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Son yıllarda infertilite tedavisinde kullanımı oldukça yay-
gınlaşan invitro fertilizasyon (IVF) nedeniyle ilaçlı over 
stimülasyonu çok sık yapılmaya başlanmıştır. Bu işlemin 
nispeten sık görülen komplikasyonlarından birisi overyan 
hiperstimülasyon sendromu (OHSS) dur (1). OHSS şid-
detine göre beş evreye ayrılır (2). Birinci evrede sadece 
overyan genişleme ve abdominal distansiyon vardır. İkin-
ci evrede öncekilere ilave olarak bulantı ve kusma vardır. 
Üçüncü evrede ultrasonografi k olarak saptanan asit mev-
cuttur. Dördüncü evrede klinik olarak belirti veren asit ve 
bazen eşlik eden plevral efüzyon olur. Son olarak beşinci 
evrede ise yaşamı tehdit edebilecek bazı değişiklikler var-
dır: hemokonsantrasyon, koagülasyon anomalilieri ve böb-
rek perfüzyon bozuklukları gibi. 
Günümüzde hemen her şehirde birden fazla sayıda açıl-
mış olan IVF merkezleri dikkate alındığında OHSS ye bağlı 
plevral efüzyon ile başvuran olgular ile hemen her meslek-
taşımızın karşılaşma ihtimali vardır. Bu kısa derleme nadir 
ancak özel olan bu duruma dikkat çekmek için yazılmıştır.

OHSS Etyolojisi
OHSS IVF veya polikistik over tedavileri sırasında görülen 
ve iatrojenik olan bir komplikasyondur. Tipik olarak eksojen 
gonadotropin verilmesine nadiren de klomifen sitrat veya go-
nadotropin releasing hormon verilmesine bağlı görülür (3). 
Kanada çalışmasında 771 hastanın 22 (%3) sinde OHSS 
görülürken, bunların sadece 5 inde (%0.65) plevral efüz-
yon görüldüğü ve 1’inde torasenteze gerek olduğu bildi-
rilmişti (4). Ancak bazı yazılarda OHSS gelişen olguların 
%10’unda plevral efüzyon olabileceği bildirilmiştir (5). Ara-
daki bu fark plevral efüzyonun hangi yöntemle görüntülen-
diği ile ilişkili olsa gerek. Akciğer grafi lerinde plevral efüz-
yonun görülme şansı ultrasona göre daha düşüktür. 

Plevral Efüzyonun Patofi zyolojisi
OHSS’ nin patofi zyolojisi tam olarak bilinmemekle beraber 
oluşan klinik bulgulardan altta yatan angiogenezisin ve ge-
nişlemiş overin kapiller geçirgenliğinin artmasına bağlı sıvı-
nın damar içinden damar dışına sızması (abdomen, plevra, 
perikard) yanında ayrıca, hemokonsantrasyon, böbrek kli-
rensinde azalma, oligüri/anüri, kan vizkositesinde artış gibi 
tromboemboliye eğilimi arttıran durumlar olması sorumlu 
tutulmaktadır (6,7). Plevral efüzyon oluşumunda ise özellikle 
vasküler endotelyal büyüme faktörün (VEGF) önemli rol oy-
nadığı düşünülmektedir (8). Human korionik globulin (hCG) 
ister endojen ister eksojen yolla VEGF salınımını uyarmak-
tadır (9). VEGF nin OHSS deki asidin oluşumunda vasküler 
geçirgenlik artışına yol açan en önemli faktör olduğu sanıl-
maktadır. Çünkü spesifi k VEGF antikorlarının verilmesi ka-
piller geçirgenlik aktivitesini %70 azaltmaktadır (10). Diğer 
taraftan OHSS hastalarında foliküler sıvı, asid, serum ve 
plevra sıvısında interlökin (IL)-6 düzeylerinin anlamlı ola-
rak arttığı bulunmuştur (11). 
Plevral efüzyonun oluşumunda muhtemelen iki mekaniz-
ma sorumludur: 
1. Bilateral plevral efüzyon olgularında muhtemel meka-
nizma sistemik kapiller kaçak sendromu olmasıdır. 2- Sağ 
tarafta tek tarafl ı büyük plevral efüzyon olgularında ise 
muhtemelen sıvı peritoneal mesafeden geçmektedir. Bu 
sonuncuyu destekleyen veri sağda tek tarafl ı büyük efüz-
yon olgularının çoğunda aynı zamanda asid olmasıdır ve 
bir olgunun plevra sıvı IL-6 düzeyi serumun 100 katı bulun-
muştur (11). 

Klinik
OHSS ye bağlı plevral efüzyonlar genellikle sağ tarafta 
olur. Ancak bilateral veya sol tarafta olması da nadir de-
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ğildir (12). Plevra sıvısı eksüda vasfındadır (12). Sıvı mik-
tarı fazla olduğunda hastalar yeni başlayan nefes darlığı 
ile gelirler. Solunumsal belirtiler genellikle hCG verildikten 
7-14 gün sonra görülür (13). Ayırıcı tanıda dikkat edilmesi 
gereken durum hemokonsantrasyondan dolayı bu olgular-
da pulmoner tromboemboli (PTE) olasılığının yüksek ol-
masıdır. Ancak PTE olgularında nefes darlığı ile efüzyonun 
boyutu arasında paralellik yoktur. 

Tedavi
OHSS ye bağlı plevral efüzyonlarda tedavi yaklaşımı des-
tek tedavisi şeklindedir (14). Hemokonsantrasyon nede-
niyle hastaya mayi verilmelidir. Aksi takdirde hipovolemiye 
bağlı böbrek yetmezliği gelişebilir. Eğer sıvı nedeniyle has-
ta dispneik ise torasentez ile sıvı boşaltılabilir (15). Nadi-
ren birden fazla torasentez gerekir. Çoğu olguda spontan 
regresyon olur (14). 
Sendromun sıklığı serum östrajen düzeyleri ve folikül sa-
yısının moniterizasyonu ile azaltılabilir. Eğer östrajen dü-
zeyleri çok yüksekse veya folikül sayısı çoğu küçük ve orta 
boyda 15 den fazla ise hCG tedavisi ertelenmelidir (16). 
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