
Thrombosis of the internal carotid
artery as a rare complication in an
ovarian hyperstimulation syndrome
(OHSS) following in-vitro
fertilization/embryo transfer (IVF/
ET)

Summary. We report the successful
thrombectomy of the internal carot-
id artery. A 33-year-old woman suf-
fered from ovarian hyperstimulation
syndrome after treatment with FSH/
HCG for in-vitro fertilization. She
developed a transient left hemipare-
sis. This was caused by a floating
thrombus located in the internal ca-
rotid artery. Open surgical treatment
with thrombectomy prevents recur-
rent neurological symptoms.

Key words: Hyperstimulation syn-
drome ± In-vitro fertilization ±
Thrombosis of internal carotid ar-
tery ± Operative management.

Zusammenfassung. Berichtet wird
über eine 33 jährige Frau mit einem
ovariellen Hyperstimulationssyn-
drom nach Behandlung mit FSH/
HCG für eine In-vitro-Fertilisation,
die eine vorübergehende linksseitige
Hemiparese entwickelte als Ursache
eines flottierenden Thrombus im
rechten Carotisbulbus. Durch die of-
fene chirurgische Thrombektomie
konnte die Wiederholung einer neu-
rologischen Symptomatik verhindert
werden.

Schlüsselwörter: Ovarielles Hyper-
stimulationssyndrom ± In-vitro-Fer-
tilisation ± Thrombus in der Arteria
carotis interna ± chirurgische The-
rapie.

Erfolgreiche Gonadotropinbehand-
lungen finden im Rahmen der assi-
stierten Fortpflanzung weltweit seit
1962 statt [13]. 1996 wurden allein in
Deutschland für In-vitro-Fertilisati-
on (IVF) 14.494 Stimulationszyklen
mit Gonadotropinpräparaten durch-
geführt (Deutsches IVF-Regi-
ster 1996). Nur Einzelfälle venöser
sowie arterieller Thrombosen sind
beschrieben worden. Die arteriellen
Thrombosen haben hauptsächlich
intracerebral stattgefunden [5, 7, 9,
14, 18, 19, 22]. Eine exakte Prävalenz
dieser ernstzunehmenden Kompli-
kation ist nicht bekannt. In einer Li-
teraturzusammenstellung von 1965
bis 1993 [3, 4, 13, 15, 17] wird über
25 Fälle mit thromboembolischen
Ereignissen bei schwangeren Frauen
berichtet.

Bei Patientinnen mit schwerem
ovariellen Hyperstimulationssyn-
drom (OHSS) kann es durch ver-
mehrte Gefäûpermeabilität im Be-
reich der Endstrombahn mit Bildung
von Ascites und Pleuraerguû zur
Abnahme des intravasalen Volu-
mens sowie zur Hämokonzentration
mit Anstieg bestimmter Gerinnungs-
faktoren und zur Zunahme der rela-
tiven Thrombocytenzahl kommen
[1, 2, 6, 10, 11, 14, 24].

Flüssigkeitsbilanzierung, Human-
albuminsubstitution (HSA) und
Low-dose-Heparingabe sind die the-
rapeutischen Mittel bei OHSS. Nach
dringlichen Ascites- oder Pleura-
punktionen ist der Proteinverlust so-
fort zu substituieren [14]. Die
Thrombophiliediagnostik (Tabelle 1)
kann unter Anticoagulantien falsch-
positiv ausfallen. Das Faktor-V-Lei-
den, das als häufigster Verursacher
der Thrombosen eingestuft wird, ist
ein molekularer Defekt, der in 2 %
der Gesamtbevölkerung zu finden
ist. Die Thromboseursache bleibt in
ca. 5 % der Fälle unerklärt.
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Tabelle 1. Blutuntersuchungen zur Thrombophiliediagnostik

Untersuchung Referenzbereich Einheit Ergebnis

Quick 7±130 % 102
PTT 25±42 s 81
Fibrinogen 150±450 mg/dl 555
Antithrombin III 70±13 % 73
Protein C 70±140 % 8
Protein S 70±140 % 50
ABC-Resistenz/Index > 1,7 2,2
Lupusanticoagulantien negativ negativ
D-Dimere < 0,5 UG/ml 0,5
Faktor 12 70±130 % 77
Mutation Faktor-V-Leiden negativ negativ* Herrn Prof. Dr. J.Vollmar zum 75. Ge-

burtstag gewidmet



In der Abteilung für Gefäûchirur-
gie des Städtischen Klinikums Karls-
ruhe wurde eine Patientin mit einer
symptomatischen Thrombose der
rechten A. carotis interna behandelt
[5].

Fallbeschreibung

Es handelt sich um eine 33 jährige, in primär
steriler Ehe lebende Patientin, bei der poly-
cystische Ovarien ohne nachweisbare Erhö-
hung der androgenen Hormone im Rahmen
der Diagnostik festgestellt wurden. Sonst
sind keine Auffälligkeiten eruierbar (keine
endokrinen Störungen, keine Endometri-
ose, kein Anhalt für gestörte Eileiterfunkti-
on). Beim Partner sind wechselnde Samen-
befunde vorhanden, meist eine deutliche
Asthenozoospermie. Kinderwunsch besteht
bei dem Paar seit 7 Jahren.

In der Anamnese der Patientin sind kei-
ne Vorerkrankungen bekannt, auch nicht
hämatologische oder kardiologische. Beide
Partner rauchen nicht, haben auch nie ge-
raucht. Bei der Mutter der Patientin und
deren Bruder ist allerdings nach mündlicher
Auskunft eine Polycytämie bekannt.

Im Zeitraum zwischen Januar 1995 und
März 1996 sind bei der Patientin auûerhalb
5 erfolglose ovarielle Stimulationsbehand-
lungen mit Clomiphen und Insemination
durchgeführt worden. Danach folgten im
Rahmen des Karlsruher IVF-Programms 6
ebenfalls nicht erfolgreiche Stimulationsbe-
handlungen mit FSH (Fertinorm HP)/HCG
(Pregnesin) mit anschlieûender Lutealpha-
senstützung mit Retroprogesteron (Dupha-
ston) und HCG. In diesen Zyklen fanden
intrauterine Inseminationen nach Samen-
präparation mit Percoll-Gradientenzentri-
fugation statt.

Im Oktober 1996 wurde ein erster Be-
handlungszyklus mit IVF durchgeführt. In-
nerhalb dieser Behandlung wurde die kör-
pereigene hormonale Steuerung durch
Gabe des GnRH-Analogon Buserelin (Su-
precur) suprimiert. Dann wurde die ovariel-
le Stimulation zum Erhalt mehrerer Eizel-
len mit einem Gonadotropinpräparat, in
diesem Fall FSH, vorgenommen.

Nach Ovulationsinduktion mit 5.000
I.E. HCG, Follikelpunktion und dem Em-
bryotransfer (ET) von 3 Vierzellern am 2.
Tag nach Punktion und erneuter Gabe von
5.000 I.E. HCG am Transfertag kam es am
3. Tag nach Transfer zur Ausbildung eines
OHSS mit Lutealcystenbildung (rechts
8,5 � 8,6 cm, links 7,6 � 6,4 cm) und Ascites
hauptsächlich im Douglasbereich und in ge-
ringem Maûe im gesamten Oberbauch. Der
Hydrationszustand der Patientin war nicht
wesentlich gestört (Hb, HKT, MCV,
MCHC und Thrombocyten waren im
Normbereich). Die Gerinnungswerte lagen
ebenfalls im Bereich der Norm (Quick,
PTT, Thrombinzeit). Es erfolgte die statio-
näre Behandlung über 7 Tage mit Flüssig-

keitsbilanzierung, HSA-Substitution [17]
und Low-dose-Heparinprophylaxe mit
2 � 5.000 I.E. Calciparin. Es trat keine
Schwangerschaft ein, die Befunde waren
schon vor dem Tag des Schwangerschafts-
tests rückläufig.

In den Monaten Februar und März 1997
wurde ein weiterer IVF-Zyklus unter glei-
chem Behandlungsregime durchgeführt.
Am 3. Tag nach der Punktion von 15 Folli-
keln wurden 2 Achtzeller und 1 Sechszeller
transferiert, am 2 Tag nach der Punktion be-
kam die Patientin nochmals 5.000 I. E.
HCG. Vier Tage nach ET betrugen die
Durchmesser der Ovarien 8,6 � 6,1 cm und
8,0 � 10,5 cm. Ein Ascites war nicht vorhan-
den. Die Patientin gab einen guten Allge-
meinzustand an. Zur Stützung der Luteal-
phase wurden 2.500 I.E. HCG verabreicht.
Die Ovarialdurchmesser am 8. Tag nach
ET lagen bei 11,0 � 7,5 cm und 9,9 � 6,4 cm.
Man konnte nur wenig Ascites im Douglas
feststellen, die Patientin fühlte sich weiter-
hin wohl und erhielt erneut 2.500 I.E. HCG.

Einen Tag später, was nicht unüblich ist,
nahm der Ascites zu. Die Patientin klagte
über Bauchspannen und Kurzatmigkeit,
gab jedoch diese Beschwerden nicht an, da
sie diese im Vergleich zu den Symptomen
in der Lutealphase des ersten IVF-Zyklus
als nicht relevant empfand. Am 11. Tag
nach der ET besserte sich der subjektive
Zustand der Patientin. Am späten Nachmit-
tag dieses Tages während des Kaffeetrin-
kens gehorchte der Patientin plötzlich ihre
Zunge nicht mehr, sie konnte nicht mehr
aussprechen, was sie wollte. Sie bekam

eine Epistaxis, wurde bewuûtlos und fiel
vom Stuhl. Als sie wieder zu sich kam, stell-
te sie eine linksseitige Hemiparese fest.
Diese bildete sich nach 15 min zurück, so
daû die Patientin selbst zum inzwischen ein-
getroffenen Krankenwagen laufen konnte.

Die Patientin wurde unmittelbar danach
in ein auswärtiges Krankenhaus gebracht,
wo duplexsonographisch ein flottierender
Thrombus am Abgang der rechten A. caro-
tis interna diagnostiziert wurde. Mit diesem
Befund war die Patientin in das Städtische
Klinikum Karlsruhe zur weiteren Therapie
verlegt worden. Die präoperativ durchge-
führten kardiologischen Untersuchungen
zeigten keinen pathologischen Befund. Das
EKG ergab keinen Anhalt für Arhythmen,
und die transoesophageale Echokardiogra-
phie zeigte keinen Anhalt für einen intra-
kardialen Thrombus. Die Klappen und die
Aorta ascendens wurden als unauffällig be-
schrieben. Die Thrombophiliediagnostik
(Tabelle 1) zeigte mit Ausnahme einer Ab-
weichung der Werte von PTT, Fibrinogen
und Protein S im Normbereich liegende
Werte. Die Abweichungen dieser 3 Werte
können durch die bereits begonnene The-
rapie mit Heparin erklärt werden.

Auf ein Schädel-CT präoperativ haben
wir verzichtet, da dieses, wenn es sich um
den Ausschluû eines Hirninfarkts handelt,
nicht aussagekräftig ist. Heutzutage ist es
möglich, durch die Kernspintomographie
schon in den ersten Stunden nach Auftreten
eines Hirninfarkts die Diagnose zu stellen.
In diesem Fall haben wir auch auf diese Un-
tersuchung verzichtet, nachdem wir die In-
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Abb.1. Präoperativer Duplexbe-
fund der rechten A. carotis inter-
na mit umspültem Thrombus

Abb. 2. Intraoperativer Situs:
rechte A. carotis communis und
Bifurkation



dikation zur umgehenden operativen Be-
handlung nach der duplexsonographischen
Bestätigung des umspülten Thrombus am
Abgang der rechten A. carotis interna ge-
stellt haben (Abb. 1). Eine Streuung aus
diesem Thrombus nach den subjektiven kli-
nischen Angaben der Patientin hatte bereits
stattgefunden.

Wir führten die chirurgische Thrombek-
tomie der rechten A. carotis interna in Voll-
narkose durch. Nach vorsichtiger Freile-
gung der Carotisgabel (Abb. 2) in typischer
Weise und frühzeitiger distaler Abklem-
mung der A. carotis interna nach intraope-
rativer Gabe von Heparin i. v. erfolgte die
Längsarteriotomie der A. carotis interna
über dem schimmernden Thrombus im Bul-
busbereich, der eine Gröûe von 1 � 0,3 cm
zeigte und an der Wand der Arterie nicht
fest verankert war (Abb.3, 4). Der Throm-
bus konnte in toto entfernt werden; auûer
einer ca. 0,2 cm langen Stufe querverlau-
fend in Fluûrichtung fand sich eine unauf-
fällige Intima (Abb. 5). Die Wand der A. ca-
rotis interna wurde mit einer fortlaufenden
Naht verschlossen, ein Shunt wurde nicht
benutzt. Die Clampingzeit betrug 12 min.

Der postoperative Verlauf war kompli-
kationslos, medikamentös bekam die Pati-
entin Heparin i. v. in therapeutischer Dosie-
rung. Der operative Eingriff wurde am 12.
Tag nach ET vorgenommen. Am 14. Tag
nach ET wurden im venösen Blut 36 U/l
Beta-HCG nachgewiesen, was für eine Im-
plantation, somit eine Frühestgravidität
spricht. Diese Beta-HCG-Erhöhung ist
nicht mehr aus der HCG-Applikation am
8. Tag nach ET zu erklären, was auch durch
die Persistenz des Wertes am 16. Tag nach
ET (32 U/l) belegt wurde. Allerdings ist

der Wert für eine zu erwartende intakt ver-
bleibende Gravidität zu niedrig (ein Wert
ab ca. 60±100 U wäre optimal), auûerdem
wäre in dem Fall eine Verdoppelung des
Werts binnen 2 Tagen zu erwarten gewesen.

Bis zum 18. Tag nach dem Transfer fällt
der Wert von Beta-HCG auf 17 U/l, es folgt
innerhalb weniger Tage die Abstoûung des
Frühaborts (Blutung). Eine Marcumarthe-
rapie wird für 3 Monate verordnet, diese
wird jedoch von der Patientin nicht konse-
quent durchgeführt. Drei Wochen nach Be-
ginn der Behandlung liegt der Thrombopla-
stinzeitwert (Quick) bei 84%. Zu diesem
Zeitpunkt sind alle Werte der Thrombophi-
liediagnostik im Normbereich (Tabelle 1).
Die Patientin erhält in der Folge Aspirin
100 einmal 1 Tablette täglich.

Eine Kernspintomographie ca. 4 Wo-
chen postoperativ zeigt kleine abgelaufene
Ischämieherde temporal, rechts überwie-
gend subcortical ohne Defektbildung; an-
sonsten ein altersentsprechendes Neurocra-
nium und leichte Wandunregelmäûigkeiten
der A. carotis interna rechts im Syphonbe-
reich.

Diskussion

Neben dem Risiko der Mehrlings-
schwangerschaft ist das OHSS die
häufigste Nebenwirkung bzw. Kom-
plikation infolge der Stimulation zur

Polyovulation für Behandlungsver-
fahren der assistierten Fortpflan-
zung, wie Insemination und IVF. Die
Stimulation mit Gonadotropinpräpa-
raten, hier urinäres FSH, bildet zwar
durch die Anreifung oft zahlreicher
Follikel die Voraussetzung für die
spätere Entwicklung des Syndroms
in der Lutealphase, ohne Ovulations-
induktion mit HCG kann sich das
Syndrom jedoch nicht ausbilden.

Die zugrundeliegenden Vorgänge
sind HCG-getriggert, weshalb die
Symptome auch im weiteren Verlauf
der Lutealphase HCG-abhängig
(exogen durch HCG-Applikation
zwecks Lutealphasenstützung, endo-
gen durch Implantation eines oder
mehrerer Embryonen mit konseku-
tiver Beta-HCG-Bildung) individu-
ell sehr unterschiedlich ausgeprägt
auftreten, in jedem Fall ohne erfol-
genden endogenen Anstieg schon in
der späten Lutealphase spontan ver-
schwinden.

Es gibt verschiedene Klassifika-
tionen des OHSS [17], die erfah-
rungsgemäû (13 Jahre eigene Erfah-
rung mit Stimulationsbehandlungen
und IVF) für die reale klinische Be-
treuung oft nicht hilfreich sind [18,
19], zumal bei den heutigen Formen
der Stimulationsbehandlung mit Go-
nadotropinen nach und unter Appli-
kation von GnRH-Analoga meist
hohe Östradiolspiegel in der Follikel-
phase erreicht werden und in fast je-
dem Falle bei ausreichender Luteal-
phasenstützung mit HCG ein leichter
Ascites nachweisbar ist, mitunter
auch leichte Pleuraergüsse ohne As-
cites. Per definitionem bestünde
dann immer ein OHSS III, wovon
man jedoch nur bei wirklich deutli-
chem Ascites sprechen kann. Auch
stimulationserfahrene und detailliert
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Abb.3. Intraoperativer Situs:
Thrombus der rechten A. carotis
interna

Abb. 4. Operationspräparat: Thrombus der
A. carotis interna

Abb.5. Intraoperativer Situs: In-
nenwand der rechten A. carotis
interna nach Entfernung des
Thrombus



aufgeklärte Patientinnen schätzen
die Situation oft subjektiv falsch ein,
sowohl im Sinne einer Über- als auch
Unterbewertung der Symptomatik.

Zudem wird durch die sonogra-
phische Überwachung der Luteal-
phase [21] die HCG-Dosierung situa-
tionsabhängig durchgeführt bzw. un-
terbleibt. Wir sehen die Patientinnen
in der Lutealphase in 4±6tägigen Ab-
ständen. So können prophylaktische
Maûnahmen, wie HSA-Infusionen,
erfolgen (umstritten) [22] bzw. bei
zunehmendem Ascites durch Flüssig-
keitsbilanzierung, Ausgleich der Bi-
lanz, höher dosierte HSA-Gabe zur
Verbesserung der Mikrozirkulation
und ggf. prophylaktische Low-dose-
Heparingabe rechtzeitig einsetzen.

Patientinnen mit einem polycysti-
schen Ovarialsyndrom neigen eher
zum OHSS; eine brauchbare Risiko-
prognose kann jedoch selten gestellt
werden [23]. Unterläût man die er-
eignistriggernde HCG-Gabe in der
Lutealphase, sinkt die Chance auf
eine erfolgreiche Behandlung mas-
siv. Im vorliegenden Fall bestand we-
der nach unseren Kriterien noch
nach der Beurteilung der erfahrenen
Patientin (13. Zyklus mit Stimula-
tion!) eine besorgniserregende Si-
tuation im Vorfeld des thromboem-
bolischen Ereignisses. Bei unbehan-
deltem schweren OHSS kann es
durch Hypovolaemie zu einer Hy-
percoagulabilität mit der Gefahr ei-
ner daraus resultierenden throm-
boembolischen Erkrankung kom-
men. Bei der Patientin lag jedoch
der Hämatokrit im Normbereich.

Ein prätherapeutisch zu bestim-
mender prognostischer Faktor ist
nicht bekannt. Eine Hypothese ist
die ödematöse Veränderung des Ge-
fäûendothels und die dadurch be-
dingte Mikrotraumatisierung der
Gefäûe, die zu einer Freisetzung
von Gewebefaktor führen können
und so den Start der Gerinnungskas-
kade auslösen. In diesem Fall kann
die diagnostizierte Thrombose am
Abgang der rechten A. carotis inter-
na bestenfalls durch einen solchen
abnormen hämatologischen Status
mit einer Aktivierung des hämostati-
schen Blutsystems auf einem subkli-
nischen Niveau erklärt werden. Wie
bei der durchgeführten Thrombo-
philiediagnostik festzustellen ist,

kann man eine eindeutige Patholo-
gie im hämatologischen Status nicht
finden [3, 4, 13, 15, 17].

Die Abweichungen der Werte
von PTT, Fibrinogen und Protein S
sind als falsch-positiv zu betrachten,
da die Patientin bereits mit einer He-
parintherapie begonnen hatte. Ein
genetisch bedingter Faktor-V-Man-
gel ebenso wie sehr seltene Ursa-
chen einer Thrombophilieneigung,
wie eine Autoimmunerkrankung
oder Chlamydia-pneumoniae-Infek-
tion, sind hier ausgeschlossen wor-
den. Weitere pathophysiologische
Hypothesen zu diskutieren, wie die
Bedeutung des ¹vascular endothelial
growth factorª (VEGF) [24], über-
schreitet das Anliegen dieser Arbeit.

Patientinnen müssen über die
Möglichkeit von Komplikationen,
wie Thromboembolismus bei Auftre-
ten eines schweren OHSS und dessen
mögliche Konsequenzen, aufgeklärt
werden. Im Fall einer Thrombose
der A. carotis interna [5] empfehlen
wir die sofortige chirurgische
Thrombektomie, um eine Embolie
in den Hirnarterien mit konsekuti-
vem Schlaganfall abzuwenden.

Literatur

1. Aboulghar MA, Monsour RT, Serour GI
(1997) Modern management of severe ova-
rian hyperstimulation syndrome. J Assist
Reprod Genet 14: 34 S

2. Asch RH, Ivery G, Goldman M (1993) The
use of intravenous albumin in patients at
high risk for severe ovarian hyerstimulation
syndrome. Hum Reprod 8: 1015

3. Aune B, Hoie KE, Oian P (1991) Does ova-
rian stimulation for in vitro fertilization in-
duce a hypercoagulable state? Hum Reprod
6: 925

4. Aune B, Oeian P, Oestend B (1993) En-
hanced sensitivity of the extrinsic coagu-
lation system during ovarian stimulation
for in vitro fertilization. Hum Reprod 9:
1349

5. Aurousseau MH, Samama MM, Belhassen
A, Herve F, Hugues JN (1995) Risk of
thromboembolism in relation to an in vitro
fertilization programme: three case reports.
Hum Reprod 10: 94

6. Bauer O, Diedrich K (1996) Komplikatio-
nen der assistierten Reproduktion. Gynäko-
logie 29: 464

7. Benifla JL, Madelenant P (1990) Hypersti-
mulation ovarienne et risque thrombogeÁne.
ArteÁres Veines 9: 748

8. Boneau B, Bes G, Pelzer H (1991) D-di-
mers, thrombin antithrombin III complexes
and prothrombin fragments 1 + 2: diagnos-
tic value in clinically suspected deep vein
thrombosis. Thromb Haemost 65: 28

9. Fournet N, Surrey E, Kevin J (1991) Inter-
nal jugular vein thrombosis after ovulation
induction with gonadotropins. Fertil Steril
56: 354

10. Golan A, Ron-El A, Herman A (1989) Ova-
rian hyperstimulation syndrome: an update
review. Obstet Gynecol Surv 44: 430

11. Graf M, Fischer R (1996) Diagnostik und
Therapie beim ovariellen Hyperstimula-
tionssyndrom. Gynäkologie 29: 300

12. Joseph N, Schenker G (1993) Prevention
and treatment of ovarian hyperstimulation.
Hum Reprod 5: 653

13. Klingmann J, Noges R, Benadiva CA (1995)
Deep vein thrombosis in a patient with anti-
thrombin III deficiency undergoing ovarian
stimulation for in vitro fertilization. Fertil
Steril 63: 673

14. Kodama H, Fakula J, Karube H (1995)
Characteristics of blood hemostatic markers
in a patient with ovarian hyperstimulation
syndrome who actually developed thrombo-
embolism. Fertil Steril 64: 1207

15. Kodama, H, Fukuda J, Karube H, Matsui T,
et al (1996) Status of the coagulation and fi-
brinolytic systems in ovarian hyperstimula-
tion syndrome. Fertil Steril 3: 417

16. Lunenfeld B, Insler U (1990) Induction of
ovulation: historical aspects. In: Crosignani
PG (ed) Indication of ovulation. Baillir�,
Tindall & Cassell, London, p 473

17. Manaka T, Akahori A, Araki S (1991)
Changes in coagulability and fibrinolytic ac-
tivity in the patient with ovarian hypersti-
mulation syndrome. Nippon Sanka Fujinka
Gakkai Zasshi 43: 1653

18. Millo MS, Eddowes HA, Fox R (1992) Sub-
clavian vein thrombosis: a late complication
of ovarian hyperstimulation syndrome.
Hum Reprod 7: 370

19. Neau JP, Marechaud M, Guitton P (1989)
Occlusion de l'arteÁre cØrØbrale mayenne
lors d'une enduction de l'ovulation par des
gonadotrophines. Rev Neurol (Paris) 145:
859

20. Neulen J, Yan Z, Raczek S, Weindel K
(1995) Human chorionic gonadotropin-de-
pendent expression of vascular endothelial
growth factor/vascular permeability factor
in human granulosa cells: importance in
ovarian hyperstimulation syndrome. J Clin
Endocrinol Metabol 80: 1967

21. Raban E, David A, Serr DM (1997) Human
menopausal gonadotropins for anovulation
and sterility. Am J Obstet Gynecol 96: 92

22. Rizk B, Meagher S, Fisher AM (1990) Se-
vere ovarian hyperstimulation syndrome
and cerebrovascular accidents. Hum Re-
prod 5: 697

23. Rizk B, Smitz J (1992) Ovarian hyperstimu-
lation syndrome after superovulation using
GnRH agonists for IVF and related proce-
dures. Hum Reprod 3: 320

24. Shoham Z (1997) The use of albumin pre-
vents development of severe OHSS, J Assist
Reprod Genet 14: 34 S

Dr. G. A. Mürrle
Abteilung für Gefäûchirurgie
Städtisches Klinikum Karlsruhe
Moltkestraûe 90
D-76133 Karlsruhe

G. A. Mürrle et al.: Flottierender Thrombus der A. carotis interna beim ovariellen Hyperstimulationssyndrom1108


