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Синдром гиперстимуляции яичников (СГЯ) является
наиболее серьезным осложнением контролируе-
мой овариальной гиперстимуляции, применяемой

при вспомогательных репродуктивных технологиях. СГЯ
характеризуется широким спектром симптомов, включая
вздутие и дискомфорт в животе, увеличение размеров яич-
ников, асцит, плеврит и другие осложнения, связанные с
повышенной проницаемостью сосудов [1].
СГЯ является ятрогенным и потенциально угрожающим

жизни состоянием, развивающимся у молодых женщин ре-
продуктивного возраста [2]. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения, синдром диагностируется в 3–4%
циклов, при этом тяжелые формы развиваются в 0,2–1%
случаев [3].
Факторы риска развития СГЯ многообразны и представ-

лены в табл. 1 [4].
Патофизиология СГЯ не до конца ясна. Общепринято

считать, что основным фактором его развития является
применение лютеинизирующего триггера, приводящего
к овуляции большого количества фолликулов, гипер-
экспрессии сосудисто-эндотелиального фактора роста
(СЭФР) и простагландинов, увеличивающих проницае-
мость сосудов и выход жидкости в третье пространство.
При отмене триггера происходит самопроизвольное уга-
сание избыточного яичникового ответа, и СГЯ не разви-
вается. Самые тяжелые случаи формируются при возник-

новении беременности, так как присоединяется эндоген-
ная продукция хорионического гонадотропина чело-
века – ХГЧ (рис. 1) [4, 5].
Стимуляция яичников гонадотропинами приводит к

формированию большого пула фолликулов и высоким
концентрациям эстрадиола в сыворотке крови [5]. Приме-
нение экзогенного ХГЧ на заключительных этапах созре-
вания ооцитов является триггером для образования и сек-
реции вазоактивных веществ гранулезными клетками и
увеличения сосудистой проницаемости [6, 7]. Однако для
реализации этих процессов необходимо время. В связи с
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Таблица 1. Факторы риска развития СГЯ

Непредотвратимые факторы риска
СГЯ в анамнезе
Синдром поликистозных яичников
Потенциальные маркеры риска развития СГЯ:
• базальный уровень антимюллерова гормона более 3,3 нг/мл
• число антральных фолликулов менее 8
Однонуклеотидный полиморфизм генов (SNP), вовлеченных в рост фолликулов
Факторы риска, связанные с овариальным ответом:
• наличие множественных фолликулов (более 20) размером более 10 мм
• высокой уровень или быстрый рост концентрации эстрадиола в сыворотке (более

3500 пг/мл)
• большое количество ооцитов
• использование ХГЧ в качестве триггера
• повышенный уровень СЭФР в фолликулярной жидкости
• наступление беременности (продукция эндогенного ХГЧ)

Таблица 2. Классификация степеней тяжести СГЯ

Степень 
выраженности Клинические проявления Биохимические маркеры

Легкая

Вздутие живота/дискомфорт
Легкая тошнота/рвота
Понос
Увеличение размеров яични-
ков

Никаких клинически значимых 
лабораторных исследований

Умеренная Эхографические признаки ас-
цита

Гемоконцентрация (Ht>41%)
Лейкоцитоз (более 15 000/мл)
Гипопротеинемия

Тяжелая

Асцит
Сильные боли в животе
Выраженная тошнота и рвота
Быстрое увеличение массы
тела (1 кг и более за 24 ч)
Плевральный выпот
Сильная одышка
Олигурия/анурия
Гипотония/снижение цент-
рального венозного давления
Обмороки
Венозный тромбоз

Гемоконцентрация (Ht>55%)
Лейкоцитоз более 25 000/мл
Креатинин в сыворотке крови бо-
лее 1,6 мг/дл
Клиренс креатинина менее 
50 мл/мин
Гипонатриемия (менее 135 мэкв/л)
Гиперкалиемия (более 5 мэкв/л)
Повышение печеночных фермен-
тов

Критическая

Анурия/острая почечная недо-
статочность
Аритмия
Экссудативный перикардит
Массивный гидроторакс
Тромбоэмболия
Артериальный тромбоз
Острый респираторный ди-
стресс-синдром
Сепсис

Ухудшение биохимических показа-
телей

Примечание. Ht – гематокрит.
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этим выделяют две клинические формы СГЯ. Ранняя форма
развивается в первые 8 дней после введения экзогенного
ХГЧ. Поздняя форма проявляется через 9 дней после инъек-
ции и связана с продукцией собственного ХГЧ при наступ-
лении беременности [3, 6].
По степени выраженности клинических проявлений СГЯ

классифицируется на легкую, умеренную, тяжелую и кри-
тическую формы (табл. 2) [4, 6].
Ведение пациенток с СГЯ в большинстве случаев консер-

вативно и осуществляется в амбулаторных условиях. При
развитии тяжелых или критических форм показана госпи-
тализация (в некоторых случаях в отделение реанимации).
СГЯ является самоограниченной болезнью, хотя симптомы
могут сохраняться длительное время в случае наступления
беременности.
Внезапное увеличение массы тела более чем на 3 кг яв-

ляется ранним признаком СГЯ. При легком течении госпи-
тализация не требуется, пациентки остаются под амбула-
торным контролем и получают симптоматическую тера-
пию. Женщины должны быть проинструктированы, что в
случае ухудшения самочувствия, появления одышки или
увеличения объема живота, а также при увеличении массы
тела более 1 кг в сутки необходимо срочно обратиться к
врачу. Контроль нужно осуществлять в течение как мини-
мум 2 нед или до начала менструации. Симптоматика
обычно купируется в течение 10–14 дней. При наличии
факторов риска развития тромботических осложнений,
даже при легком течении СГЯ показано проведение профи-
лактики с применением антикоагулянтов. При болевом
синдроме нестероидные противовоспалительные препа-
раты (НПВП) противопоказаны, основным является ацета-
минофен [6–8].
Тяжелые и критические формы СГЯ развиваются редко.

Госпитализация является обязательной. Стационарное
лечение включает симптоматическую терапию, монито-
ринг жизненно важных показателей и профилактику тром-
ботических осложнений. При тяжелых формах СГЯ при-
бавка массы тела может достигать 15–20 кг в течение 5–10
дней за счет выраженного асцита и плеврального выпота.
Гиповолемия, олигурия или анурия, невыносимая тошнота
и рвота часто прогрессивно нарастают [9].
Общий подход к ведению пациенток с СГЯ представлен

на рис. 2 [4, 6].
СГЯ может прогрессировать до тяжелого состояния, осо-

бенно в случае наступления беременности [5]. При выявле-
нии напряженного асцита, ортопноэ, быстром увеличении
объема жидкости или других признаках прогрессирования
заболевания показано проведение кульдоцентеза предпоч-
тительно трансвагиналным доступом [6]. Слепой парацен-
тез не проводится из-за потенциального риска ранения ки-
шечника или сосудов [7]. Удаление асцитической жидкости
обеспечивает симптоматическое облегчение. Даже при
эвакуации 500 мл жидкости значительно снижается выра-
женность болевого синдрома и одышки. Снижение внутри-
брюшного давления приводит к нормализации кровотока в
почечных артериях с последующим увеличением диуреза
[8]. Единовременное удаление более 4 л жидкости не реко-
мендуется.
Лечение тяжелой гиперстимуляции направлено на под-

держание внутрисосудистого объема крови. Использова-
ние изотонических кристаллоидных растворов (физиоло-
гический раствор, раствор Рингера лактата) достаточно
эффективно для внутривенной гидратации, применение

альбумина не дает никаких дополнительных преимуществ,
хотя и может быть использовано. Одновременно с коррек-
цией нарушений водно-электролитного баланса, купиро-
ванием вторичных осложнений, таких как асцит и гидро-
торакс, необходимо проводить профилактику тромбоэм-
болии [6, 9].

Рис. 2. Ведение пациенток с СГЯ

Да Нет

Легкая степень СГЯ
• Исключение тяжелой физической нагрузки
• Использование ацетаминофена при болях (НПВП противопоказаны)

Персистирование симптомов или утяжеление состояния пациентки

• Достаточное потребление жидкости (2 л/сут)
• Ежедневный контроль диуреза
• Ежедневное измерение массы тела и окружности живота
• Физический и половой покой
• Полупостельный режим
• Клинический анализ крови, УЗИ органов малого таза и органов брюшной по-
лости для оценки объема свободной жидкости (каждые 24–48 ч)

• Кульдоцентез
• Ацетаминофен для снижения болевого синдрома

Персистирование симптомов или утяжеление состояния пациентки

• Гемоконцентрация, Ht≥45%
• Лейкоцитоз 25×109 и более
• Креатинин 1,6 мл/дл и выше
• Недостаточный эффект от приме-
нения парацетамола

• Гипотензия, напряженный асцит

Симптоматическая терапия
Профилактика тромбоэмболических
осложнений антикоагулянтами, если
пациентке 35 лет и более, наличие
ожирения, малоподвижный образ
жизни, наступила беременность,
отягощен анамнез по тромботиче-
ским состояниям

Госпитализация:
• ежедневное измерение массы тела
и окружности живота

• клинический анализ крови, уро-
вень электролитов крови, биохими-
ческий анализ крови (мочевина,
креатинин, печеночные фер-
менты), b-ХГЧ

• УЗИ органов малого таза
• рентген органов грудной клетки,
эхокардиография

• инвазивное измерение централь-
ного венозного давления (по пока-
заниям)

• внутривенная регидратация
- кульдоцентез
• профилактическое использование
антикоагулянтов во всех случаях

• торакоцентез (по показаниям)
• ацетаминофен (не использовать
НПВП и антиагреганты)

• противорвотные препараты (по по-
казаниям)

Примечание. УЗИ – ультразвуковое исследование.

Рис. 1. Патогенез СГЯ.

Большое количество растущих 
и овулирующих фолликулов

Гиповолемия, отек, асцит, 
гидроторакс

Массивная лютеинизация

Массивный выход жидкости 
во внесосудистое пространство

Гиперпродукция СЭФР

Эндотелиальная дисфункция



Критическое течение СГЯ характеризуется погранич-
ными нарушениями функции жизненно важных органов.
Развиваются острая почечная недостаточность и анурия,
сердечные аритмии, дыхательная недостаточность и син-
дром диссеминированного внутрисосудистого свертыва-
ния с венозными и артериальными тромбозами. Плевраль-
ный выпот превращается в массивный гидроторакс, со-
провождается экссудативным перикардитом. Сепсис и
острый респираторный дистресс-синдром могут усугуб-
лять клиническую картину [10].
Тромбоэмболия является нечастым, но одним из самых

серьезных осложнений СГЯ. Тромбозы, как артериальные
(25%), так и венозные (75%), могут приводить к необрати-
мым неврологическим последствиям или смерти [4, 12].
Развитие тромботических осложнений связано не столько
с гемоконцентрацией, сколько с гиперкоагуляцией на
фоне гиперэстрогенемии. В крови у пациенток с СГЯ
значительно повышены уровни фактора V, тромбоцитов,
фибриногена, профибринолизина, ингибиторов фибри-
нолиза и тромбопластина [11]. Наиболее часто развивается
тромбоз внутренней яремной, подключичной, подмышеч-
ной вен и мезентериальных сосудов [12, 13]. Церебровас-
кулярный тромбоз обычно протекает в виде ишемиче-
ского инфаркта.
Рутинный скрининг на тромбофилии (дефицит анти-

тромбина III, мутация фактора V, дефицит протеина C и S)
у женщин, планирующих стимуляцию яичников, прово-
дить нецелесообразно, если отсутствуют анамнестические
факторы риска [6, 14].
Профилактика тромбоэмболических осложнений про-

водится всем пациенткам с СГЯ в случае стационарного
лечения. При амбулаторном наблюдении антикоагулянты
назначаются при наличии двух дополнительных факторов
риска (в дополнение к СГЯ): возраст старше 35 лет, ожире-
ние, малоподвижный образ жизни, личный или семейный
анамнез тромбозов, а также при наступлении беременно-
сти [8, 14].
Мы используем профилактическое введение низкомоле-

кулярного гепарина (бемипарин натрия Цибор 2500)
2500–3500 МЕ подкожно каждые 24 ч или гепарин 5000 ЕД
подкожно каждые 12 ч [4, 14]. С лечебной целью дозировка
препарата должна быть увеличена.
Бемипарин натрия является антикоагулянтом прямого

действия и относится к группе низкомолекулярных гепа-
ринов. Снижение свертываемости крови под влиянием
препарата связано с усилением угнетающего действия ан-
титромбина III на факторы Ха и IIа.
В одном стандартном шприце содержится бемипарин

натрия в дозе 2500 МЕ антифактора-Xa. Антифактор-Ха-
активность составляет 80–120 ME/мг, а антифактор-IIа-ак-
тивность – 5–20 ME/мг в пересчете на сухое вещество.
После подкожного введения бемипарин натрия быстро
всасывается, биодоступность достигает 96%. Максималь-
ная антифактор-Ха-активность в плазме крови при введе-
нии препарата в профилактических дозах (2500 и
3500 ME) достигается через 2–3 ч. Антифактор-IIa-актив-
ность при введении препарата в указанных дозах не обна-
руживается. При наступлении беременности применение
препарата Цибор 2500 МЕ может быть продолжено под
контролем показателей гемостаза. Длительность терапии
определяется клинической ситуацией.

Заключение
СГЯ является наиболее серьезным ятрогенным осложне-

нием вспомогательных репродуктивных технологий. Он
включает широкий спектр симптомов, таких как вздутие
живота, боль, увеличение размеров яичников, асцит, тром-
ботические осложнения.
Учет факторов риска и проведение профилактических

антитромботических мероприятий позволяют значи-
тельно снизить частоту развития угрожающих жизни со-
стояний.
В большинстве случаев пациентки с СГЯ легкого и уме-

ренного течения наблюдаются амбулаторно, получая
симптоматическую и антикоагулянтную терапию
(класс 2С). Симптоматика СГЯ купируется в течение

Галина Милованова
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10–14 дней, но при наступлении беременности возможны
более длительное течение синдрома и его прогрессирова-
ние до тяжелых форм. При ухудшении состояния паци-
ентки, отсутствии возможности амбулаторного наблюде-
ния или развитии тяжелой формы СГЯ показана госпитали-
зация. Профилактика тромбоэмболических осложнений
должна проводиться во всех случаях диагностики СГЯ и с
использованием низкомолекулярных гепаринов (класс 2В).
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