
ÖZET  Ovaryen Hiperstimülasyon Sendromu 
(OHSS); ovülasyon indüksiyonu sonrasında 
masif ovaryen büyüme, multipl ovaryen 
kistler, aşırı steroid hormon salınımı, kapiller 
geçirgenlik artışı, elektrolit imbalansı 
ve protein kaybı ile karakterize bir klinik 
tablodur. Klinik ve laboratuar bulgular göz 
önüne alındığında OHSS infeksiyöz olmayan 
bir SIRS tablosudur. OHSS’de spesifik bir 
tedavi yöntemi yoktur. Komplikasyonların 
önlenmesi ve tedavi edilmesi önceliklidir. 
OHSS’nin SIRS tablosu olarak kabul 
edilmesi ve tedavi yaklaşımlarının buna göre 
planlanması yoğun bakım gereksinimini 
önleyebilir.

Anahtar Kelimeler: Ovaryen Hiperstimülasyon 
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.
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Ovaryen Hiperstimülasyon Sendromu 
Farmakolojik ovaryen stimülasyon son yıllarda infertilite 

alanında geniş kullanım alanı bulan iyi planlanmış terapötik bir 
prosedürdür (1). Bu tedavi yöntemi in vitro fertilizasyonun (IVF) 
başlangıcından bu yana altın standart olarak kullanılmaktadır. 
1930’larda tanımlanan Ovaryen Hiperstimülasyon Sendromu 
(OHSS) ise; ovülasyon indüksiyonu sırasında veya nadiren 
doğal siklusta da gelişebilen, masif ovaryen büyüme ve  
multipl ovaryen kistler ile karakterize, aşırı steroid hormon 
ve kapiller geçirgenlik artışı sonucu elektrolit bozukluğu 
ve protein kaybı ile seyreden bir sendromdur (2,3). Son 
yıllarda insidansı giderek artan OHSS gelişiminden (%1-23), 
ovulasyon indüksiyonu için kullanılan klomifen sitrat (CC), 
human menopozal gonodotropin (hMG), folikül stimülan 
hormon (FSH), gonodotropin salgılatıcı hormon (GnRH),  
GnRH analogları, human koriyonik gonadotropin (hCG) gibi 
ajanlar sorumlu tutulmaktadır (2,4).

OHSS tanılı hastalarda yoğun bakım gereksinimi; böbrek 
yetersizliği, pulmoner komplikasyonlar (plevral efüzyon, 
ARDS, pulmoner ödem, pnömoni vb.) ve tromboembolik 
olaylar (pulmoner emboli, serebral emboli vb.) sonucu gelişir. 
Yoğun bakımın OHSS tanılı hastaya bakış açısı 3 başlık altında 
toplanabilir; 

a. Yoğun bakım gereksinimini önleyici yaklaşımlar
b. Yoğun bakım zamanlaması (ne zaman yoğun bakım?) 
c. Yoğun bakımda organ destek tedavileri
Bu yazının amacı OHSS tanılı hastalarda yoğun bakım 

gereksinimini ortadan kaldıracak yaklaşımları ortaya koymaktır. 
Bu nedenle yoğun bakım uzmanı gözüyle OHSS tanılı hastaya 
bakabilmek için OHSS patofizyolojisinin anlaşılması önemlidir.

OHSS ve Sistemik İnflamatuar Yanıt Sendromu (SIRS) İlişkisi
SIRS; 1992 yılında “The American College of Chest 

Physicians and Society of Critical Care Medicine” (ACCP/
SCCM)  konferansında tanımlanmıştır. Akut pankreatit, yanık, 
cerrahi ve travma gibi infeksiyöz olmayan nedenlerle oluşan 
ve aşağıdaki kriterlerden en az ikisinin varlığı ile tanı konulan 
klinik bir tablodur (5) (Tablo 1).

İmmün sistemin en önemli komponenti olan sitokinler 
hücreler arası iletişimi sağlarlar. SIRS’te ciddi bir sitokin 
fırtınası oluşur. Hücre membranında farklı uyaranlara spesifik 
olan Tool-like reseptörler; (TLR)(6,7) nükleer faktör (NF)-κB 
aktivasyonu ile tümör nekrotizan faktör (TNF-α), interlökin-1 
(IL-1), interlökin-6 (IL-6), interlökin-8 (IL-8) gibi proinflamatuar 
sitokinlerin aşırı miktarlarda üretilmesine neden olur (8-
10) (Şekil 1). Başlangıçta doku hasarını sınırlandırıcı lokal 
koagülasyon, aşırı proinflamatuar sitokin salınımı ile patolojik 
inflamatuar bir hastalığa dönüşür (11). Kontrol edilemeyen 
immün yanıt infeksiyöz olmayan SIRS’e neden olarak (12,13). 
damar geçirgenliğinde artış, distribütif şok, hipoperfüzyon ve 
doku oksijenasyonunun bozulması ile sonuçlanır. 

OHSS patofizyolojisinde ise östradiol, LH, hCG, renin-
anjiyotensin sistemi, vasküler endotelyal büyüme faktörü 
(VEGF) ve inflamatuar mediatörler sorumlu tutulmuştur 
(14-17). OHSS hastalarında FSH-reseptör mutasyonu 
olduğu gösterilmiştir (18). Bununla birlikte östradiol düzeyi 
yükselmeden OHSS gelişen hastalar rapor edilmiştir (19). 
Ayrıca OHSS’de akut dönemde plazma IL-1, IL-6 ve TNF-α 
konsantrasyonlarının yükselerek (20) vasküler geçirgenlik 
artışı, hemokonsantrasyon ve hipoperfüzyona neden 
olduğu gösterilmiştir (21). OHSS’de klinik (taşipne, dispne, 
hipotansiyon, batın distansiyonu, plörezi, perikard efüzyonu) 
ve laboratuvar (lökositoz, Ht yüksekliği, hipokarbi, plazma 
sitokin artışı) (22) bulgular göz önüne alındığında infeksiyöz 
olmayan bir SIRS tablosunun yaşandığı veya yaşanacağı 
bilinmelidir. SIRS tablosunu tetikleyen neden ne olursa 
olsun proinflamatuar sitokinlerin salınımı ve sitokin fırtınası 
yoğun bakım desteğini gerektirebilecek komplikasyonlar 
oluşturmaktadır. 

OHSS’de, inflamatuar mediatörlerin neden olduğu 
kapiller geçirgenlik artışına (capillary leak syndrome) bağlı bir 
çeşit şok kliniği gözlenir ve intravasküler sıvının interstisyel 
alana kaçışı hipovolemi ile sonuçlanır. OHSS hastalarında 
masif sıvı şiftinin en önemli patoloji olduğu ilk kez Engel ve 
arkadaşları tarafından gösterilmiştir (23). OHSS’de görülen 
klinik ve laboratuvar bulguları, sitokinlerin neden olduğu 
damar geçirgenlik artışına bağlı üçüncü boşluklara sıvı kaçışı 
sonucu oluşur. (asit, plevral efüzyon, perikardiyal effüzyon 
vb.) Bu nedenle OHSS sınıflaması klinik bulgular ve ovaryen 
değişikliklerle yapılmaktadır (Tablo 2) (24,25).  

Tablo 1. SIRS kriterleri

Ateş >380C veya <360C

Kalp Hızı >90/dk

Solunum sayısı >20/dk veya PaCO2 <32 mmHg

Lökosit sayısı >1200/mm3, <4000/mm3 veya  
>%10  
immatür

Şekil 1. Proinflamatuar sitokin üremi
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OHSS’de spesifik bir tedavi yöntemi yoktur. Kist rüptürü 
sonucu intraperitoneal kanama gelişmesi veya over torsiyonu 
olması durumunda over korunarak cerrahi müdahale yapılabilir. 
Gebelikle birliktelik gösteren OHSS’de terapötik abortus 
hayat kurtarıcı olabilmektedir. Bu nedenle  komplikasyonların 
tedavi edilmesi ve organ fonksiyonlarını koruyucu tedavi 
yaklaşımlarının uygulanması önceliklidir.

Yoğun Bakım Gereksinimini Önleyici Yaklaşımlar
Yoğun bakım gereksinimine kadar gidebilecek sürecin 

doğru yönetilmesi morbidite ile doğrudan ilişkilidir. OHSS 
sınıflamasına göre ağır OHSS’de (evre 4 ve evre 5) yoğun 
bakım gereksinimi doğmaktadır. Hastanın hospitalizasyonu 
ile başlayan bu süreçte ağır OHSS tablosunun oluşumunun 
engellenebilmesi aşağıda belirtilen sistem fonksiyonlarının 
doğru zamanda ve doğru şekilde desteklenebilmesi ile 
mümkün olabilir. 

A) Renal Koruma 
OHSS hastalarında oluşan kapiller geçirgenlik artışı, görece 

hipovolemiye neden olarak böbrek perfüzyonunu bozar. 
İntravasküler hipovolemiye bağlı oluşan hemokonsantrasyon 
ve hiperkoagülabilite tubullerde mikrotrombüslere neden 
olarak akut renal yetmezlik ile sonuçlanabilir (26). Ayrıca 
intraabdominal basıncı artıran asit oluşumu da  renal 
perfüzyonu  bozarak akut renal yetmezliğe neden olabilir. Bu 
nedenle OHSS’de renal koruma üç başlık altında toplanabilir;

a) Renal fonksiyonun takip parametreleri;
Akut böbrek yetmezliği 2004 yılında Akut Diyaliz Kalite 

Girişim Grubu (Acute Dialysis Quality Initiative Group) 
tarafından yeniden tanımlanmış ve sınıflandırılmıştır (27). 
RIFLE sınıflaması olarak adlandırılan bu sınıflama içerisinde 
akut böbrek yetmezliği yerine “akut böbrek hasarı (ABH)” 
terimi kullanılmıştır. Renal hasarın erken dönemde saptanması 
için son yıllarda RIFLE kriterleri kullanılmaktadır (Tablo 3). 

SIRS ve sepsis arasındaki fark kanıtlanmış infeksiyon 
varlığı ve organ yetmezliğidir. Sepsiste yeni yaklaşım; 
infeksiyon şüphesi varlığında SIRS kriterleri ile birlikte organ 
yetersizliğinin olmasını ciddi sepsis olarak kabul edilmektedir. 

SIRS varlığında inflamatuar mediatörlerin renal hasar 
oluşturduğuna dair çalışmalar vardır (28). Renal hasarın erken 
tanınması için retinol bağlayıcı protein (RBP), sistatin C, böbrek 
hasar molekülü (KIM-1) gibi üriner belirteçler kullanılabilir (29). 

b) Renal perfüzyonun korunması ve sıvı tedavisi;
Renal perfüzyonun korunmasında en basit ve etkin 

yöntemler; sıvı tedavisi ve optimum kan basıncının 
sağlanmasıdır. 

- Hedefe yönelik erken sıvı tedavisi;
OHSS hastalarında ortalama arter basıncı (OAB) 65 mmHg 

altında ve hematokrit (Ht) değeri %45 üzerinde ise hedefe 
yönelik erken sıvı tedavisine başlanmalıdır. Septik şokta 
ilk 6 saat içinde yapılan hedefe yönelik erken sıvı tedavisi 
mortaliteyi azaltmaktadır (30,31). OHSS tanılı hastalarda 
hedefe yönelik erken sıvı tedavisinde ilk 3 saat içinde 1000 ml 
kristalloid veya 300-500 ml kolloid sıvı replasmanı yapılmalıdır. 
Hipotansiyon ve hemokonsantrasyon düzeltilemediyse sıvı 
tedavisi tekrarlanabilir. Hipotansiyon ve hemokonsantrasyonun 
düzelmesi durumunda idame tedavisi planlanmalıdır. Altı saat 
sonunda hedef değerlere ulaşılamıyorsa hasta yoğun bakım 
uzmanı tarafından değerlendirilmelidir (Şekil 2). 

- İdame sıvı tedavisi;
İdame sıvı tedavisi optimum intravasküler volümü 

sağlamayı ve kapiller kaçışı engellemeyi amaçlar. Bu nedenle 
OHSS tanılı hastalar saatlik bazal sıvı ihtiyaçları kadar kristalloid 

Tablo 2. OHSS sınıflaması

Hafif OHSS

Grade I: Abdominal gerginlik ve rahatsızlık

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

Orta OHSS

Grade III: Ultrasonografik olarak asit tespiti

Ağır OHSS

Grade IV: Klinik asit, plevral effüzyon ve solunum zorluğu

Grade V: Kan volümü değişikliği, hemokansantrasyon ve 
viskosite artışı, koagülasyon bozukluğu, böbrek 
etmezliği ve oligüri

Tablo 3. RIFLE kriterleri

Serum kreatinin kriteri İdrar miktarı kriteri

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

I (Injury; hasar) Kretinin x 2
12 saattir, <0,5ml/
kg/sa

F (Failure; yeter-
sizlik) Kretinin x 3

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

L (Loss; kayıp) 4 haftadır kalıcı böbrek hastalığı olması

E (End-stage renal 
disase son dönem 
böbrek hastalığı) 3 aydan fazla böbrek hastalığının olması

Tablo 4. 2012 Berlin ARDS kriterleri

*Solunum yetersizliğinin sebeb olabilecek klinik oladan sonraki 7 gün 
içinde gelişmesi

*Radyolojik tetkiklerde effüzyon ve atelaktazi ve nodül ile açıklanamaya-
cak bilateral opsite varlığı

*Kardiojenik pulmoner ödem ve akciğer volüm yükü ile açıklanmayan 
solunu yetersizliği

*PEEP≥ cmH2O iken

Hafif ARDS : 200<PaO2/FİO2≥300

Orta ARDS : 100<PaO2/FİO2≥200

Ciddi ARDS : <PaO2/FİO2≥100
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sıvı almalıdır (1,5 ml/kg/saat). Kristalloid sıvının seçiminde 
sıvının dekstroz içeren sıvılar gibi hipotonik olmaması ve 
elektrolit dengesinin korunması önemlidir. Bu grup hastada 
Ht değeri ve ekokardiyografi bulguları intravasküler alanın 
doluluğu hakkında fikir verebilir fakat hastada kullanılacak 
sıvı tipinin belirlenmesinde ve ne zaman diüretik yapılması 
gerektiğinin saptanmasında tek başına yeterli olmaz.  Bu 
durumda Ht değeri ile kolloid onkotik basıncın (KOB) 
birlikte değerlendirilmesi önemli avantajlar sağlayabilir. 
İntravasküler alanda büyük molekül ağırlığına sahip protein 
yapılı maddeler onkotik basınç yaratarak intravasküler 
alandaki sıvının ekstravasküler alana kaçışını engeller.(32) 
KOB olarak ifade edilen bu basınç hastalarda kullanılacak sıvı 
tipinin belirlenmesinde önemli bir belirteç olarak kullanılabilir. 
Dengeli elektrolit içeren ve hipotonik olmayan kristalloid sıvı 
seçimi, Hct ve KOB değerlerine göre kristalloid/kolloid sıvı 
kombinasyonlarının uygulanması ve gerektiği zaman diüretik 
ile destek sağlanması, hem intravasküler alanda yeter 
miktarda volüm oluşturulmasını sağlar hem de kapiller kaçışı 
önler. Seçilebilecek kolloid sıvılar Hydroxyethyl starch (HES), 
jel ve dekstranlar gibi yapay (20 ml/kg/gün) veya albümin gibi 
doğal (0,5-1 g/kg/gün) kolloidler olabilir (Şekil 2).	

Albümin intravasküler onkotik basıncın %80’inden 
sorumludur. In vivo yarılanma ömrü 18-21 gündür ve bir gram 
albümin yaklaşık 18 ml sıvı tutma kapasitesine sahiptir (33). 
OHSS tanılı hastalarda  tedavinin başlangıcından itibaren 
albümin kullanılabilir fakat allerjik reaksiyonlara neden 
olabileceği unutulmamalıdır. Bu nedenle son yıllarda albümin 
intravenöz bolus uygulamalar yerine 2-4 g/saat infüzyon 
olarak uygulanmaktadır. 

HES solüsyonları amilopektinden formüle edilmiştir ve 
glukozun lineer bir polimeridir. Molekül ağırlığı, substitisyon 
oranına göre tanımlanan HES solüsyonları büyük molekül 
ağırlıklı ve büyük substitüsyon oranlı (450/0.6) olup, plazma 

genişletici özellikleri 24-36 saat sürmektedir. Yeni nesil HES 
solüsyonları ise küçük molekül ağırlıklı ve küçük substitüsyon 
katsayılıdır (130/0.4) ve bu solüsyonların plazma genişletici 
özellikleri 4-6 saat kadardır. Yüksek ve orta molekül ağırlıklı 
HES solüsyonlarının faktör VIII ve von Willebrand faktörü 
düzeyini düşürerek koagülopatilere yol açtığı gösterilmiştir. 
Düşük molekül ağırlıklı HES solüsyonlarında koagülopati daha 
az görülür. Orta ve büyük molekül ağırlıklı HES solüsyonlarının 
şiddetli sepsis veya septik şokta kullanılmasının renal hasarı 
arttırdığı öne sürülmüştür. Erişkin cerrahi hastalar için 
intravenöz sıvı tedavisi rehberi (Guidelines on Intravenous 
Fluid Therapy for Adult Surgical Patients) molekül ağırlığı 
200 kDa’dan küçük HES solüsyonlarını kritik hastalarda 
önermektedir. Ancak daha küçük molekül ağırlıklı (130 
kDa’dan küçük) HES solüsyonları geniş sayıda olguda 
araştırılmamıştır (34,35). İdame tedavisine rağmen OAB 
<65mmHg, Ht >%45, idrar miktarı <0,5 ml/kg/saat, (Rifle 
kriterleri / Risk) laktat >4 mmol/lt olması durumunda hastanın 
yoğun bakım uzmanı tarafından değerlendirilmesi uygun olur  
(Şekil 1).	

c) Abdominal basınç takibi ve kontrolü;
Hipovolemi, travma, yanık ve septik şokta organ 

perfüzyonunu ve hemodinamik stabiliteyi korumak amacı ile 
agresif sıvı tedavileri uygulanmaktadır. Son yıllarda yapılan bazı 
klinik araştırmalar agresif sıvı tedavisi stratejilerinin morbidite 
ve mortaliteyi arttırdığını göstermiştir (31). Kapiller geçirgenlik 
artışı varlığında yapılan agresif sıvı tedavisi pulmoner 
ödem gelişmesine ve intraabdominal basınç artışına bağlı 
abdominal kompartman sendromuna (AKS) neden olabilir. 
AKS; intraabdominal basıncın 20 mmHg üzerinde olması 
olarak tanımlanır ve organ disfonksiyonu nedenidir (36). 
İntraabdominal basınç artışı aşağıdaki gibi derecelendirilmiştir.

• Evre I 12–15 mm Hg
• Evre II 16–20 mm Hg
• Evre III 21–25 mm Hg
• Evre IV >25mmHg
OHSS tanılı hastalar asit oluşumu nedeniyle AKS’ye 

adaydır. Travma, yanık ve sepsiste kolloid sıvıların ve düşük 
volümlü hipertonik sodyum kullanımının AKS gelişimini 
azalttığına dair çalışmalar mevcuttur (36,37). Bu nedenle 
OHSS tanılı hastalarda doğru sıvı tedavisi ile birlikte evre 
II intraabdominal basınç artışı saptandığında parasentez 
yapılması renal disfonksiyonu önlemede oldukça önemlidir. 

B) Pulmoner Koruma
OHSS’de artmış kapiller geçirgenlik nedeniyle perikardiyal, 

peritoneal, plevral alanlara ve alveollere sıvı geçişi görülebilir. 
Pulmoner ödem, ARDS, masif pulmoner efüzyon, pulmoner 
emboli gibi komplikasyonlar solunumsal destek ve yoğun 
bakım takibi gerektirebilir. Geriye dönük olarak yapılan bir 
çalışmada Ağır OHSS hastalarında dispne (%92), lober 
pnömoni (%2), ARDS (%4) ve pulmoner emboli (%2) gibi 
pulmoner komplikasyonlar geliştiği bildirilmiştir (38).

Şekil 2. OHSS’de sıvı tedavi algoritması (septik şok sıvı tedavisinden esinle-
nerek yazarlar tarafından oluşturulmuştur)
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- Plevral Effüzyon; 
Ağır OHSS hastalarının %10 ile %29 arasında plevral 

efüzyon görülebilmektedir (38,39). Klinik olarak dispne, 
solunum seslerinde azalma; akciğer grafisinde ise efüzyon 
ve komşuluğunda atelektaziler görülebilmektedir. Plevral 
efüzyonu olan hastalarda klinik olarak taşipne, dispne 
varlığında ve lateral dekübit pozisyonunda çekilen akciğer 
grafisinde 10 mm üzerinde efüzyon sınırı varsa veya 
radyolojik bulgulara göre 1500 ml üzerinde sıvı birikimi olduğu 
öngörülüyorsa efüzyonun boşaltılması önerilmektedir. Plevral 
efüzyon boşaltılması sırasında oluşabilecek pnömotoraks, 
hemotoraks, organ laserasyonu ve özellikle damar geçirgenliği 
bozulmuş olan OHSS hastalarında reekspansiyon pulmoner 
ödem gibi komplikasyonlar göz önünde bulundurulmalıdır.(40) 

Plevral effüzyonun boşaltılmasından sonra solunum 
sıkıntısı devam eden, görüntülemelerde atelektazik alan 
gözlenen hastalarda solunum fizyoterapisi başlanmalı, 
gerekirse katta veya yoğun bakım şartlarında non-invazif 
mekanik ventilasyon (NIMV) uygulanmalıdır. Bu nedenle 
hastalar yoğun bakım uzmanı ile birlikte değerlendirilmelidir. 

- Akut respiratuar distres sendromu (ARDS); 
Kardiyojenik olmayan özellikte, akut başlangıçlı, inflamatuar 

diffüz pulmoner infiltrasyon ve bozulmuş oksijenizasyonla 
karakterize akut solunum yetersizliği sendromu olan akut 
respiratuar distres sendromu (ARDS) ilk olarak 1967 yılında 
isimlendirilmiştir. Takip eden yıllarda bu tanımlamada birçok 
değişiklik olmuş, 1994 yılında Amerikan-Avrupa uzlaşı 
konferansı (AECC) raporu ile klinik kullanımı daha kolay 
tanı kriterleri belirlenmiştir. 2012 yılında AECC çalışması ile 
“ARDS Berlin Tanımlaması” oluşturulmuştur (Tablo 4) (41). 

ARDS OHSS’nin nadir görülen komplikasyonlarındandır. 
Patofizyoloji tam olarak bilinmemekle birlikte otopsi 
bulgularına göre salınan VEGF ve sitokinlerin neden 
olabileceği düşünülmektedir. Artmış progesteronun kapiller 
kaçak sendromuna neden olarak pulmoner ödem ve ARDS’ye 
neden olduğu düşünülmektedir. 

OHSS tanılı hastalar olası solunum sıkıntısı açısından 
izlenmeli, dispne, taşipne, oksijen ihtiyacında artma olması 
halinde yoğun bakım uzmanı ile konsülte edilmelidir. Kan 
gazı analizi ve radyolojik tetkiklere göre ARDS kriterlerinin 
hastada oluşması halinde yoğun bakım uzmanı ile birlikte 
tedavileri düzenlenmeli, gerekirse serviste veya yoğun 
bakım şartlarında NIMV desteğine başlanmalıdır. Ciddi ARDS 
hastaları ve NIMV uygulanmasına rağmen klinik iyileşme 
sağlanamayan hastaların takipleri yoğun bakım ünitesinde 
yapılmalıdır. 

C) Tromboemboli Proflaksisi
Gebelik için kullanılan yöntemler sonucu oluşan OHSS’ye 

bağlı tromboemboli literatürde ilk kez 1964 yılında Sterwart 
ve ark. tarafından tanımlanmış ve hastaların %75´inde ven 
trombozu, %25´inde arter trombozu olduğu gösterilmiştir.(42)

OHSS’de tromboemboli nedenleri aşağıda sıralanmıştır;
1- Hemokonsantrasyon 
Ovaryen hiperstimülasyonda üretilen vazoaktif maddeler; 

kapiller geçirgenlik artışı ve üçüncü boşluklara intravasküler 
sıvının kaçmasıyla hemokonsantrasyona yol açmaktadır.

2- Venöz staz 
Büyüyen overler ve gelişen asit, özellikle şiddetli OHSS´li 

hastalarda alt ekstremite venöz drenajını yavaşlatmaktadır.
3- Östrojenin koagülasyon sistemi üzerindeki etkisi
Yüksek serum E2 düzeyi fibrinojen sentezini arttırır ve AT 

III düzeyini düşürür. vWF, Faktör VII, V, Fibrinojende azalma, 
aktive protein C rezistansında, protein C, S aktivitesinde 
azalma olmaktadır (43-49). 

Tromboemboli açışından risk taşıyan ve yeterli mobilizasyon 
sağlanamayan OHSS hastalarında kontrendikasyon yoksa 
erken dönemde profilaktik intermittan pnömotik kompresyon 
ve antikoagülan tedavi başlanmalıdır. 

Yoğun bakım zamanlaması (ne zaman yoğun bakım?)
Bir hastada yoğun bakım desteğinin ne zaman başlaması 

gerektiğinin kararı önemlidir. Yoğun bakım uzmanları bu 
kararı verirken hastanın daha önce sahip olduğu hastalıkları, 
hastanede yatmasını gerektiren yeni hastalığı ve bu hastalığın 
olası sonuçları ile birlikte tüm organ fonksiyonlarını bir arada 
değerlendirir. Öncelikle hastaya ait sorunların yoğun bakıma 
alınmadan çözülebilmesi için çaba harcanır. Yoğun bakım 
yatışı beraberinde maliyet artışı, morbidite ve mortaliteyi 
getirmektedir. Bununla birlikte yoğun bakım takibi için organ 
yetersizliği oluşumu beklenilmemelidir. Uygulanan tedavilere 
rağmen istenen laboratuvar ve klinik hedeflere ulaşılamıyorsa, 
ileri monitörizasyon, vital bulguların yakın takibi ve organ 
fonksiyonlarının desteklenmesi için hastaların yoğun bakıma 
alınması gerekir. 

İnfeksiyöz olmayan SIRS olarak kabul edilen OHSS’de sıvı 
tedavisine rağmen hemodinamik instabilite ve renal hasara 
ait laboratuvar bulgularının devam etmesi; intraabdominal 
basınç artışı, pulmoner ödem veya plevral efüzyon nedeniyle 
solunum yetmezliği bulgularının oluşması durumunda 
hastanın takip ve tedavileri yoğun bakımda yapılmalıdır.  

Yoğun Bakımda Organ Destek Tedavileri 
Yoğun bakım üniteleri, hastaların yoğun bakım uzmanları 

tarafından takip edildiği ve çok disiplinli  yaklaşımın gerekli 
olduğu alanlardır. Yoğun bakımın genel takip ve tedavi 
prensipleri OHSS tanılı hastalar için de geçerlidir. Yoğun 
bakımda takip edilen hastalarda doku oksijenasyonu ve organ 
perfüzyonunu sağlamak amaçlanır. Bu nedenle yapılan invazif 
monitörizasyonlarla (santral venöz kateterizasyon, invazif arter 
monitörizasyonu vb.) doku oksijenasyonu ve perfüzyonunun 
göstergeleri (SAB/DAB/OAB, ekokardiyografi, santral venöz 
basınç, PCWP, pH, PaO2, PaCO2, SvO2, laktat vb.) yorumlanır 
ve tedavi planı hazırlanır. Bu tedavi planının içinde sıvı tedavisi, 
solunum desteği (non invazif ve invazif mekanik ventilasyon), 
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renal replasman tedavileri (hemodiafiltrasyon, hemodiyaliz), 
vazopressör ve inotropik ilaç destekleri, antibiyoterapi, destek 
tedavileri (kalori, vitamin, eser element vb.) tanıya özel 
girişim (torasentez, parasentez vb.) ve medikasyonlar (IVIG, 
hidrokortizon vb.) yer alır. 

Önemli Mesajlar;
*OHSS; infeksiyöz olmayan SIRS tablosudur.
*Organ perfüzyonunu sağlayacak doğru sıvı rejimi 

uygulamaları ve koruyucu destek tedavileri yoğun bakım 

gereksinimini ortadan kaldırabilir.
*İstenen hedeflere ulaşılamaması durumunda yoğun 

bakım desteği sağlanmalı ve septik hasta ile karşı karşıya 
olunduğu unutulmamalıdır. 

Çıkar Çatışması
Yazarlar herhangi bir çıkar çatışması bildirmemişlerdir.
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