των κύκλων στους
οποίους επιτυγχάνεται εγκυμοσύνη και στο 2.3%
των υπόλοιπων. Στις περιπτώσεις αυτές ενδείκνυ-
ται η λαπαροσκοπική αποκατάσταση της συστρο-
φής, που αποτελεί απλή και αποτελεσματική θερα-
πευτική προσέγγιση (MacDougall et al., 1992). Για
τη διάσωση της ωοθήκης είναι σημαντική η έγκαιρη
διάγνωση. Σε ακραίες συνθήκες, που η κρισιμότη-
τα της κατάστασης αυξάνει παρά την ιατρική αντι-
μετώπιση, η διακοπή της εγκυμοσύνης είναι ένα εν-
δεχόμενο που πρέπει να μελετηθεί σοβαρά, προ-
κειμένου να ελαττωθούν τα επίπεδα της βCG. Η
θεραπευτική διακοπή μπορεί να γίνει με χρήση μι-
φεπριστόνης.                     
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Summary
The Ovarian Hyperstimulation Syndrome is an ia-
trogenic pathologic and potentially life-threatening
condition. It is considered the most important com-

plication of multiple ovulation induction in women
who undergo assisted reproductive technologies.
Diagnosis of the syndrome is based on a complex of
characteristic clinical manifestations and laboratory
findings. In this review, we present the newer con-
siderations about the pathophysiology of the syn-
drome and information about epidemiology, forms,
prevention, prediction and treatment management
of patients.
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