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Spontant ovarielt hyperstimulationsyndrom
opstaet 1 normal singletongraviditet
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Ovarielt hyperstimulationsyndrom er velkendt som kompli-
kation ved ovariestimulation i forbindelse med in vitro-fertili-
tetsbehandling eller i anovulatoriske cykli. Spontant opstéet
ovarielt hyperstimulationsyndrom er langt sjzeldnere fore-
kommende. Preevalensen er ukendt, idet der kun foreligger fa
kasuistiske meddelelser [1].

Symptomerne pa ovarielt hyperstimulationsyndrom, hvad
enten det er opstaet spontant eller iatrogent, er forstorrede
ovarier med multiple cyster, vaeskeforskydning fra intracellu-
leer- til ekstracellulzerrummet med deraf folgende heemokon-
centration, intravasal volumendepletion, nyresvigt, hypovol-
2mi og oget tendens til tromboemboli [1-3]. Vi rapporterer
om spontant opstaet ovarielt hyperstimulationsyndrom i en
normal singletongraviditet.

Sygehistorie

En 31-arig kvinde havde tidligere fiet foretaget konisering pa
grund af sver dysplasi. Hun var gravid i ferste cyklus efter
p-pille-seponering og sas forste gang ambulant med forstetri-
mester bledning. En vaginal ultralydsskanning viste intraute-
rint beliggende gestationsszek med et fosteranleg pa 8,5 mm
svarende til en gestationsalder pa seks uger og seks dage.
Begge ovarier blev fundet normale. Ved en ambulant kontrol
to uger senere havde patienten kraftige subjektive graviditets-
symptomer i form af kvalme og brystspending. Paraklinisk
fandtes kraftig forhejet s-humant choriongonadotropin
(hCG): 348.344 IE/], steget fra 130.225 IE/1 en uge tidligere.
En vaginal ultralydskanning viste intrauterin gestationssaek
med et fosteranleg pd 17 mm. Ved nzste ambulante kontrol
svarende til en gestationsalder pa ni uger og to dage viste en
vaginal ultralydsskanning et tydeligt fosteranleeg pa 25 mm
med hjerteaktion. Derudover sis ovarierne at vere forstor-
rede til henholdsvis 7 cm og 10 cm i diameter med multiple
store cyster, der fuldsteendig lignede ovarielt hyperstimula-
tion. Der var ingen fri veeske i fossa Douglassi og ingen acsites
(Figur 1). Patienten var alment upavirket.

To dage senere blev patienten indlagt med tiltagende
abdominalsmerter, oget abdominalomfang og dndened. En
vaginal og abdominal ultralydsskanning viste et vitalt em-
bryon, upafaldende placenta, ingen mola, ovarierne uzn-
drede i storrelsen, men med multiple cyster og fri vaeske-
breemme intraperitonealt. En rontgenundersogelse af thorax

viste intet abnormt. Paraklinisk var S-HCG 664.559 IE/1, der
var normal hzmoglobin, leukocytter og vasketal, normale
koagulationstal, levergaldetal og thyroideatal.

Der var ingen tegn pa haemokoncentration eller elektrolyt-
forstyrrelser. Patienten fik ikke vaeskebehandling. Gennem de
folgende dage blev hendes tilstand forverret med tiltagende
abdominalomfang og smerter. Pa denne baggrund valgte par-
ret at fa afbrudt svangerskabet. Der blev foretaget en ukom-
pliceret kirurgisk abortus provokatus i uge 9 + 6 dage. Dagen
efter indgrebet var S-HCG faldet til 174.959 IE/1. Den histolo-
giske undersogelse af praeparatet viste et normalt graviditets-
produkt uden mola. Ved en klinisk kontrol syv uger efter ind-
grebet var begge ovarier normaliserede. S-HCG var 0. Patien-
ten var i velbefindende, og behandlingen blev afsluttet. Fem
maneder senere var hun atter gravid og fodte en levende pige
ved sectio i gestationsalderen 32 uger og tre dage. Gravidite-
ten var kompliceret af preematur fodsel, partiel placenta pre-
via og leverbetinget graviditetskloe.
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Figur 1. Ultralydskanningsbillede af intrauterin graviditet uge 9 + 2 dage. Der
ses venstre forstarrede ovarium (A) og hgjre forstgrrede ovariaum med multiple
cyster (B).
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Diskussion

Ztiologien og patofysiologien bag spontan ovarielt hyper-
stimulationsyndrom er stadig ukendt [1]. Syndromet ses ofte
omkring otte fulde graviditetsuger, hvor S-HCG topper.
Nogle former for hyperstimulation skyldes endogen ovarie-
stimulation frem for eksogen gonadotropinadministration.
Dette ses hos gravide med polycystisk ovariesyndrom eller
abnormt heje S-HCG-verdier, som ved mola eller triploid-
graviditet [2] og ved hypertyrotrop hypothyroidisme, hvor
thyroideastimulerende hormon binder sig til receptorer i
granulosacellerne og stimulerer follikelvakst [3]. Vasoaktive
stoffer, som findes i follikuleervaesken i ovarierne, spiller for-
mentlig en rolle i udviklingen af ovarielt hyperstimulation-
syndrom. De vasoaktive stoffer oger kapilleerpermeabiliteten
og forérsager forskydning af vaeske fra intracellulzerrummet til
ektracelluleerrummet [1]. Garcia-Velasco et al har vist, at vasku-
leer endotelial vaekstfaktor, som overordnet er kontrolleret

af s-HCG, secerneres fra ovarierne og indvirker pa den vasku-
lzere permeabilitet [4]. Mutation i follikelstimulerende hor-
mon (FSH)-receptoren kan vere arsag til spontant ovarielt hy-
perstimulationsyndrom [5]. Vassenr et al beskriver et familizert
tilflde med tilbagevendende spontant ovarielt hyperstimula-
tionsyndrom. Mutationen bevirkede, at receptoren blev hy-
persensitiv for HCG med oget risiko for hyperstimulation af
ovarierne til folge [5].

Spontant ovarielt hyperstimulationsyndrom kan variere
fra lette abdominalsmerter til et fulminant forleb. Hos oven-
stdende patient blev der fundet normale thyroideatal og koa-
gulationstal. Graviditetsproduktet blev histologisk undersogt,
og der var ingen tegn pa mola. Patienten blev ikke undersogt
for mutation i FSH-receptoren, da det drejede sig om en en-
keltstdende episode. Det er uvist, hvad der forarsagede det
hoje S-HCG-niveau.
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