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Резюме. Синдром гиперстимуляции яичников (СГСЯ) -  ятрогенное осложнение, встречающееся исключительно при 
стимуляции яичников. Растущее количество циклов вспомогательных репродуктивных технологий, высокая частота 
возникновения, степень дискомфорта для пациентки, риск развития осложнений, угрожающих жизни, делают пробле­
му СГСЯ чрезвычайно актуальной. За последние годы существенно изменились взгляды на патогенез СГСЯ, что 
привело к пересмотру профилактических и лечебных подходов. В настоящее время эта тема активно обсуждается в 
литературе. Пристальное внимание уделяется профилактике развития СГСЯ. Наиболее эффективные стратегии 
предъявляют высокие требования к квалификации персонала, оснащению и освоению новых методик в клиниках 
вспомогательных репродуктивных технологий. Они не всегда легко принимаются пациентами и специалистами, так 
как ассоциируются с несколько более низкой частотой наступления беременности, необходимостью разделять лече­
ние, использовать дополнительные технологии. Существует дефицит информации по этой проблеме у специалистов, 
сталкивающихся с СГСЯ на госпитальном этапе при возникновении необходимости в госпитализации и стационарном 
лечении у этой категории пациенток.
Ключевые слова: синдром гиперстимуляции яичников, стимуляция яичников, вспомогательные репродуктивные тех­
нологии.

Summary Ovarian hyperstimulation syndrome (OHSS) is an iatrogenic complication related exclusively to ovarian stimulation. 
Increasing number of cycles for assisted reproductive technologies, high occurrence frequency, degree of discomfort for the 
patient, and risk of life threatening complications make OHSS problem extremely important. The comprehension of OHSS 
pathogenesis has changed significantly through past several years that caused the review of therapeutic and preventive 
approaches. The topic currently is under active discussion through scientific publications. The thorough attention is aimed at 
OHSS development prevention. The most sophisticated strategies are highly demanding to the personnel qualifications, as 
well as equipment, and new methods implementation in assisted reproductive technologies clinics. Such methods are not easy 
to accept both for the patients and specialists since they associated with certain decrease in Pregnancy Rate, as well as 
necessity of treatment stages separation, and additional technologies utilization. There is also informational deficiency being 
detected among hospitalists curating the OHSS cases in inpatient facilities once the hospitalization indications arise. 
Keywords: ovarian hyperstimulation syndrome, ovarian stimulation, assisted reproductive technologies.

ТІ ИНДРОМ гіперстимуляції яєчників (СГСЯ) -  
(п ятрогенне ускладнення оваріальної стимуляції [1, 
и  2]. Причиною розвитку СГСЯ може бути як 

контрольована стимуляція яєчників (КСЯ) в межах 
допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ), так і, 
навіть, оваріальна стимуляція для відновлення овуля­
ції у жінок з ановуляцією.

В основі виникнення СГСЯ лежить збільшення роз­
мірів та кістозна трансформація яєчників, вихід ріди­
ни з судинного русла до третього простору (черевна 
порожнина, перикард, плевральна порожнина) завдя­
ки підвищенню проникнення рідини крізь судинну 
стінку та збільшення оваріального неоангіогенезу на 
тлі надмірної відповіді на індукцію овуляції або КСЯ. 
СГСЯ розвивається під час лютеїнової фази циклу. 
Залежно від часу настання виділяють ранню (до 9 днів 
після овуляції або пункції фолікулів) та пізню (10 та 
більше днів) форми [3, 4].

Тригером розвитку СГСЯ є хоріонічний гонадотро- 
пін людини (ХГ). При ранньому СГСЯ -  це екзоген­
ний ХГ, який використовують для фінального дозрі­
вання ооцитів. При пізньому -  ХГ, який продукує 
трофобласт. Під впливом ХГ зростає секреція ендоте- 
ліального судинного фактора росту, який зумовлює 
вихід рідини з судинного русла та неоангіогенез.

Частота легкого СГСЯ складає 8-23% від усіх сти­
мульованих циклів, СГСЯ середнього ступеня -  1-7%, 
тяжкого ступеня ~ 0,5% [5-9]. При цьому близько 2% 
пацієнток потребують госпіталізації [4, 6, 10]. 
Смертність від СГСЯ за даними літератури складає до 
З на 100000 [7, 11]. Слід враховувати, що кількість 
випадків СГСЯ постійно зростає [12, 13].

Найбільш поширеними симптомами СГСЯ є абдо­
мінальний дискомфорт, прогресивне збільшення
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окружності живота (при вимірюванні на рівні пупка), 
збільшення яєчників, нудота та блювота, млявість, 
олігурія, тахікардія, диспное, асцит, швидке збіль­
шення маси тіла, розлади ЖКТ (загострення гастриту, 
панкреатиту, холециститу), діарея.

До тяжких та критичних ознак СГСЯ відносять такі 
симптоми, як гіпотензія, гідроторакс, гідроперикард, 
респіраторний дистрес-синдром дорослих, анурія. 
При неадекватному та несвоєчасному лікуванні роз­
вивається поліорганна недостатність.

Для СГСЯ характерні наступні зміни лабораторних 
показників: гемоконцентрація та гіповолемія (гемато­
крит > 45%), порушення балансу електролітів (гіпона- 
тріємія, гіперкаліємія), лейкоцитоз > 15><109/л, зни­
ження кліренсу креатиніну < 50 мл/хв, збільшення 
креатиніну сироватки >1,2  мг/дл, підвищення актив­
ності печінкових ферментів, гіперкоагуляція, гіпопро- 
теїнемія та гіпоальбумінемія (<30 г/л).

Перебіг СГСЯ може ускладнюватися такими стана­
ми, як коровотеча з яєчника та його перекрут, тромбо- 
емболії різноманітної локалізації, що робить цей син­
дром вкрай небезпечним.

Перекрут яєчника спостерігається в 1/50(}0 стиму­
льованих циклах, частіше на тлі СГСЯ та вагітності 
[14-16].

Кровотеча з яєчника виникає внаслідок розриву яєч­
ника, або кровотечі з судин яєчника, які травмовані в 
процесі пункції. Частою причиною розриву є тиск на 
яєчники при агресивній пальпації або бімануальному 
дослідженні [2].

Частота тромбоемболічних ускладнень при СГСЯ 
складає 0,2-2,4% [17-19]. Найчастіше зустрічаються 
венозні (65,7%) тромбози, але можливі і артеріальні. 
83% з них виникають в ділянках верхніх кінцівок,
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венах голови та шиї. Тромбози також можливі в венах 
та артеріях нижніх кінцівок [18, 20]. В 4-12% виникає 
емболія легеневої артерії [14, 21].

Описано випадки емболії у v. humeralis, subclavia, 
jugularis interna та v. cava. Артеріальні тромбози 
зустрічалися в а. subclavia, ulnaris, carotis interna, 
cerebrimedia та коронарних артеріях.

Завдяки численним дослідженням останніх років, 
патогенез СГСЯ став більш зрозумілим. Нині досто­
вірно встановлено, що ключовим "його моментом є 
порушення рівноваги між про- та антиангіогенними 
факторами фолікулярної рідини. Одним з найважли­
віших медіаторів СГСЯ з проангіогенною активністю 
є ендотеліальний судинний фактор росту (Vascular 
Endothelial Growth Factor, VEGF). Його участь у роз­
витку СГСЯ на рівні інтрафолікулярної дії є дуже 
вірогідною [1, 3, 22]. Виявлено також зростання 
VEGF в асцитичній рідині, плазмі пацієнток при 
СГСЯ [22-24]. Показано, що експресія RNA VEGF в 
клітинах гранульози залежить від дози та часу вве­
дення ХГ, що ще більше підкреслює роль VEGF 
[25, 26].

Виявлено, що існує два типи рецепторів до VEGF 
(VEGFR-1 та VEGFR-2). Обидва вони є продуктами 
клітин ендотелію. Один з них існує в розчинній формі 
(s (serum) VEGFR-1) та діє як негативний модулятор 
біологічної активності VEGF. При цьому, надлишок 
біоактивного проангіогенного VEGF призводить до 
зростання ризику СГСЯ; надлишок антиангіогенного 
sVEGFR-1 (та інших антиангіогенних факторів) зни­
жує відповідь яєчників на КСЯ та ризик СГСЯ, але це 
супроводжується зниженням частоти настання вагіт­
ності [1, 22]. Абсолютне значення концентрації VEGF 
в сироватці не є маркером ризику СГСЯ завдяки інди­
відуальній варіабельності зв’язування VEGF з його 
рецепторами [3, 27].

Було ^-ведено в експерименті, що інгібітор VEGF-2 
(SU5416) блокує ХГ-залежну продукцію VEGF та 
неоангіогенез [4, 5, 28]. Також було виявлено знижен­
ня продукції VEGF при використанні для індукції

дозрівання ооцитів лютеїнізуючого гормону (ЛГ) при 
порівнянні з ХГ, що може стати підґрунтям для вико­
ристання рекомбінантного ЛГ в якості тригера, аль­
тернативного ХГ [4, 8, 28].

Таким чином, патофізіологічний каскад при форму­
ванні СГСЯ складається з наступних моментів: інтен­
сивний неоангіогенез та підвищення проникності 
капілярів, збільшених яєчників та ендотеліальних 
поверхонь, вихід рідини з судин до екстрасудинних 
просторів (черевна порожнина, плевральна порожни­
на, перикард), гемоконцентрація, зниження клубочко- 
вої фільтрації, олігоанурія, підвищення в’язкості 
крові, гіперкоагуляція, ризик тромбоемболічних 
ускладнень. Гемоконцентрація призводить до збіль­
шення гематокриту, концентрації тромбоцитів та лей­
коцитів, креатиніну, сечовини, печінкових ферментів 
в плазмі, а також зумовлює гіперкаліємію та ацидоз. 
Зниження альбуміну сироватки зумовлено екстравазі- 
ацією рідини та формуванням асциту. Цей процес є 
ХГ-залежним -  при зниженні концентрації ХГ симп­
томатика зменшується до того моменту, коли плодове 
яйце починає продукцію ХГ.

Оцінка ступеня СГСЯ досить складна -  можливе 
вимірювання розміру яєчників при ультразвуковому 
дослідженні, але точне встановлення об’єму асцитич- 
ної рідини неможливе. Таким чином, класифікація 
СГСЯ не є категоричною, а ключовим елементом клі­
нічного спостереження залишається щоденне вимірю­
вання маси тіла та рідинного балансу (співвідношення 
випитої/виділеної рідини). Найширшого розповсю­
дження набула класифікація Golan [6, 14].

Інші розповсюджені класифікації включали критич­
ний СГСЯ [7, 29] та групи В й С тяжкого СГСЯ [12, 
17, 30]. Обидві групи авторів описали однакові озна­
ки, які загрожують життю -  виражене зниження ОЦК 
та гемоконцентрація, поліорганна недостатність 
(нирки, петлттха, серце) та/або тромбоемболічні 
ускладнення. Ці ускладнення увійшли в якості 6 сту­
пеня тяжкості до оновленої робочої класифікації 
Golan (табл. 1).

Таблиця 1
Класифікація СГСЯ за Golan (1989)

СГСЯ

Ступінь тяжкості Помірний Середній Тяжкий

1
Відчуття абдомінального 
дискомфорту та здуття 
живота

2
Критерії 1 ступеня + нудота, 
блювота, та/або діарея, 
збільшення яєчників 5-12 мм

3 Критерії помірного ступеня 
+ ехографічні ознаки асциту

4
Критерії середнього ступеня + клінічні ознаки 
асциту та/або гідротораксу та респіраторного 
дистрес синдрому

5
Усі раніше перелічені ознаки + зміни ОЦК та 
гемокгнцентрація, гіперкоагуляція, зниження 
функції нирок -  олігурія

6

Форма, яка загрожує життю (життєво небезпечні 
ускл аднення) -  виражене зниження ОЦК та 
"емсконцентрація, поліорганна недостатність 
(нирки печінка, серце) та/або тромбоемболічні 
ускладнення
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Необхідно розуміти, що ці стадії клінічно не дуже 
відрізняються, а помірніш ггупінь СГСЯ може за 
декілька годин перейти в тяжкий. Це потрібно 
пам’ятати при дистанційному консультуванні.

Роботи останніх років, які присвячені проблемі 
СГСЯ, найчастіше мак>гь профілактичну спрямова­
ність. Цілком очевидним є один з основних постула­
тів медицини, які свідчать, що профілактика -  істотно 
краще, ніж лікування. У випадку з СГСЯ це тверджен­
ня особливо актуальне, оскільки раніше вже підкрес­
лювався той факт, що дане ускладнення є ятрогенним 
і виникає у молодих жінок, які нерідко є абсолютно 
здоровими (наприклад, коли показанням до ДРТ є 
чоловіча безплідність). Тому стратегія щодо запобі­
гання СГСЯ повинна починатися з прогнозування. 
Можна виділити первинні та вторинні фактори ризи­
ку розвитку СГСЯ.

До первинних факторів ризику відносять наявність 
синдрому полікістозних яєчників (СПКЯ) [14, 16, 31]. 
Але велика базова (без стимуляції) кількість антраль- 
них фолікулів у яєчниках є самостійним фактором 
ризику, коли вона є єдиним симптомом і не супрово­
джується хронічною ановуляцією, гіперандрогеніею 
або іншими складовими СПКЯ. Немає єдності у 
визначенні критичної кількості фолікулів в яєчниках 
для чіткого прогнозування СГСЯ. Запропоновано 
межі від 14 фолікулів усь..о  [20, 34] до 12 фолікулів 
та більше на кожен яєчник [17, 19, 32, 33]. СГСЯ в 
анамнезі [14, 35], молодий вік [22, 36] також є про­
гностичними факторами.

До перспективних предикторів відносять вивчення 
антимюлерова гормону (АМГ) в плазмі. Критичним є 
підвищення рівня АМГ >3,36 нг/мл [22, 25, 37, 38]. 
Прогностична чутливість цього показника дорівнює 
90,5%, специфічність -  80% [22, 39]. Позитивним 
моментом є те, що концентрація АМГ не залежить від 
фази циклу і визначення є інформативним у будь- 
який день циклу [27, 40].

Базальний рівень фолікулостимулюючого гормону 
(ФСГ), будучи одним із загальноприйнятих маркерів 
оваріального резерву, не виявив високої прогностич­
ної цінності щодо розвитку СГСЯ.

При виявленні первинних факторів ризику повинні 
бути використані засоби первинної профілактики.

Перш за все, пацієнтки, які мають високий первин­
ний ризик СГСЯ, повинні отримувати мінімальні дози 
гонадотропінів. У разі індукції овуляції (ІО) в межах 
підготовки до внутрішньоматкової інсемінації старто­
ва доза ФСГ в групі ризику розвитку СГСЯ не повинна 
перевищувати 50-75 МО на добу перші 7 діб з наступ­
ним повільним збільшенням дози ФСГ до досягнення 
(моно)фолікулярного росту. Така стратегія зменшує 
ризик СГСЯ при невисокій частоті відміни циклу [29, 
45]. В разі КСЯ в межах ЗІВ стартова доза ФСГ також 
повинна бути зменшена. Показано, що зниження стар­
тової дози ФСГ до 150 МО та менше на добу не зни­
жує частоти настання вагітності, але призводить до 
зменшення кількості фолікулів, що розвиваються, та 
зниження ризику СГСЯ [17, ЗО, 31, 46, 47].

Результати останнього мета-аналізу (2011) показу­
ють, що в протоколах з антагоністами ГнРГ (ант- 
ГнРГ) спостерігається достовірне зниження частоти 
СГСЯ. Протоколи КСЯ з блокуванням секреції гормо­
нів гіпофізу препаратами ант-ГнРГ та а-ГнРГ мають

однакову ефективність з точки зору частоти наро­
дження живої дитини [34]. Ці фаьги роблять КСЯ з 
ант-ГнРГ протоколом вибору > пацієнток з високим 
ризиком розвитку СГСЯ.

Застосування препаратів ФСГ слід починати в 
середню або пізню фолікулярні фази (з п ’ятого дня 
циклу). Коли хоча б один з фолікулів досягне 13- 
14 мм діаметром, починають щоденне введення ант- 
ГнРГ аналогічно стандартному протоколу з ант-ГнРГ. 
Такий підхід отримав назву “м ’яка “ стимуляція. Він 
дозволяє знизити ризик СГСЯ за рахунок зменшення 
когорти рекрутованих фолікулів [32, 33].

Доведено, що використання препаратів, які збіль­
шують чутливість до інсуліну (метформін) при плану­
ванні та в протоколі ДРТ, знижує частоту розвитку 
тяжкого СГСЯ у пацієнток з ознаками СПКЯ [35].

Глюкокортикоїди та їх синтетичні аналоги пригні­
чують експресію генів VEGF [36]. Але дані літерату­
ри щодо використання їх для профілактики СГСЯ 
досить суперечливі. Використання глюкокортикоїдів 
не може гарантувати елімінацію ризику СГСЯ, при 
цьому можливі побічні ефекти. Потрібні подальші 
дослідження для розробки оптимального протоколу їх 
використання. У хворих з СПКЯ і у нормо-овуляторних 
пацієнток з високим ризиком розвитку СГСЯ в межах 
первинної профілактики може бути використана мето­
дика дозрівання ооцитів ін вітро (In Vitro Maturation, 
IVM), але широкого використання вона не отримала 
через низькі результати порівняно зі стандартним ЗІВ. 
Однак клінічні результати покращилися в останні 
роки [37]. Кріоконсервування ооцитів/ембріонів в 
комбінації з IVM може підвищити ймовірність вагіт­
ності на цикл лікування [38].

Слід також зазначити, що усі інші способи та під­
ходи до лікування, в тому числі і менш ефективні, ніж 
ЗІВ, можуть та повинні бути використані у пацієнток 
з високим ризиком СГСЯ. Мається на увазі зміна 
стилю життя (дієта та фізичні вправи), оральні індук­
тори овуляції, пульсуюче введення ГнРГ, ендоскопіч­
на хірургія. Такий підхід особливо актуальний у 
молодих жінок, які раніше не отримували лікування 
безплідності, жінок з СПКЯ та СГСЯ в анамнезі.

Може бути корисною ідентифікація жінок з тромбо- 
філіями, обтяженим тромботичним анамнезом, наяв­
ністю перед початком КСЯ. В таких випадках є 
доцільним використовувати мінімальні адекватні дози 
ФСГ та більш пильний моніторинг (збільшення часто­
ти ультразвукового моніторингу, визначення рівня 
естрадіолу в динаміці). У разі підтвердження тромбо- 
філій доцільне профілактичне призначення антикоа­
гулянтів.

Усі пацієнтки мають бути інформовані про можливі 
ознаки СГСЯ, за наявності яких вони повинні інфор­
мувати лікаря, який веде КСЯ, та мати можливість 
екстреного зв’язку з лікарем.

Але не завжди можна заздалегідь прогнозувати 
СГСЯ. В деяких випадках СГСЯ може розвинутися у 
пацієнток, які не мали значного ризику, та не зважаю­
чи на застосовані методи первинної профілактики. До 
основних вторинних факторів ризику, які виявляють 
вже в процесі КСЯ, відносять такі ознаки, як велика 
кількість фолікулів, що зростають в яєчниках, та 
висока концентрація і швидкий темп приросту рівня 
естрадіолу сироватки.
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Більшість авторів вважає, що критична межа кон­
центрації естрадіолу > 3000 пг/мл напередодні введен­
ня тригера фінального дозрівання ооцитів [4, 28, 41]. 
Але, на жаль, цей показник має відносно невелику 
прогностичну цінність (шах -  73%) у зв’язку з тим, що 
естрадіол, як ізольований фактор, не є медіатором 
СГСЯ. Тобто, можливий розвиток СГСЯ і при низько­
му його рівні. Деякі автори вважають, що швидкість 
зростання концентрації естрадіолу (більш ніж удвічі 
пpo^ягoм 2-3-х днів) може бути більш важливою, ніж 
його абсолютне значення [4, 28, 42, 43].

Щодо кількості фолікулів в яєчниках, які зростають 
у відповідь на КСЯ, існує проблема визначення чіткої 
прогностичної межі, а результати залежать від опера­
тора та обладнання. У різних авторів мінімальна про­
гностична кількість фолікулів відрізняється в межах 
від 10 до 35. Але більшість визначає критичну кіль­
кість -  > 14-20 фолікулів [14, 44].

Таким чином, якщо у пацієнтки з високим ризиком 
розвитку СГСЯ швидко підвищується рівень естрадіо­
лу сироватки > 3000 пг/мл з великою кількістю >14-20 
фолікулів в процесі КСЯ, мають бути використані 
методи вторинної профілактики.

Припинення лікувального циклу (відміна циклу) 
практично гарантує відсутність ризику СГСЯ, за 
винятком ситуації, коли відбувається самостійна ову­
ляція, настає вагітність і розвивається пізня форма 
СГСЯ. Це рішення може бути складним з психологіч­
ної точки зору, особливо в програмах ЗІВ, адже може 
призвести до значних фінансових втрат, особливо у 
країнах, де відсутня фінансова компенсація ДРТ з 
боку держави. Але, в деяких випадках, цей спосіб 
може бути єдиним методом запобігання катастрофіч­
ним наслідкам СГСЯ.

У пацієнтки з високим ризиком розвитку СГСЯ вве­
дення гонадотропінів може бути припинене, або змен­
шене на тлі продовження введення аГ- ^Г. Це дозво­
ляє зберегти розвиток великих фолікулів в той час, 
коли малі та середні вступають в атрезію [39]. Така 
стратегія відкладення введення тригера фінального 
дозрівання ооцитів отримала назву “Coasting”. 
Затримка введення ХГ на тлі припинення введення 
ФСГ призводить до зниження експресії генів VEGF та 
зменшення продукції регулюючих протеїнів завдяки 
підвищенню процесів апоптозу в усіх, але насамперед, 
незрілих фолікулах. Цей процес не впливає на якість 
ооцитів та рецептивність ендометрія [40]. “Coasting” 
слід починати, коли приблизно 50% фолікулів досягли 
розміру 15 мм діаметром та стали гонадотропін- 
незалежними.

Дані літератури свідчать, що тривалість “Coasting” 4 
доби та більше (з дня, коли введення ФСГ було при­
пинено, або знижено) в циклах з аГнРГ призводить до 
зниження частоти настання вагітності [41], але зали­
шаються протиріччя [42, 43].

При використанні протоколів з ант-ГнРГ також 
можна використовувати “Coasting” [44]. Бажано, щоб 
тривалість не перевищувала 2 днів [45].

Незважаючи на відсутність достатньої доказової 
бази, цей метод є популярним в зв’язку з прийнятною 
частотою настання вагітності, завершенням лікуваль­
ного циклу переносом ембріонів та відсутністю необ­
хідності у додаткових процедурах.

Заміна ХГ на ендогенний або екзогенний ЛГ в якос­

ті тригера овуляції може бути використана як надзви­
чайно ефективний спосіб профілактики СГСЯ (ран­
ньої форми). Екзогенний пік ЛГ може бути спровоко­
ваний призначенням аГнГР [46], але це можливо 
виключно в циклах без десенситизації гіпофізу аГнРГ. 
Потрібно інформувати пацієнтів про можливе зни­
ження частоти настання вагітності при використанні 
цього методу, що викликано дефектом лютеїнової 
фази [47]. На цей момент існують способи “рятуван­
ня” лютеїнової фази, які дозволяють отримати резуль­
тати лікування, що не відрізняються від результатів 
при використанні тригера ХГ [2, 48]. Гіпотетично 
можливе використання рекомбінантного ЛГ.

Незважаючи на те, що достовірні дані відсутні, не 
виключено, що більш низькі дози ХГ (5000 МО та 
менше), ніж ті, які зазвичай використовувалися, 
можуть викликати достатнє дозрівання ооцитів та 
зниження ризику СГСЯ [4, 49].

Використання рекомбінантного ХГ деякі автори 
також розглядають як можливий метод профілактики 
СГСЯ, але результати останнього мета-аналізу вказу­
ють на відсутність переваг [50].

Профілактичне призначення альбуміну здійснюєть­
ся з метою переривання розвитку СГСЯ шляхом під­
вищення осмотичного тиску плазми та зв’язування 
оваріальних медіаторів. Але ці ефекти знижуються на 
тлі підвищення судинної проникності. Останній мета- 
аналіз вказує на відсутність переконливих даних про 
користь в/в введення альбуміну в якості профілактики 
СГСЯ [9, 51]. Введення альбуміну має побічні ефекти
-  вірусна трансмісія, нудота, гіпертермічні та алергіч­
ні реакції, великі витрати на лікування.

Через ризик передачі віруса з людським альбумі­
ном, деякі автори пропонують безпечнішу небіологіч- 
ну заміну з подібними фізіологічними властивостями: 
препарати гідроксиетилкрохмалю (ГЕК). Дані остан­
нього Cochrane Collaboration review вказ) ^ть, що 
введення препаратів ГЕК суттєво зменшує частоту 
тяжкого СГСЯ [4, 10, 51]. В той же час, вони добре 
зарекомендували себе в якості лікувального засобу 
при СГСЯ, що розвинувся.

Стратегія кріоконсервування усіх ооцитів/ембріонів 
дає можливість призначити ХГ або інший тригер 
фінального дозрівання, отримати ооцити та кріокон- 
сервувати усі ооцити/ембріони. У разі використання 
ХГ в якості тригера ця стратегія не зменшує ризику 
розвитку раннього СГСЯ. Є дані літератури, які свід­
чать про зниження як раннього, так і пізнього СГСЯ 
при комбінації стратегії тотального кріоконсервування 
та використання аГ нРГ в якості тригера в протоколах з 
ант-ГнРГ [11, 48]. Ця стратегія особливо обґрунтована 
в разі високого ризику розвитку пізнього СГСЯ [13, 
52], але можливе зниження ефективності. Потрібно 
інформувати пацієнтів про можливе зниження частоти 
настання вагітності при використанні цього методу.

Стратегія кріоконсервування усіх ооцитів/ембріонів
-  єдиний метод профілактики, який гарантує відсут­
ність пізньої форми СГСЯ [15, 52].

Результати мета-аналізу (2012) вказують на ге, що 
агоністи допаміну (каберголін) зменшують частоту 
СГСЯ в групі жінок високого ризику, особливо для 
середнього ступеня СГСЯ. Використання кзберголіну 
не впливає на результативність лікування (клінічні 
вагітності, частота викидня) і не має підвищеного
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ризику розвитку побічних ефектів [18,53]. Призначення 
каберголіну дозою 0,5 мг/добу щоденно можливе з 
дня призначення ХГ, або пізніше. Тривалість призна­
чення індивідуальна (2-21 день). Можна розцінювати 
його не лише як метод профілактики СГСЯ, але і як 
метод лікування.

У пацієнток з високим ризиком СГСЯ не слід вико­
ристовувати ХГ для підтримки лютеїнової фази в 
зв’язку з підвищенням ризику розвитку СГСЯ [54].

Пункція фолікулів одного яєчника до призначення 
ХГ описана в якості можливого методу профілактики 
СГСЯ, але більшість спеціалістів вважає цей метод 
недоцільним. Принципи амбулаторного спостережен­
ня за високого ризику розвитку СГСЯ включають 
оцінку щоденного балансу рідини, щоденне зважуван­
ня, вимірювання окружності живота в ділянці пупка, 
кожні 48 годин -  клінічний аналіз крові та УЗД.

Слід надати пацієнтці чіткі інструкції, в яких випад­
ках, як і з ким зв’язатися в разі погіршення стану.

Показанням для госпіталізації при СГСЯ є гемато­
крит >55%, лейкоцитоз > 25 х 106, наявність будь-якої 
ознаки тяжкого СГСЯ або виникнення таких усклад­
нень, як гострий біль в ділянці живота та ознаки 
подразнення очеревини, неможливість ентерального 
харчування в разі тяжкої нудоти та блювоти, напруже­
ний асцит, гіпотензія, гідроторакс, гідроперикард, 
респіраторний дистрес-синдром дорослих, олігоану- 
рія, поліорганна недостатність.

Спостереження в умовах стаціонару повинне вклю­
чати контроль пульсу та АД, шоденний баланс рідини, 
УЗ оцінку: ступінь асциту, розміри яєчників, рентген- 
дослідження грудної клітки (якщо є задишка) для діа­
гностики плеврального випоту, ЕхоКГ (для виключен­
ня накопичення рідини в перикарді), гематологічні 
обстеження: гематокрит, еритроцити, лейкоцити, 
електроліти, креатинін, оцінка функції нирок, фермен­
ти печінки, загальний білок сироватки і альбумін, 
коагулограма.

При обстеженні слід утриматися від тиску на ділян­
ку яєчників (відмова від бімануального дослідження 
та глибокої пальпації -  ризик розриву яєчника).

Основою стратегії лікування СГСЯ є підтримання 
діурезу! Пріоритетним напрямком є інфузійна тера­
пія, спрямована на підтримання ОЦК та діурезу, 
незважаючи на те, що за рахунок підвищеної проник­
ності судин велика частка рідини акумулюватиметься 
в черевній порожнині. Перші 24 години після госпіта­
лізації обсяг інфузії зазвичай дорівнює 1500-3000 мл 
з переважним введенням кристалоїдів (переважно, 
розчин Рінгера). Пероральне споживання рідини слід 
підтримувати на рівні мінімально необхідного для 
комфортного стану пацієнтки. Наступні дні об’єм 
інфузії визначається залежно від балансу рідини. 
Можливе використання розчйну Рінгера, глюкози 5%; 
0,9% розчину №С1 та плазмозамінників. Слід підтри­
мувати співвідношення колоїди:кристалоїди -  1:2. 
Серед плазмозамінників перевагу слід надавати пре­
паратам ГЕК. Максимальна добова доза ГЄК складає 
33 мл/кг/добу, введення в/в крапельно, повільно.

Альбумін, свіжозаморожена плазма застосовуються 
тільки в разі гіпопротеїнемії (загальний білок < 47 г/л) 
через ризик трансмісії вірусних інфекцій, алергічних 
реакцій, розладів ниркової функції і високої вартості. 
Обов’язково застосовується в разі парацентезу, тому

> в цьому випадку виникають величезні втрати білка 
(в кожному літрі рідини знаходиться 3,0-3,5 г білка).

Призначення діуретиків можливе лише після від­
новлення ОЦК та ліквідації гемоконцентрації (гемато­
крит менше 38%). Передчасне призначення підвищує 
ризик тромботичних ускладнень!

Препарати низькомолекулярного гепарину призна­
чаються в усіх випадках тяжкого СГСЯ, де запропо­
новано госпіталізацію, а особливо якщо пацієнтка має 
клінічні ознаки тромбоемболічних ускладнень, доку­
ментально підтверджену тромбофілію, епізоди гіпер- 
коагуляції або тромбоемболії в анамнезі, ознаки гемо­
концентрації після 48 годин рекомендованої інфузій- 
ної терапії, яка описана вище.

В якості профілактики тромбоемболічних усклад­
нень можуть бути використані низькі дози аспірину.

Відносно новий підхід до профілактики та лікуван­
ня СГСЯ -  призначення ант-ГнРГ в лютеїнову фазу 
циклу КСЯ як в протоколах за аГнГР, так і з ант-ГнРГ 
[21, 55]. Дослідження показують, що щоденне введен­
ня стандартної денної дози ант-ГнРГ в лютеїновій 
фазі (3-4 доби) дозволяє швидше досягти регресу 
СГСЯ та уникнути госпіталізації [1, 3, 56].

Агоністи допаміну можуть бути використані для 
лікування СГСЯ в тому ж режимі призначення, як і 
лля профілактики.

Парацентез та евакуація асцитичної рідини можуть 
бути виконані як абдомінально, такі і вагінально [23, 
24, 57, 58], але завжди під ультразвуковим контролем. 
Показання -  значний абдомінальний дискомфорт і 
задишка. Процедура сприяє швидкому суб’єктивному 
поліпшенню самопочуття пацієнтки, збільшенню 
венозного повернення, збільшенню серцевого вики­
ду, діурезу, кліренсу креатиніну та вентиляції леге­
нів. Вона повинна бути виконана поступово: не біль­
ше 4 літрів протягом 12 годин. Видалення великих 
об’ємів означає втрату величезної кількості білка, 
який повинен бути замінений. Один літр рідини асци­
ту містить 3,0-3,5 г альбуміну; в разі евакуації асци­
тичної рідини рекомендується щоденне в/в введення 
30-50 г альбуміну.

Амбулаторне лікування СГСЯ можливе в умовах 
щоденного контролю за станом пацієнтки.

При появі ознак погіршення, пацієнтка має бути 
госпіталізована до гінекологічного відділення клініки 
репродуктивної медицини або іншого лікувального 
закладу. Госпіталізовані пацієнтки повинні бути під 
спостереженням одного й того ж лікаря, адже клінічна 
картина може змінитися дуже швидко (за один день).

При критичному СГСЯ пацієнтка повинна бути 
переведена до відділення інтенсивної терапії.

У дуже тяжких випадках може бути розглянута 
можливість переривання вагітності.

Частота настання вагітності у хворих з СГСЯ вища, 
ніж в популяції. Це зумовлено тим, що зазвичай ці 
пацієнтки мають молодий вік, у них отримано велику 
кількість ооцитів та ембріонів хорошої якості. Деякі 
автори повідомляють про збільшення ранньої втрати 
вагітності у жінок з СГСЯ [26, 59, 60].

Таким чином, незважаючи на поширеність СГСЯ в 
клініках ДРТ, досі залишаються недооціненими дис­
комфорт і загроза для здоров’я та життя пацієнток. 
Хоча довгострокові наслідки рідкісні, вони можуть 
бути дуже серйозними (тромбоемболії).
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АКУШЕРСТВО ТА ГІНЕКОЛОГІЯ

Основні рекомендації щодо ведення пацієнток з Потрібно інформувати пацієнтів про можливе зни-
високим ризиком СГСЯ: ження частоти настання вагітності при використанні

• Пропонувати застосування гонадотропінів для цього методу.
індукції овуляції тільки тоді, коли всі інші варіан- • У небезпечних ситуаціях пацієнти повинні бути
ти лікування у встановлені терміни не дали резуль- поінформовані про можливість таких методів запобі-
тату. гання СГСЯ, як переривання лікування, відкладення

• Якщо застосовується індукція овуляції гонадотро- введення тригера фінального дозрівання ооцитів
пінами, слід використовувати «дружні» схеми стиму- (“ Coasting” ), або заморожування ооцитів/ембріонів
ляції, спрямовані на отримання одного фолікула -  для подальшого перенесення в наступних циклах,
низькі дози підвищувального режиму, понижуючий незважаючи на можливе зниження частоти настання
режим призначення ФСГ. вагітності.

• Для КСЯ в рамках ЗІВ у пацієнтів з високим ризи- • Пацієнтка повинна бути повністю інформована про
ком СГСЯ протоколом вибору є протокол з ант-ГнРГ. ознаки тяжкого СГСЯ. В разі їх виникнення має бути
Принцип отримання "так багато ооцитів, наскільки це запропонована госпіталізація.
можливо" потрібно замінити більш м’якими схемами • Пацієнтки з СГСЯ мають бути під спостереженням
стимуляції, спрямованими на отримання меншої кіль- персоналу клініки ДРТ, або гінекологічного відділен-
кості ооцитів хорошої якості. ня з досвідом роботи та знанням клінічної картини

• Слід завжди проводити ультразвуковий та гормо- СГСЯ. Переведення до відділення інтенсивної терапії
нальний моніторинг відповіді яєчників у пацієнтів необхідне при критичному СГСЯ.
високого ризику. • Реєстрація всіх випадків тяжкого СГСЯ та їх

• Коли це можливо (протоколи з ант-ГнРГ), ХГ в наслідків повинна стати обов’язковою як в разі вико-
якості тригера овуляції потрібно замінити на аГнРГ. ристання ДРТ, так і після індукції овуляції.
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