Figura 1. Derrame pleural en radiografia posteroanterior de térax.

Sindrome de hiperestimulacion
ovarica
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El sindrome de hiperestimulacion ovarica (SHO) es una compli-
cacion rara, iatrogénical, de la estimulacién ovdrica, que ocurre
usualmente durante la fase ldtea o bien durante el embarazo tem-
prano.

Este sindrome fue descrito por primera vez en 1943 y se deno-
miné sindrome de hiperluteinizacién masiva de los ovarios. El pri-
mer caso fatal fue reportado hacia 1951, con un fallo renal oligtri-
co como causa de la muerte?.

El SHO aparece en mujeres jovenes con antecedentes de reciente
induccién ovarica. Durante su curso pueden aparecer diversas com-
plicaciones, algunas muy graves, y, entre ellas, diversos fendmenos
tromboembdlicos>.

Se presenta el caso de una mujer de 34 afios con antecedentes
personales de osteosintesis entre vértebras lumbares L4-LS5 por es-
pondilolistesis a los 24 afios, sin alergias medicamentosas conoci-
das y sometida a tratamiento de fertilizacion in vitro, recibiendo te-
rapia hormonal con andlogos de las gonadotropinas, realizdandose la
implantacién a los 15 dfas de iniciado el tratamiento.

Acude a Urgencias por presentar distensién abdominal, nduseas,
disnea y dolor tordcico a la inspiracién. A la exploracion fisica se
observa: tensién arterial 128/87 mmHg, frecuencia cardiaca 122
Ipm, frecuencia respiratoria 26 rpm. Estd afebril, taquipneica, con
auscultacion cardiopulmonar con tonos taquirritmicos sin soplos y
murmullo vesicular disminuido en base pulmonar derecha. El abdo-
men es blando y depresible con ruidos intestinales presentes. Pre-
senta dolor a la palpacion en cuadrante inferior izquierdo, sin ma-
sas ni visceromegalias. Se observan, también, discretos edemas en
miembros inferiores.

Las pruebas de laboratorio fueron normales, excepto una creati-
nina de 2 mg/dl. Se le realiz6 un test de gestacion, que fue positivo.
Ante la sospecha de derrame pleural se le practic6 una radiografia
de tdrax (fig. 1) en la que se objetivé una radiopacidad en base de-
recha incluyendo obturacién del seno costodiafragmatico compati-
ble con derrame pleural. Se consulté con el ginecélogo de guardia,
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Figura 2. Ecografia abdominal, donde se aprecia un aumento de
tamafio del ovario.

que le realiz6 una ecografia abdominal (fig. 2) donde se observé un
agrandamiento ovdrico y una ascitis moderada. Durante su ingreso
se forzo la diuresis con albimina y minimas dosis de furosemida
con buena respuesta, manteniendo la funcién renal y los iones den-
tro de la normalidad.

El sindrome de hiperestimulacién ovdrica es una respuesta su-
prafisiolégica del ovario®, desencadenado casi siempre por la admi-
nistracién exégena de hormona gonadotropina coridnica después de
la estimulacion de la ovulacién. Esta hormona provoca una luteini-
zacion folicular masiva, con liberacion de mediadores intraovaricos
que inducen a un aumento de la permeabilidad capilar asociada a
un aumento en la angiogénesis.

El aumento de la permeabilidad capilar produce una extravasa-
cion de liquido al tercer espacio, con la consiguiente hemoconcen-
tracion y ascitis; ademds, provoca una deplecién de albimina al es-
pacio extravascular, con un aumento de la presion oncdtica y salida
de liquido al tercer espacio.

El derrame pleural como manifestaciéon del SHO aparece en el
32% de las formas graves del mismo’. Puede presentarse tanto en
forma de trasudado como de exudado, y generalmente aparece en el
lado derecho, debido al menor drenaje linfatico en esta zona. Es in-
frecuente su presentacion de forma aislada, siendo mas comun que
acompaiie a otras manifestaciones graves como la ascitis, la hemo-
concentracion y la oliguria.

El sindrome se puede clasificar en leve (grado 1y 2), moderado
(grado 3 y 4) y grave (grado 5 y 6) en funcién de los hallazgos cli-
nicos y analiticos®. La aparicion de derrame pleural y ascitis lo si-
tda dentro de las formas graves. Suele comenzar entre los 7 y 14
dias tras la estimulacién, estando relacionada su gravedad con el
momento de aparicién, de manera que cuando se manifiesta antes
de los 7 dias suele tratarse de formas mds leves de la enfermedad.
Se consideran factores de riesgo ser menor de 35 afios’, un nimero
de foliculos mayor de 10, una concentracion de estradiol en plasma
mayor de 2.000 pg/ml, el ovario poliquistico y el embarazo, puesto
que las gonadotropinas endégenas pueden estimular y prolongar el
cuadro.

El diagndstico se realiza por exclusion y el tratamiento bésica-
mente son medidas de sostén esperando que el cuadro remita. Ac-
tualmente el SHO con las terapias inductoras de ovulacién se auto-
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limita en un lapso de dos o tres semanas, sin embargo algunas de
ellas pueden evolucionar a una forma grave en un tiempo relativa-
mente rapido.

El manejo ambulatorio de las formas leves incluye monitoriza-
cion diaria del peso y de la diuresis, reposo en cama e hidratacién
oral. En las formas graves se deben vigilar de forma estrecha los
pardmetros cardiopulmonares y hemodindmicos. Se deben adminis-
trar cristaloides hiperténicos con la finalidad de redistribuir el ter-
cer espacio formado. En casos graves se debe valorar el uso de al-
btimina, sobre todo con una hemoconcentracién importante (mas de
45% de hematocrito), cuando los niveles de albiimina son bajos
(menores de 3 g/dl) o bien cuando existe ascitis a tension y sea ne-
cesaria la paracentesis. El abordaje electrolitico debe ser ajustado a
los niveles séricos y la funcién renal. Los diuréticos, en la teoria,
tienen una contraindicaciéon formal, considerando la hipovolemia
relativa que presentan estos pacientes, sin embargo muchas veces
son indispensables en el manejo de este tipo de pacientes®.

La toracocentesis terapéutica se reserva para derrames rdpida-
mente progresivos o para casos de insuficiencia respiratoria.

La paracentesis terapéutica es el procedimiento curativo més
realizado en los pacientes con SHO grave. En los casos graves re-
fractarios a tratamiento conservador estd indicado el aborto tera-
péutico’.

Con la introduccion de técnicas de reproduccién asistida y el
empleo cada vez mds frecuente de agentes inductores de la ovula-
cion, cabe esperar un aumento de la incidencia de este sindrome,
por lo que el médico de urgencias debe estar familiarizado con esta
patologia.
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Eritema multiforme

Sr. Director:

Varén de 20 aflos sin alergias medicamentosas conocidas ni ante-
cedentes patoldgicos de interés, que consulta por unas lesiones erite-
matosas y pruriginosas de tres dias de evolucién. A la exploracion fi-
sica se encontraba afebril y presentaba pdpulas eritematosas con un
halo mas claro, de distribucién simétrica, en ambas piernas, brazos y
térax (fig. 1). En la orofaringe se objetivaron lesiones en forma de
erosiones a nivel de mucosa yugal y paladar (fig. 2). La auscultacién
cardiopulmonar fue anodina y no presentaba adenopatias. En la ana-
litica destac6 una proteina C reactiva de 60, IgG virus del herpes
simple tipo 1 (VHS-1) positiva e IgM VHS-1 negativa, siendo el res-
to de pardmetros (hemograma, bioquimica, serologias VHS-2, virus
de Epstein-Barr, citomegalovirus, Mycoplasma pneumoniae, virus de
las hepatitis B [VHB] y C [VHC] y virus de la inmunodeficiencia
humana [VIH]) normal. La radiografia de térax fue normal.

El eritema multiforme (EM) es una enfermedad aguda y autoli-
mitada que afecta a la piel y las membranas mucosas, descrita por
primera vez por Hebra en 1866!. El EM se caracteriza por dos for-
mas de presentaciéon: EM menor y EM mayor (sindrome de Ste-
vens-Johnson [SSJ] y necrdlisis epidérmica téxica [NET]). Algunos
autores consideran el SSJ como una forma menor de NET y sepa-
ran estas dos formas del EM2.

Se produce por una reaccion de hipersensibilidad tipo III y IV
inducida por infecciones o farmacos. Las causas infecciosas mds
frecuentes son la infeccion por el VHS, M. pneumoniae e infeccio-
nes micéticas. El VHS es el principal factor de riesgo del EM me-
nor, causando mds del 50% de los casos, pudiendo preceder al EM
o provocar formas recurrentes’. La gran parte de los casos, conside-
rados hasta ahora como idiopdticos, estarian relacionados con in-
fecciones subclinicas por VHS?. Entre los firmacos destacan las
penicilinas, las sulfonamidas, el ciprofloxacino, las tetraciclinas,
los antiinflamatorios no esteroideos, las hidantoinas y los barbittiri-
cos. También se han notificado casos de EM en relacién a neopla-

Figura 1. Lesiones en diana caracteristicas del eritema multiforme.






