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HSS sıklıkla in vitro fertilizasyon için 
yapılan ovulasyon indüksiyonu tedavisi-
nin ciddi bir komplikasyonudur.1-3 

Đatrojenik OHSS insidansı %0.2-1 ve mortalite 
riski 1: 45 000-1/50 000’dir.4 Gonadotropin tedavi-
si kullanılmadığında, spontan OHSS gelişimi ol-
dukça nadirdir. Klinik bulgular; abdominal 
distansiyon, masif ovaryan büyüme, bulantı-kusma 
ve ağrıdan oluşmaktadır. Ayrıca artan kapiller 
permeabilite nedeniyle 3. boşluğa proteinden zen-
gin sıvı kaybı, elektrolit dengesizlikleri, artan 
tromboemboli riski ve oligüri gelişimi ile yaşamı 
tehdit edici boyutlara ulaşabilir.2,3 Ayırıcı tanıda 
hiperreaksiyo luteinalis, gebelik luteoması, 
rekurren teka lutein kistleri ve over kanseri düşü-
nülmelidir. 

Olgu Sunumu 
21 yaşında nullipar olgu iki haftadır devam 

eden pelvik ağrı ve solunum güçlüğü şikayeti ile 
kliniğimize başvurdu. Medikal ve jinekolojik 
anamnezinde özellik yoktu. Düzenli menstruel 
siklüsleri olduğunu belirten olgu, oral kontraseptif 
ya da ovulasyon indüksiyonu için herhangi bir 
medikasyon kullanmamıştı. Metabolik, kardi-
yovasküler ya da trombotik hastalıklar için aile 
anamnezi negatifti. Fizik muayenesinde batında 
distansiyon ve hassasiyet mevcuttu. Ultrasonografi 
incelemesinde (5 MHz vajinal prob ve 3.5 MHz 
konveks abdominal prob, GE 200 pro, Korea), 
CRL (crown-rump length)’ye göre 10 haftalık can-
lı, tekiz intrauterin gebelikle birlikte bilateral 
multilobule kistik 13 x 8 cm boyutta overler ve 
batın içinde serbest sıvı izlendi (Resim 1, 2). 
Laboratuvar testlerinde; Hb: 10 g/dl, Hct: %30, 
WBC: 7000, Na: 135 mEq/l, K: 3.5 mEq/l, Total 
protein: 5.8 g/dl, Albümin: 3.3 g/dl, SGOT: 22 U/l, 
SGPT: 13 U/l, Kreatinin: 0.5 mg/dl, CA-125: 
146.8 IU/ml, Đnhibin A: 861, Ristocetin kofaktör 
(von Willebrand faktör (VWF) aktivitesi): %100 
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 Özet 

Spontan ovulatuar bir siklüste Ovaryan Hiperstimülasyon Sendro-
mu (OHSS) gelişimi oldukça nadirdir. Abdominal ağrı ve dispne şikayeti 
ile kliniğimize başvuran, ultrasonografide normal intrauterin tekiz gebeli-
ğin izlendiği ve ovulasyon indüksiyonu uygulanmamış 21 yaşındaki 
olguda saptanan spontan OHSS, olgu takdimi olarak sunulmuştur. 

Anahtar Kelimeler:  Ovaryan hiperstimülasyon sendromu;  
                                   gebelik komplikasyonları ovulasyon indüksiyonu 

Turkiye Klinikleri J Gynecol Obst 2007, 17:321-324 

 Abstract 
Ovarian hyperstimulation syndrome (OHSS) in a spontaneous 

ovulatuary cycle is very rare. This report describes a case of sponta-
neous OHSS occurring in a 21 year-old pregnant woman presented 
with lower abdominal pain and dyspnea. The pregnancy was managed 
conservatively and a healthy newborn was delivered at term.  
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(N: %50-150), VWF antijen: %150 (N: %60-150) 
idi. Serolojik testleri (Anti-HAV IgM, HbsAg, 
Anti-HCV) negatif, tiroid fonksiyon testleri ve PT, 
PTT, fibrinojen normaldi. Beta HCG düzeyi gebe-
lik haftasıyla uyumluydu. Yapılan doppler ultraso- 
nografi incelemesinde bilateral overlerde düşük 
dirençli arteryel akım saptandı. Golan sınıflaması-
na göre grade 2 Spontan OHSS tanısıyla interne 
edilen hastaya konservatif tedavi uygulandı.5 Gün-
lük 75 mg rektal indometazin, elektrolit dengesi 
gözetilerek ayarlanmış 1500 cc/gün intravenöz 
Salin infüzyonu, aldığı-çıkardığı sıvı takibi, günlük 
kilo-karın çevresi ölçümü ve 3500 IU/gün düşük 
molekül ağırlıklı heparinle (Tinzaparin sodyum) 
tromboemboli profilaksisi başlandı. Klinik şikayet-

lerinin devam etmesi nedeniyle 20 güne kadar 
uzatılan gözlem sonrasında, olgunun internas-
yonuna son verilerek antenatal poliklinik takipleri-
ne devam edildi. 38. gebelik haftasında normal 
spontan doğumla sağlıklı, 2690 g, erkek bebek 
doğuran olgunun postpartum 3. ayında yapılan 
kontrol transvajinal ultrasonografi ve doppler tet-
kiklerinde her iki over normal boyut ve görünümde 
izlendi, batında serbest sıvı görülmedi. Bu gözlem 
sırasında herhangi bir şikayeti olmayan olgunun 
hormon profili incelemesinde hipertiroidi bulguları 
saptandı. 

Tartı şma 
OHSS’nin patofizyolojisiyle ilgili bilgilerimiz 

son yıllarda giderek artmakta ve östrojen, histamin, 
prostaglandinler, aldosteron, renin, anjiotensin II, 
vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF) gibi 
pek çok maddenin OHSS etiyolojisinde rol oyna-
dığı düşünülmektedir.3 Altta yatan polikistik over 
sendromu, yüksek endojen gonadotropin düzeyleri 
gibi pek çok faktör daha önce de incelenmiştir.6,7 
Palumbo ve ark.8 polikistik over sendromlu hasta-
larda anormal yüksek konsantrasyonda anjiotensin 
II benzeri madde varlığını ve bu maddenin 
angiogenesisi uyararak, kapiller permeabilite artı-
şına neden olduğunu saptamışlardır.  

Gebelikte spontan OHSS gelişimi oldukça na-
dirdir. Yapılan çalışmalarda, rekürren ağır spontan 
OHSS gelişen olgularda FSH reseptörlerinde 3 ayrı 
mutasyon saptanmıştır.9-11 Bu mutant reseptörler in 
vitro ortamda HCG’ye karşı yüksek sensitivite 
gösterirler. Normal gebeliklerde pitüiter gonadot- 
ropinlerin serumda çok düşük düzeylerde bulun-
ması nedeniyle FSH reseptörleri genellikle stimüle 
olmazlar ya da zayıf şekilde stimüle olurlar. 
Spontan OHSS gelişen hastalarda ise; büyüyen 
folikülde artan ve mutasyona uğramış FSH resep-
törleri nedeniyle gebelik kaynaklı HCG ile 
hiperstimülasyon gelişir. HCG genellikle 8-10. 
gebelik haftalarında en üst düzeylerine ulaşmakta 
ve daha sonra azalmaktadır. Klinik gözlemde de 
çoğu spontan OHSS olgusu 8. gebelik haftasından 
sonra gelişmekte ve gebelik 1. trimestrinin tamam-
lanmasından sonra gerilemektedir. Đatrojenik 
OHSS’de ise ekzojen HCG uyarısı ile OHSS daha 

 

 
 

Resim 1. CRL’ye göre 10 haftalık, tekiz, intrauterin gebelik. 

 
 
 

 
 

Resim 2. Hiperstimüle  sol over ve minimal intarabdominal 
mayi 
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erken gelişmektedir (3-8. gebelik haftalarında).12 
FSH reseptör mutasyonları ile ilgili yapılan bir 
başka çalışmada ise 680FSHr mutasyonu varlığı-
nın, klinik OHSS şiddetini belirlemede prediktif 
olduğu saptanmıştır.13 Literatürde ayrıca, spontan 
OHSS ile hipotiroidinin birlikteliği 2 olguda göste-
rilmiş ve kadınlarda hipotiroidinin yüksek TSH 
seviyeleri ile granüloza hücrelerinde bulunan TR 
alfa ve TR beta nükleer reseptörleri üzerinden 
overde hiperstimülasyona neden olduğu ileri sü-
rülmüştür.14,15 Buna karşılık bizim olgumuzda; 
tiroid hormon seviyeleri gebelikte normal, doğum 
sonrasında ise hipertiroidik olarak saptanmıştır. 

Literatürde gebelik ve OHSS’nin yönetimi ile 
ilgili pek çok çalışma mevcuttur.5 Tüm bu çalışma-
ların ışığında OHSS’nin tedavisi konservatif olmalı 
ve bu tedavi; intravaskuler volüm ve elektrolit 
dengesinin düzenlenmesiyle, hemokonsantrasyon, 
hipovolemi ve koagülasyon bozuklukları gibi 
komplikasyonların gelişimini engellemeyi içerme-
lidir. OHSS, bu komplikasyonların gelişimiyle 
bağlantılı olarak gebelik kaybında artışa neden 
olabilmektedir.1 Yapılan hayvan deneylerinde 
antihistaminikler ve indometazinin hiperstimülas-
yonu azalttığının gösterilmesine karşılık, bu tedavi 
seçeneklerinin insanlar üzerindeki etkinliği tam 
olarak bilinmemektedir.16-19  

Sonuç olarak yukarıda vaka takdimi olarak 
sunduğumuz spontan OHSS olgusu, literatürle 
uyumlu olarak HCG seviyelerinin üst düzeylere 
ulaştığı 8-10. gebelik haftaları arasında gelişmiştir. 
HCG ölçümü gebelik haftasıyla uyumlu olarak 
normal limitlerde saptanmakla birlikte artmış HCG 
duyarlılığına neden olan FSH reseptör mutasyonla-
rı incelenememiştir. Olgunun subjektif şikayetleri-
nin devam etmesi üzerine 20 güne kadar uzatılan 
internasyonu sırasında klinik bulguları gerilemiş, 
laboratuvar test parametreleri normal limitlere 
ulaşmıştır. Ancak antenatal ultrasonografik kont-
rollerinde over boyutları aynı kalmıştır. Olguda 
spontan OHSS gelişimini izah edebilecek molar 
gebelik, multipl gestasyon, polikistik over sendro-
mu, hipotiroidi gibi faktörler saptanamamıştır. 
VEGF, Đnhibin A, Ristocetin kofaktör ve antijeni 
gibi biyokimyasal belirteçler normal limitlerde 
bulunmuştur. Düzenli antenatal rutin kontrollerine 

devam eden olgu 38. gebelik haftasında normal 
spontan doğumla, sağlıklı, erkek bebek doğurmuş-
tur. Literatürdeki spontan OHSS yönetimi ile ilgili 
eski yayınların aksine, sunduğumuz olguda OHSS 
yeni yayınları destekler şekilde, orta derecede 
şiddette seyretmiş ve herhangi bir gebelik komp-
likasyonu oluşmadan sonlanmıştır. OHSS’nin 
nadir görülen bir şekli olan spontan OHSS olgula-
rında; klinik bulgularla acil olarak tanı konulmalı, 
invaziv tekniklerden kaçınarak daha çok kompli-
kasyonların gelişimini engelleme amacına yönelik 
konservatif tedavi yapılmalıdır. Đatrojenik 
OHSS’ye göre nispeten selim bir klinik sergileyen 
bu olgular daha sonraki gebeliklerinde de aynı 
kliniğin gelişme riskinin yüksek olduğu belirtile-
rek bilgilendirilmelidir. 
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