
自然妊娠并发卵巢过度刺激综合征2例报道  

    卵巢过度刺激综合征(ovarian hyperstimulation syndrome，OHSS)多见于以促排卵为目的而进行的卵

巢刺激的治疗过程中，自然妊娠并发OHSS无论国内外均罕见。本文报道了2例自然妊娠并发OHSS的病例。 

    

1  临床资料 

    例1，30岁，孕1未产宫内孕34周，因右下腹部疼痛1天于2004年3月9日入院。患者平时月经正常，于自

然周期40 d时查尿妊娠实验证实阳性，孕期于我院定期产检，未发现异常。 

    入院查体：心肺听诊正常，腹部膨隆，腹部张力大，可扪及一形状不规则的包块，腹膜刺激症状明显，

右中下腹部压痛，反跳痛。拟诊：孕34周单活胎，盆腔包块性质待查，疑为阑尾炎、阑尾脓肿或卵巢囊肿蒂

扭转。入院后第2天B超检查提示宫内单活胎，右附件区见16.9 cm×8.4 cm 、左附件区见8.9 cm×4.5 cm的

混合性包块，其内多个蜂窝状液性暗区，周边可见血管彩流信号。血常规：白细胞12.6×109/L、Hb132 

g/L、HCT 0.40、PLT254×109/L。肝功能：血清总蛋白51.9 g/L、白蛋白34.5 g/L、球蛋白17.4 g/L,转

氨酶及胆红素均正常。肾功能正常，性激素结果：E2>5 000 pg/ml、LH>20 mU/ml、T 1 000 ng/ml、FSH 

26 mIU/ml、CA125∶4.38 U/ml。纠正诊断：卵巢过度刺激综合征。因患者生命体征平稳，令其休息，补液

扩容以及改善胎盘供血供氧，患者腹痛缓解乃至消失，在密切监护下于孕40周剖宫产娩出一健康女婴，术中

见澄清腹水约150 ml，右侧卵巢增大为16 cm×10 cm×7 cm，左侧卵巢增大约11 cm×7 cm×5 cm，均呈多

囊性增大，最大囊泡可达4 cm，为避免术后双侧卵巢蒂扭转，行双侧卵巢楔形切除，病理报告：双侧卵巢囊

壁黄素化。产后42 d复查B超双侧卵巢大小恢复正常。 

    例2，29岁，患者于1998年因胎儿窘迫剖宫产一男婴，出生后3 d夭折。本次妊娠为第二胎自然受孕，停

经58 d时因先兆流产在我院诊断为双胎，两次B超检查均未发现盆腔包块，予以绒毛膜促性腺激素和黄体酮安

胎治疗1周出院。孕期定时产检，孕6月时产检发现血糖升高，控制饮食，孕31周产检时B超发现双侧卵巢增

大，因无症状，门诊定期检查，孕34周时，腹部胀痛伴血压升高6天于2004年11月24日入院。入院查体：心肺

听诊正常，腹部膨隆，腹部张力大，宫高43 cm，腹围117 cm，双胎均为臀位，胎心音正常，浮肿+++。彩超

检查：左附件可见12.4 cm×8.4 cm、右附件可见14.9 cm×5.2 cm的混合性包块，呈网格状，形态不规则，

拟诊：孕2产1宫内妊娠34周双活胎，重度妊娠高血压病、妊娠期糖尿病、疤痕子宫、卵巢过度刺激综合征。

入院后查血常规提示HCT 0.38、血红蛋白 115 g/L、蛋白尿+++、肝肾功能提示总蛋白56.5 g/L、白蛋白

34.4 g/L、球蛋白22.1 g/L。CA125∶75.2 U/ml，性激素水平：E2>500 pg/ml、LH>200 mU/ml、T 1 000 

ng/ml、FSH 27.1 mI-U/ml，予以控制血糖血压等治疗，患者血压控制欠佳，且出现腹胀加剧，呼吸困难，

不能平卧等压迫症状，于11月26日行剖宫产娩出2女婴，为单卵双胎，术中见腹水200 ml，胎盘为单绒毛膜双

羊膜囊，术中见右侧卵巢增大约20 cm×14 cm×7 cm、左侧卵巢增大为16 cm×12 cm×4 cm，均呈多囊改变

(图1)，表面有多个囊泡突出，行卵巢多孔电凝穿刺抽液加右侧卵巢楔形切除。病理报告：卵巢囊壁黄素化并

黄体血肿(图2)。产妇于产后半年因月经异常就诊，经检查确诊为多囊卵巢综合征合并糖尿病。 
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    图1 多囊卵巢的大体标本 

    图2  卵巢囊壁黄素化并黄体血肿 
    (HE染色，原放大倍数：×100) 

    

2  讨论 

    近年来，由于辅助生育技术的广泛开展，促超排卵药物而引起的OHSS在临床上屡见不鲜。但自然受孕并

发OHSS则少见[1]。 

    目前认为OHSS发生血管病变改变的机制可能与肾素-血管紧张素系统被激活，血管内皮生长因子和前列腺

素等血管活性因子的增加和释放有关[2]。 

    OHSS的临床分级[3]分为轻、中、重三度。本文报道的例1虽然卵巢体积比较大，出现腹膜刺激症状，但

是其临床表现比较轻，尚未出现电解质紊乱和低血容量的表现，应归于中度OHSS，例2出现呼吸困难等不适宜

归于重度OHSS。 

    OHSS 的发生与卵巢对促性腺激素的敏感性增高有关。多囊卵巢综合征(PCOS)患者是发生OHSS的高危人

群。HCG支持黄体，也可使一些卵泡数不过多的病人发生OHSS[4]。本文一例双胎妊娠患者虽然缺乏孕前的内

分泌资料的支持，孕早期曾用HCG支持黄体功能，孕晚期发生妊娠期糖尿病，说明可能存在胰岛素抵抗的因

素，产后随访确诊为 PCOS，糖尿病。Fulghesu[5]等的研究表明，高胰岛素血症患者患OHSS的危险性极大，

他们比较用HCG 治疗的PCOS患者，发现高胰岛素血症的OHSS的发病率明显高于对照组，高胰岛素血症组卵巢

增长速度及未成熟卵泡的数量均高于对照组，作者认为，胰岛素对FSH 可能具有协同作用，使卵巢对FSH 的

敏感性增加。Montanelli [6]最新的研究表明血FSH 受体(FSHr)基因突变(D567N 和 T449Z/A)隐藏了受体

的螺旋部分的氨基酸，可致个体对HCG的敏感性显著增加，同时突变的FSHr D567N显示对促甲状腺激素的敏感

性增加，机体的基础代谢增加。Del-baere[7]指出，在医源性的OHSS，卵泡的募集及增大发生于外源性的

FSH 对卵泡的刺激，而妊娠期胎盘来源的内源性的HCG刺激FSH受体导致卵巢敏感性增加，卵泡被募集增大则

发生自发性的OHSS，该研究首次提出自发性的OHSS发病的分子学机制。这也同时解释了与医源性的OHSS不

同，自发性的OHSS一般发病较晚，且具有复发和家族性的特点。本文2例均发生于妊娠晚期也支持以上的观

点。 

    B超是目前OHSS的主要诊断手段[8]。本文有1例曾被诊为阑尾脓肿，但是经B超的反复检查最终诊断为

OHSS，在密切的监护下维持至足月妊娠分娩从而避免了医源性的早产。诊断本病时还应特别注意与卵巢肿瘤

相鉴别。本文例2于孕32周检查CA125较正常明显升高也曾怀疑过为卵巢的肿瘤。有学者[9]指出，由于妊娠、



腹膜刺激以及OHSS等共同作用可使血CA125升高，临床上容易被误诊为卵巢恶性肿瘤而行剖腹探查术甚至被切

除卵巢，因此应该综合各方面的检查进行全面的分析。 

    轻度OHSS一般不需要治疗，中重度的OHSS需住院进行扩容治疗。若血液呈高凝状态，应适当给与肝素

化，避免深部血栓形成[10]。有报道认为，对于有大量的腹水以及明显的腹胀腹痛者，穿刺放腹水可起到立

竿见影的效果，但是放腹水后必须应用胶体液提高血液的胶体渗透压防止腹水的复发，但也有学者指出OHSS

患者的胸腹水中含有高浓度的血管活性因子，回输后对全身的影响不容忽视[4]。病情严重危及生命者必须终

止妊娠，剖宫产的同时行双侧卵巢黄素囊肿穿刺抽液。本文例1经过治疗后腹痛缓解，在严密的监护下维持至

足月妊娠，例2由于双胎妊娠出现并发症，于妊娠34周终止妊娠，术中同时行卵巢的多孔电凝穿刺抽液，2例

患者于术后42 d复查均恢复良好， 

    目前自发性的OHSS的发病机制尚不明了，迄今为止也无一种因子的检测可以作为OHSS发病的真正预测指

标，因此对于有高危因素者应予以重视。对高危者尽量避免用HCG而用黄体酮进行妊娠期的黄体支持治疗，治

疗期间应严密监测卵巢的反应可能对预防OHSS的发生起到一定的作用。 
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