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DERLEME / REVIEW

Bir Tedavi Yaklasiminin Istenmeyen Komplikasyonu:
Ovaryen Hiperstimiilasyon Sendromu (OHSS)

The Complication of a Treatment Approach: Ovaryen
Hyperstimulation Syndrome (OHSS)

OZET Ovaryen Hiperstimiilasyon Sendromu
(OHSS); oviilasyon indiiksiyonu sonrasinda
masif ovaryen blylme, multipl ovaryen
kistler, asiri steroid hormon salinimi, kapiller
gecirgenlik artisi, elektrolit imbalansi

ve protein kaybi ile karakterize bir klinik
tablodur. Klinik ve laboratuar bulgular géz
ontne alindiginda OHSS infeksiydz olmayan
bir SIRS tablosudur. OHSS'de spesifik bir
tedavi yontemi yoktur. Komplikasyonlarin
Onlenmesi ve tedavi edilmesi 6nceliklidir.
OHSS'nin SIRS tablosu olarak kabul
edilmesi ve tedavi yaklasimlarinin buna gére
planlanmasi yogun bakim gereksinimini
onleyebilir.

Anahtar Kelimeler: Ovaryen HiperstimUlasyon
Sendromu, OHSS, SIRS

SUMMARY Ovaryen Hyperstimulation
Syndrome (OHSS) is a clinical state which

is characterized with ovarian enlargement,
multiple ovarian cysts, increased steroid
release, increased capillary permeability,
electrolyte disorder and reduced protein post
ovulation induction. OHSS is a non-infectious
SIRS according to the clinical and laboratory
findings. There is no specific treatment for
OHSS. Avoiding and treating complications
are our priority. The ICU requirement can

be reduced by taking OHSS as a SIRS and
planning the treatment accordingly.

Key Words: Ovarian Hyperstimulation
Syndrome, OHSS, SIRS
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Ovaryen Hiperstimiilasyon Sendromu

Farmakolojik ovaryen stimilasyon son vyillarda infertilite
alaninda genis kullanim alani bulan iyi planlanmis terapotik bir
prosedUrdlr (1). Bu tedavi ydontemi in vitro fertilizasyonun (IVF)
baslangicindan bu yana altin standart olarak kullanilmaktadir.
1930'larda tanimlanan Ovaryen Hiperstimilasyon Sendromu
(OHSS) ise; ovilasyon indiksiyonu sirasinda veya nadiren
dogal siklusta da gelisebilen, masif ovaryen blylime ve
multipl ovaryen kistler ile karakterize, asiri steroid hormon
ve kapiller gecirgenlik artisi sonucu elektrolit bozuklugu
ve protein kaybi ile seyreden bir sendromdur (2,3). Son
yillarda insidansi giderek artan OHSS gelisiminden (% 1-23),
ovulasyon induksiyonu icin kullanilan klomifen sitrat (CC),
human menopozal gonodotropin (hMG), folikil stimulan
hormon (FSH), gonodotropin salgilatici hormon (GnRH),
GnRH analoglari, human koriyonik gonadotropin (hCG) gibi
ajanlar sorumlu tutulmaktadir (2,4).

OHSS tanili hastalarda yogun bakim gereksinimi; bobrek
yetersizligi, pulmoner komplikasyonlar (plevral eflzyon,
ARDS, pulmoner 6dem, pnémoni vb.) ve tromboembolik
olaylar (pulmoner emboli, serebral emboli vb.) sonucu gelisir.
Yogun bakimin OHSS tanili hastaya bakis a¢isi 3 baslik altinda
toplanabilir;

a. Yogun bakim gereksinimini onleyici yaklasimlar

b. Yogun bakim zamanlamasi (ne zaman yogun bakim?)

¢. Yogun bakimda organ destek tedavileri

Bu yazinin amaci OHSS tanili hastalarda yogun bakim
gereksinimini ortadan kaldiracak yaklasimlari ortaya koymaktir.
Bu nedenle yogun bakim uzmani goziyle OHSS tanili hastaya
bakabilmek icin OHSS patofizyolojisinin anlasiimasi dnemlidir.

OHSS ve Sistemik inflamatuar Yanit Sendromu (SIRS) iligkisi

SIRS; 1992 yilinda “The American College of Chest
Physicians and Society of Critical Care Medicine” (ACCP/
SCCM) konferansinda tanimlanmistir. Akut pankreatit, yanik,
cerrahi ve travma gibi infeksiy6z olmayan nedenlerle olusan
ve asag@idaki kriterlerden en az ikisinin varligi ile tani konulan
klinik bir tablodur (5) (Tablo 1).

immiin sistemin en énemli komponenti olan sitokinler
hicreler arasi iletisimi saglarlar. SIRS'te ciddi bir sitokin
firtinasi olusur. Hiicre membraninda farkli uyaranlara spesifik
olan Tool-like reseptorler; (TLR)(6,7) nikleer faktor (NF)-xB
aktivasyonu ile timér nekrotizan faktér (TNF-a), interldkin-1
(IL-1), interlokin-6 (IL-6), interldkin-8 (IL-8) gibi proinflamatuar
sitokinlerin asiri miktarlarda Uretilmesine neden olur (8-
10) (Sekil 1). Baslangicta doku hasarmni sinirlandirici lokal
koagllasyon, asiri proinflamatuar sitokin salinimi ile patolojik
inflamatuar bir hastaliga dontsir (11). Kontrol edilemeyen
immn yanit infeksiyoz olmayan SIRS’e neden olarak (12,13).
damar gecirgenliginde artis, distribtif sok, hipoperflizyon ve
doku oksijenasyonunun bozulmasi ile sonuclanir.

OHSS patofizyolojisinde ise Ostradiol, LH, hCG, renin-
anjiyotensin sistemi, vaskuler endotelyal blyime faktéri
(VEGF) ve inflamatuar mediatorler sorumlu tutulmustur
(14-17). OHSS hastalarinda FSH-reseptér mutasyonu
oldugu gosterilmistir (18). Bununla birlikte 6stradiol dlizeyi
ylkselmeden OHSS gelisen hastalar rapor edilmistir (19).
Ayrica OHSS'de akut dénemde plazma IL-1, I1L-6 ve TNF-a.
konsantrasyonlarinin ytkselerek (20) vaskuler gecirgenlik
artisi, hemokonsantrasyon ve hipoperflizyona neden
oldugu gosterilmistir (21). OHSS'de klinik (tasipne, dispne,
hipotansiyon, batin distansiyonu, plérezi, perikard eflizyonu)
ve laboratuvar (I0kositoz, Ht ylUksekligi, hipokarbi, plazma
sitokin artisi) (22) bulgular gbéz éntine alindiginda infeksiy6z
olmayan bir SIRS tablosunun yasandigl veya yasanacagi
bilinmelidir. SIRS tablosunu tetikleyen neden ne olursa
olsun proinflamatuar sitokinlerin salinimi ve sitokin firtinasi
yogun bakim destegini gerektirebilecek komplikasyonlar
olusturmaktadir.

OHSS'de, inflamatuar mediatorlerin neden oldugu
kapiller gecirgenlik artisina (capillary leak syndrome) bagl bir
cesit sok klinigi gozlenir ve intravaskuler sivinin interstisyel
alana kacisi hipovolemi ile sonuglanir. OHSS hastalarinda
masif sivi siftinin en énemli patoloji oldugu ilk kez Engel ve
arkadaslari tarafindan gosterilmistir (23). OHSS'de gorilen
klinik ve laboratuvar bulgulari, sitokinlerin neden oldugu
damar gegirgenlik artisina bagl GglncU bosluklara sivi kagisi
sonucu olusur. (asit, plevral eflizyon, perikardiyal efflizyon
vb.) Bu nedenle OHSS siniflamasi klinik bulgular ve ovaryen
degisikliklerle yapilmaktadir (Tablo 2) (24,25).

Tablo 1. SIRS kriterleri

Ates >380C veya <360C

Kalp Hizi >90/dk

Solunum sayisi >20/dk veya PaCO2 <32 mmHg
Lokosit sayisi >1200/mm3, <4000/mm3 veya

>%10

Immatur
Lipopolisakkarit ~ Bakteriyel Mikoplazmal Gift zincirli
Peptidoglikan ~ Fibrinojen DNA Fungus Polipeptid Flagellin RNA
TLR 2 TLR 4 TLR 9 TLR 2 TLR 2 TLR S5 TLR 3
TLR 4 TLR 6
Myeloid Diferansiyasyon Faktor 88 (MyD 88)
n
v
NF-kB Aktivasyonu
v

Proinflamatuar Sitokinler
(TNF-q, IL-1, IL-6, IL-8)

Sekil 1. Proinflamatuar sitokin Gremi
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OHSS'de spesifik bir tedavi yontemi yoktur. Kist rdptdrd
sonucu intraperitoneal kanama gelismesi veya over torsiyonu
olmasi durumunda over korunarak cerrahi mtdahale yapilabilir.
Gebelikle birliktelik gosteren OHSS'de terapdtik abortus
hayat kurtarici olabilmektedir. Bu nedenle komplikasyonlarin
tedavi edilmesi ve organ fonksiyonlarini koruyucu tedavi
yaklasimlarinin uygulanmasi 6nceliklidir.

Yogun Bakim Gereksinimini Onleyici Yaklasimlar

Yogun bakim gereksinimine kadar gidebilecek surecin
dogru yonetilmesi morbidite ile dogrudan iliskilidir. OHSS
siniflamasina gore agir OHSS'de (evre 4 ve evre 5) yogun
bakim gereksinimi dogmaktadir. Hastanin hospitalizasyonu
ile baslayan bu strecgte agir OHSS tablosunun olusumunun
engellenebilmesi asagida belirtilen sistem fonksiyonlarinin
dogru zamanda ve dogru sekilde desteklenebilmesi ile
mUmkUn olabilir.

A) Renal Koruma

OHSS hastalarinda olusan kapiller gecirgenlik artisi, gérece
hipovolemiye neden olarak bobrek perflizyonunu bozar.
intravaskdler hipovolemiye bagli olusan hemokonsantrasyon
ve hiperkoagtlabilite tubullerde mikrotrombUslere neden
olarak akut renal yetmezlik ile sonuclanabilir (26). Ayrica
intraabdominal basinci artiran asit olusumu da renal
perflizyonu bozarak akut renal yetmezlige neden olabilir. Bu
nedenle OHSS'de renal koruma (g baslik altinda toplanabilir;

a) Renal fonksiyonun takip parametreleri;

Akut bobrek yetmezligi 2004 yilinda Akut Diyaliz Kalite
Girisim Grubu (Acute Dialysis Quality Initiative Group)
tarafindan yeniden tanimlanmis ve siniflandiriimistir (27).
RIFLE siniflamasi olarak adlandirilan bu siniflama icerisinde
akut bobrek yetmezligi yerine “akut bobrek hasari (ABH)"
terimi kullanilmistir. Renal hasarin erken dénemde saptanmasi
icin son yillarda RIFLE kriterleri kullaniimaktadir (Tablo 3).

SIRS ve sepsis arasindaki fark kanitlanmis infeksiyon
varligi ve organ yetmezligidir. Sepsiste yeni yaklasim;
infeksiyon stphesi varliginda SIRS kriterleri ile birlikte organ
yetersizliginin olmasini ciddi sepsis olarak kabul edilmektedir.

Tablo 2. OHSS siniflamasi

Hafif OHSS

Grade I: Abdominal gerginlik ve rahatsizlik

Grade II: Bulanti/kusma/daire ve 5-12 cm overler

Orta OHSS

Grade lI: Ultrasonografik olarak asit tespiti

Agir OHSS

Grade IV: Klinik asit, plevral effiizyon ve solunum zorlugu
Grade V: Kan voliimi degisikligi, hemokansantrasyon ve

viskosite artisl, koagtlasyon bozuklugu, bobrek
etmezligi ve oligri

SIRS varliginda inflamatuar mediatorlerin renal hasar
olusturduguna dair calismalar vardir (28). Renal hasarin erken
taninmasi igin retinol baglayici protein (RBP), sistatin C, bébrek
hasar molekUll (KIM-1) gibi Uriner belirtecler kullanilabilir (29).

b) Renal perfiizyonun korunmasi ve sivi tedavisi;

Renal perfizyonun korunmasinda en basit ve etkin
yontemler; sivi tedavisi ve optimum kan basincinin
saglanmasidir.

- Hedefe yonelik erken sivi tedavisi;

OHSS hastalarinda ortalama arter basinci (OAB) 65 mmHg
altinda ve hematokrit (Ht) degeri %45 Ulzerinde ise hedefe
yonelik erken sivi tedavisine baslanmalidir. Septik sokta
ilk 6 saat icinde yapilan hedefe yonelik erken sivi tedavisi
mortaliteyi azaltmaktadir (30,31). OHSS tanili hastalarda
hedefe yonelik erken sivi tedavisinde ilk 3 saat icinde 1000 ml
kristalloid veya 300-500 ml kolloid sivi replasmani yapilmalidir.
Hipotansiyon ve hemokonsantrasyon duzeltilemediyse sivi
tedavisi tekrarlanabilir. Hipotansiyon ve hemokonsantrasyonun
dlzelmesi durumunda idame tedavisi planlanmalidir. Alti saat
sonunda hedef degerlere ulasilamiyorsa hasta yogun bakim
uzmani tarafindan degerlendirilmelidir (Sekil 2).

- idame sivi tedavisi;

[dame sivi tedavisi optimum intravaskiler volimi
saglamayi ve kapiller kacisi engellemeyi amaglar. Bu nedenle
OHSS tanili hastalar saatlik bazal sivi ihtiyaclari kadar kristalloid

Tablo 3. RIFLE kriterleri

Serum kreatinin kriteri idrar miktan kriteri

R (Risk) Kretinin x 1,5 6 saattir, <0,5ml/kg/sa

12 saattir, <0,5ml/
Kretinin x 2 kg/sa

24 saattir, <0,3ml/kg/
sa veya 12 saattir anuri

I (Injury; hasar)

F (Failure; yeter-
sizlik) Kretinin x 3

L (Loss; kayip) 4 haftadir kalic bobrek hastaligi olmasi

E (End-stage renal
disase son dénem

boébrek hastaligr) 3 aydan fazla bébrek hastaliginin olmasi

Tablo 4. 2012 Berlin ARDS kriterleri

*Solunum yetersizliginin sebeb olabilecek klinik oladan sonraki 7 gln
icinde gelismesi

*Radyolojik tetkiklerde effiizyon ve atelaktazi ve nodll ile agiklanamaya-
cak bilateral opsite varligi

*Kardiojenik pulmoner 6dem ve akciger voliim yk ile agiklanmayan
solunu yetersizligi

*PEEP= cmH,0 iken

Hafif ARDS : 200<Pa0,/Fi0,=300
Orta ARDS : 100<Pa0,/Fi0,=200
Ciddi ARDS : <Pa0,/Fi0,=100
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sivi almaldir (1,5 ml/kg/saat). Kristalloid sivinin seciminde
sivinin dekstroz igeren sivilar gibi hipotonik olmamasi ve
elektrolit dengesinin korunmasi énemlidir. Bu grup hastada
Ht degeri ve ekokardiyografi bulgulari intravaskuiler alanin
dolulugu hakkinda fikir verebilir fakat hastada kullanilacak
sivi tipinin belirlenmesinde ve ne zaman dilretik yapilmasi
gerektiginin saptanmasinda tek basina yeterli olmaz. Bu
durumda Ht degeri ile kolloid onkotik basincin (KOB)
birlikte degerlendiriimesi dnemli avantajlar saglayabilir.
intravaskiiler alanda bulyik molekiil agirligina sahip protein
yapili maddeler onkotik basing yaratarak intravaskdiler
alandaki sivinin ekstravaskuler alana kacisini engeller.(32)
KOB olarak ifade edilen bu basing hastalarda kullanilacak sivi
tipinin belirlenmesinde dnemli bir belirteg olarak kullanilabilir.
Dengeli elektrolit igeren ve hipotonik olmayan kristalloid sivi
secimi, Hct ve KOB degerlerine gore kristalloid/kolloid sivi
kombinasyonlarinin uygulanmasi ve gerektigi zaman ditretik
ile destek saglanmasi, hem intravaskuler alanda yeter
miktarda volim olusturulmasini saglar hem de kapiller kagisi
onler. Secilebilecek kolloid sivilar Hydroxyethyl starch (HES),
jel ve dekstranlar gibi yapay (20 ml/kg/gin) veya albimin gibi
dogal (0,5-1 g/kg/glin) kolloidler olabilir (Sekil 2).

AlbUmin intravaskiler onkotik basincin %80'inden
sorumludur. In vivo yarilanma émrU 18-21 gtndir ve bir gram
alblmin yaklasik 18 ml sivi tutma kapasitesine sahiptir (33).
OHSS tanili hastalarda tedavinin baslangicindan itibaren
albdmin kullanilabilir fakat allerjik reaksiyonlara neden
olabilecegi unutulmamalidir. Bu nedenle son yillarda albimin
intraven®z bolus uygulamalar yerine 2-4 g/saat inflizyon
olarak uygulanmaktadir.

HES sollsyonlari amilopektinden formile edilmistir ve
glukozun lineer bir polimeridir. Molekul agirligi, substitisyon
oranina goére tanimlanan HES sollsyonlari blylk molekdl
agirlikli ve blyUk substitiisyon oranli (450/0.6) olup, plazma

KOB diisik KOB yiiksek/N KOB disik KOB yilksek/N KOB dusik KOB yiksel

Kristalloid Kristalloid

Kristalloid Kristalloid Kolloid Ditiretik

Kolloid Kolloid Ditiretik

Sekil 2. OHSS'de sivi tedavi algoritmasi (septik sok sivi tedavisinden esinle-
nerek yazarlar tarafindan olusturulmustur)

genisletici Ozellikleri 24-36 saat slUrmektedir. Yeni nesil HES
sollsyonlari ise kiigtik molekil agirlikli ve kiiclk substitlisyon
katsayilidir (130/0.4) ve bu sollsyonlarin plazma genisletici
ozellikleri 4-6 saat kadardir. Yiksek ve orta molekdl agirlikli
HES solUsyonlarinin faktér VIII ve von Willebrand faktori
dUzeyini dusUrerek koagulopatilere yol actigli gosterilmistir.
DusUlk molekll agirlikli HES sollsyonlarinda koagullopati daha
az goraldr. Orta ve blyUk molekil agirlikli HES sollsyonlarinin
siddetli sepsis veya septik sokta kullanilmasinin renal hasari
arttirdigl 6ne surtlmustr. Eriskin cerrahi hastalar icin
intravendz sivi tedavisi rehberi (Guidelines on Intravenous
Fluid Therapy for Adult Surgical Patients) molekil agirligi
200 kDa'dan kuglik HES sollsyonlarini kritik hastalarda
onermektedir. Ancak daha klctk molekll agirhkli (130
kDa'dan kuclk) HES sollsyonlari genis sayida olguda
arastinimamistir (34,35). Idame tedavisine ragmen OAB
<65mmHg, Ht >%45, idrar miktari <0,5 ml/kg/saat, (Rifle
kriterleri / Risk) laktat >4 mmol/lt olmasi durumunda hastanin
yogun bakim uzmani tarafindan degerlendirilmesi uygun olur
(Sekil 1).

c¢) Abdominal basing takibi ve kontroli;

Hipovolemi, travma, yanik ve septik sokta organ
perflzyonunu ve hemodinamik stabiliteyi korumak amaci ile
agresif sivi tedavileri uygulanmaktadir. Son yillarda yapilan bazi
klinik arastirmalar agresif sivi tedavisi stratejilerinin morbidite
ve mortaliteyi arttirdigini gostermistir (31). Kapiller gecirgenlik
artisi varliginda yapilan agresif sivi tedavisi pulmoner
o6dem gelismesine ve intraabdominal basing artisina bagl
abdominal kompartman sendromuna (AKS) neden olabilir.
AKS; intraabdominal basincin 20 mmHg Uzerinde olmasi
olarak tanimlanir ve organ disfonksiyonu nedenidir (36).
Intraabdominal basing artisi asagidaki gibi derecelendirilmistir.

e Evre | 12-15 mm Hg

e Evre Il 16-20 mm Hg

e Evre Il 21-25 mm Hg

e Fvre IV >256mmHg

OHSS tanili hastalar asit olusumu nedeniyle AKS'ye
adaydir. Travma, yanik ve sepsiste kolloid sivilarin ve distk
volUmll hipertonik sodyum kullaniminin AKS gelisimini
azalttigina dair calismalar mevcuttur (36,37). Bu nedenle
OHSS tanili hastalarda dogru sivi tedavisi ile birlikte evre
[l intraabdominal basing artisi saptandiginda parasentez
yapllmasi renal disfonksiyonu 6nlemede oldukga énemlidir.

B) Pulmoner Koruma

OHSS'de artmis kapiller gecirgenlik nedeniyle perikardiyal,
peritoneal, plevral alanlara ve alveollere sivi gecisi gorulebilir.
Pulmoner 6dem, ARDS, masif pulmoner eflizyon, pulmoner
emboli gibi komplikasyonlar solunumsal destek ve yogun
bakim takibi gerektirebilir. Geriye donlk olarak yapilan bir
calismada Agir OHSS hastalarinda dispne (%92), lober
pnémoni (%2), ARDS (%4) ve pulmoner emboli (%2) gibi
pulmoner komplikasyonlar gelistigi bildirilmistir (38).
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- Plevral Efflizyon;

Agir OHSS hastalarinin %10 ile %29 arasinda plevral
eflizyon gorulebilmektedir (38,39). Klinik olarak dispne,
solunum seslerinde azalma; akciger grafisinde ise eflizyon
ve komsulugunda atelektaziler gorilebilmektedir. Plevral
eflzyonu olan hastalarda klinik olarak tasipne, dispne
varliginda ve lateral dekibit pozisyonunda cekilen akciger
grafisinde 10 mm (zerinde eflzyon siniri varsa veya
radyolojik bulgulara gére 1500 ml tzerinde sivi birikimi oldugu
ongorillyorsa eflizyonun bosaltilmasi dnerilmektedir. Plevral
eflizyon bosaltilmasi sirasinda olusabilecek pndmotoraks,
hemotoraks, organ laserasyonu ve 6zellikle damar gecirgenligi
bozulmus olan OHSS hastalarinda reekspansiyon pulmoner
6dem gibi komplikasyonlar goéz 6énlinde bulundurulmalidir.(40)

Plevral efflizyonun bosaltiimasindan sonra solunum
sikintisi devam eden, gorintilemelerde atelektazik alan
gbdzlenen hastalarda solunum fizyoterapisi baslanmali,
gerekirse katta veya yogun bakim sartlarinda non-invazif
mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanmalidir. Bu nedenle
hastalar yogun bakim uzmani ile birlikte degerlendirilmelidir.

- Akut respiratuar distres sendromu (ARDS);

Kardiyojenik olmayan dzellikte, akut baslangicli, inflamatuar
diffiz pulmoner infiltrasyon ve bozulmus oksijenizasyonla
karakterize akut solunum yetersizligi sendromu olan akut
respiratuar distres sendromu (ARDS) ilk olarak 1967 yilinda
isimlendirilmistir. Takip eden vyillarda bu tanimlamada bir¢ok
degisiklik olmus, 1994 yilinda Amerikan-Avrupa uzlasi
konferansi (AECC) raporu ile klinik kullanimi daha kolay
tani kriterleri belirlenmistir. 2012 yiinda AECC c¢alismasi ile
“ARDS Berlin Tanimlamasi” olusturulmustur (Tablo 4) (41).

ARDS OHSS'nin nadir gorilen komplikasyonlarindandir.
Patofizyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte otopsi
bulgularina gore salinan VEGF ve sitokinlerin neden
olabilecegi disunudlmektedir. Artmis progesteronun kapiller
kacak sendromuna neden olarak pulmoner 6dem ve ARDS'ye
neden oldugu distnUimektedir.

OHSS tanili hastalar olasi solunum sikintisi agisindan
izlenmeli, dispne, tasipne, oksijen ihtiyacinda artma olmasi
halinde yogun bakim uzmani ile konsullte edilmelidir. Kan
gazi analizi ve radyolojik tetkiklere gére ARDS kriterlerinin
hastada olusmasi halinde yogun bakim uzmani ile birlikte
tedavileri duzenlenmeli, gerekirse serviste veya yogun
bakim sartlarinda NIMV destegine baslanmalidir. Ciddi ARDS
hastalari ve NIMV uygulanmasina ragmen klinik iyilesme
saglanamayan hastalarin takipleri yogun bakim Unitesinde
yapilmalidir.

C) Tromboemboli Proflaksisi

Gebelik icin kullanilan yontemler sonucu olusan OHSS'ye
bagli tromboemboli literatlrde ilk kez 1964 yilinda Sterwart
ve ark. tarafindan tanimlanmis ve hastalarin %75 inde ven
trombozu, %25inde arter trombozu oldugu gosterilmistir.(42)

OHSS'de tromboemboli nedenleri asagida siralanmistir;

1- Hemokonsantrasyon

Ovaryen hiperstimilasyonda Uretilen vazoaktif maddeler;
kapiller gegirgenlik artisi ve Gglinct bosluklara intravaskuler
sivinin kagmaslyla hemokonsantrasyona yol agmaktadir.

2-Venoz staz

BlyUyen overler ve gelisen asit, 6zellikle siddetli OHSS'li
hastalarda alt ekstremite venoz drenajini yavaslatmaktadir.

3- Ostrojenin koagilasyon sistemi tizerindeki etkisi

Yiksek serum E2 dizeyi fibrinojen sentezini arttirir ve AT
[l dizeyini disurdr. vWE Faktor VII, V. Fibrinojende azalma,
aktive protein C rezistansinda, protein C, S aktivitesinde
azalma olmaktadir (43-49).

Tromboemboli agisindan risk tasiyan ve yeterli mobilizasyon
saglanamayan OHSS hastalarinda kontrendikasyon yoksa
erken dénemde profilaktik intermittan pndmotik kompresyon
ve antikoagulan tedavi baslanmalidir.

Yogun bakim zamanlamasi (ne zaman yogun bakim?)

Bir hastada yogun bakim desteginin ne zaman baslamasi
gerektiginin karari 6nemlidir. Yogun bakim uzmanlarn bu
karari verirken hastanin daha once sahip oldugu hastaliklari,
hastanede yatmasini gerektiren yeni hastaligi ve bu hastaligin
olasI sonuclari ile birlikte tim organ fonksiyonlarini bir arada
degerlendirir. Oncelikle hastaya ait sorunlarin yogun bakima
alinmadan ¢ozUlebilmesi icin ¢aba harcanir. Yogun bakim
yatisi beraberinde maliyet artisi, morbidite ve mortaliteyi
getirmektedir. Bununla birlikte yogun bakim takibi i¢in organ
yetersizligi olusumu beklenilmemelidir. Uygulanan tedavilere
ragmen istenen laboratuvar ve klinik hedeflere ulasilamiyorsa,
ileri monitorizasyon, vital bulgularin yakin takibi ve organ
fonksiyonlarinin desteklenmesi icin hastalarin yogun bakima
alinmasi gerekir.

infeksiydz olmayan SIRS olarak kabul edilen OHSS'de sivi
tedavisine ragmen hemodinamik instabilite ve renal hasara
ait laboratuvar bulgularinin devam etmesi; intraabdominal
basing artisi, pulmoner 6dem veya plevral eflizyon nedeniyle
solunum yetmezligi bulgularinin olusmasi durumunda
hastanin takip ve tedavileri yogun bakimda yapilmalidir.

Yogun Bakimda Organ Destek Tedavileri

Yogun bakim Uniteleri, hastalarin yogun bakim uzmanlari
tarafindan takip edildigi ve ¢ok disiplinli yaklasimin gerekli
oldugu alanlardir. Yogun bakimin genel takip ve tedavi
prensipleri OHSS tanili hastalar icin de gecerlidir. Yogun
bakimda takip edilen hastalarda doku oksijenasyonu ve organ
perflizyonunu saglamak amaclanir. Bu nedenle yapilan invazif
monitdrizasyonlarla (santral venoz kateterizasyon, invazif arter
monitdrizasyonu vb.) doku oksijenasyonu ve perflizyonunun
gostergeleri (SAB/DAB/OAB, ekokardiyografi, santral venoz
basing, PCWR pH, PaOy, PaCO,, SvOy, laktat vb.) yorumlanir
ve tedavi plani hazirlanir. Bu tedavi planinin icinde sivi tedavisi,
solunum destegi (non invazif ve invazif mekanik ventilasyon),
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renal replasman tedavileri (hemodiafiltrasyon, hemodiyaliz),
vazopressor ve inotropik ila¢ destekleri, antibiyoterapi, destek
tedavileri (kalori, vitamin, eser element vb.) taniya &zel
girisim (torasentez, parasentez vb.) ve medikasyonlar (IVIG,

hidrokortizon vb.) yer alir.

Onemli Mesajlar;

*OHSS; infeksiytz olmayan SIRS tablosudur.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢cikar catismasi bildirmemislerdir.

*Qrgan perflizyonunu saglayacak dogru sivi rejimi
uygulamalari ve koruyucu destek tedavileri yogun bakim

gereksinimini ortadan kaldirabilir.

*|stenen hedeflere ulasilamamasi durumunda yogun
bakim destegi saglanmali ve septik hasta ile karsi karsiya
olundugu unutulmamalidir.
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