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Malformación arteriovenosa uterina 
congénita. Presentación de un caso 
con hemorragia uterina masiva

Resumen

ANTECEDENTES: Las malformaciones arteriovenosas uterinas son 
raras y un diagnóstico diferencial poco considerado. 

CASO CLÍNICO: Paciente de 27 años que acudió a urgencias debido 
a hemorragia uterina abundante y abrupta, con alteración del estado 
hemodinámico. Antecedentes personales: malformaciones en el sis-
tema vascular. Con base en estudios de imagen se diagnosticó una 
malformación arteriovenosa uterina que, por sus antecedentes, se 
consideró congénita. Con el propósito de disminuir los riesgos de la 
histerectomía y conservar la fertilidad se indicó tratamiento conserva-
dor con embolización arterial transcatéter del sistema arteriovenoso 
uterino afectado, con gelfoam. 

CONCLUSIONES: La malformación arteriovenosa uterina es una posi-
ble causa de hemorragia uterina masiva; por tanto, debe considerarse 
en casos con antecedentes relevantes. Hay opciones de tratamiento 
que detienen la hemorragia y preservan la capacidad reproductiva. Para 
esto es preciso contar con un equipo multidisciplinario que identifi-
que el sitio del defecto y aplique, de forma dirigida, la embolización 
arterial transcatéter de los vasos uterinos.
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Congenital uterine arteriovenous 
malformation. A case of massive uterine 
hemorrhage.

Abstract

BACKGROUND: Uterine arteriovenous malformations are a rare 
condition, and the differential diagnosis is often not considered when 
massive uterine hemorrhage occurs. 
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ANTECEDENTES

Las malformaciones arteriovenosas son ano-
malías del sistema vascular que consisten en 
conexiones anormales entre el sistema venoso, 
arterial o linfático que pueden localizarse en 
cualquier parte del cuerpo humano.1 La pre-
valencia de las malformaciones arteriovenosas 
uterinas es de 5 a 6 casos por cada 100,000 
personas.2 Estas malformaciones pueden ser 
congénitas o adquiridas.3,4 Las congénitas son 
un defecto en la diferenciación del plexo capilar 
primitivo durante la angiogénesis en la etapa 
fetal; desde el punto de vista histológico se tra-
ta de arterias displásicas que drenan en venas 
“arterializadas”, formando nidos vasculares.5-8 
Por su parte, la malformación arteriovenosa 
uterina adquirida se asocia, en general, con 
eventos ginecológicos traumáticos que resultan 
en alteraciones del sistema vascular uterino.9,10 
Estas alteraciones vasculares durante la etapa 
reproductiva de la mujer pueden manifestarse 

como hemorragia uterina anormal con o sin alte-
ración del estado hemodinámico.11-14 Durante el 
embarazo se asocian con riesgo alto  de muerte 
materna debido a hemorragia intraabdominal o 
uterina postparto.15,16,17 

Las malformaciones arteriovenosas uterinas se 
caracterizan por hemorragia uterina abundante, 
sin respuesta eficaz a los tratamientos médicos 
habituales.18-20 El diagnóstico es un desafío mé-
dico, debido a que otras causas de hemorragia 
uterina anormal  son mucho más frecuentes. En 
el caso de la malformación arteriovenosa ute-
rina congénita, los antecedentes personales de 
malformaciones vasculares en otros sitios anató-
micos son de gran relevancia clínica, lo mismo 
que los episodios previos de hemorragias sisté-
micas o alteraciones menstruales. En el protocolo 
de estudio de la hemorragia uterina anormal, y 
ante la sospecha clínica de malformación arte-

CLINICAL CASE: A case of massive uterine hemorrhage is presented 
in a 27- year-old woman with medical history of vascular malforma-
tions. Imaging studies diagnosed uterine arteriovenous malformation 
(AVM), which by her medical history was considered congenital. 
The patient was treated with Gelfoam uterine arterial transcatheter 
vascular embolization (TAE), with the purpose of reducing the risks 
of hysterectomy and preserving fertility. 

CONCLUSIONS: The uterine arteriovenous malformation is a possible 
cause of massive uterine hemorrhage; therefore, it should be consid-
ered in cases with a relevant background. There are treatment options 
that stop the hemorrhage and preserve the reproductive capacity. For 
this, it is necessary to have a multidisciplinary team that identifies 
the site of the defect and applies, in a targeted manner, transcatheter 
arterial embolization of the uterine vessels.

KEYWORDS: Congenital; Arteriovenous malformation; Uterine hemor-
rhage; Differential diagnosis; Hysterectomy; Uterine bleeding.
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riovenosa uterina, deben incluirse los siguientes 
estudios de imagen que permitan establecer su 
naturaleza y sitio:21,22  ultrasonografía pélvica 
Doppler a color, tomografía axial computada 
abdominopélvica y angiografía por resonancia 
magnética. El tratamiento indicado en mujeres 
jóvenes con deseo de preservar la fertilidad es 
el conservador mediante la embolización de las 
arterias uterinas. En caso de fracaso terapéutico y 
alteración del estado hemodinámico que ponga 
en riesgo la vida, el tratamiento es la histerecto-
mía total abdominal.9,23 

En este artículo se describe el diagnóstico y 
tratamiento de una paciente con malformación 
arteriovenosa uterina congénita y hemorragia 
uterina masiva, mediante la técnica de emboliza-
ción arterial transcatéter selectiva de las arterias 
uterinas con gelfoam y partículas o emboesferas. 

CASO CLÍNICO 

Paciente de 27 años de edad, menarquia a los 17 
años, ciclos menstruales regulares de 28 x 3 días, 
en cantidad normal. Inicio de vida sexual activa 
a los 23 años. Un embarazo, complicado con 
pérdida fetal temprana. Antecedentes médicos: 
cirugía vascular por hemangiomas pequeños en 
la región del cuello-espalda; angioplastia en la 
rodilla derecha por hematoma. Legrado uterino 
por aborto incompleto un año antes.

La paciente inició con dolor abdominal tipo 
cólico, intermitente, y hemorragia transvaginal 
escasa, que se incrementó en los días subse-
cuentes. Al quinto día tuvo hemorragia uterina 
masiva, que motivó su asistencia al servicio 
de urgencias de tococirugía del Hospital Ge-
neral Regional 1, Culiacán, Sinaloa, IMSS. A 
su ingreso, la paciente se advirtió: conscien-
te, somnolienta, con palidez de tegumentos.  
Signos vitales: tensión arterial 90-40 mmHg, 
frecuencia cardiaca de 120 latidos por minuto, 
afebril. Exploración médica: disnea y campos 

pulmonares limpios a la auscultación. Explo-
ración ginecológica: al tacto bimanual útero y 
ovarios de tamaño normal, cuello uterino con 
orificio cervical externo dehiscente, abundante 
sangrado uterino con coágulos, sin lesiones en 
el aparato genital. 

Estudios de laboratorio: hemoglobina 7.6 g/
dL (12.0-14.0), hematócrito 23.1% (38.0-
47.0), eritrocitos 2.7x106/µL(4.2-5.4), volumen 
corpuscular medio 83.1 fL (84.0-98.0), he-
moglobina corpuscular media 27 pg (27-32), 
leucocitos 9.3 x 103/µL (5.0-10.0), plaquetas 
165.0 x 103 (150.0-450). Tiempo de protrom-
bina 7.1 segundos y parcial de tromboplastina 
22.3 segundos. Glucosa 95 mg/dL (74-106), 
urea 32.1 mg/dL (9.0-23.0) y creatinina 0.4 
mg/dL (0.5-1.3). Marcadores tumorales: 
beta-hCG 148.2 mUI/mL (menos de 0.5-2.9), 
CA-125 21.2 U/mL (0.0-35.0), a-fetoproteína 
1.55 ng/mL (0.0-9.0), CA19-9  0.6 U/mL 
(0.0-37.0). Ultrasonido pélvico-abdominal: 
útero y ovarios de tamaño normal, el Doppler 
mostró al miometrio con incremento focal de 
la respuesta vascular, a nivel del fondo, con 
aspecto de “nicho”, lo que sugiere anomalía 
vascular. Figura 1

Se inició el tratamiento médico intensivo de 
choque hipovolémico con cristaloides y hemo-
derivados a requerimiento. Luego de estabilizar 
hemodinámicamente a la paciente se realizaron 
los estudios de imagen complementarios. La 
tomografía axial computada mostró imágenes 
sugerentes de malformación arteriovenosa 
uterina, compatibles con el cuadro clínico de 
la paciente (Figura 2). La angiorresonancia de 
aorta y vasos iliacos confirmó el diagnóstico 
de malformación arteriovenosa uterina (Figura 
3). Ante la persistencia del sangrado uterino 
intermitente se indicó la embolización arterial 
transcatéter, selectiva, de los vasos uterinos 
afectados, previo consentimiento informado y 
escrito de la paciente. 
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Procedimiento terapéutico

El acceso vascular fue por la arteria femoral 
común derecha, con técnica de Seldinger24 e 
introductor vascular. Posteriormente se cateteri-
zaron selectivamente las arterias iliacas comunes 
e internas (Figura 4), con disparos de medio de 
contraste para opacificar las estructuras vascu-
lares y sus ramas principales. En virtud de la 
ectasia de ambas arterias uterinas se cateterizan 
selectivamente mediante microcatéter vascular; 
primero la arteria uterina izquierda, con ramas 

ectásicas y tortuosas distales, con alta velocidad 
de flujo en fases arterial y capilar (Figura 5). 
Mediante guía fluoroscópica se administraron 
emboesferas de 400 a 700 micras, mezcladas 
con medio de contraste y gelfoam, hasta observar 
la disminución en el flujo en la arteria uterina. 
En la rama uterina derecha se efectuó el mismo 
procedimiento, con hallazgos similares. 

Enseguida del tratamiento cedió la hemorragia 
uterina. Al mes se reinició el ciclo menstrual 
regular, con dismenorrea. Hasta antes de emitir 

Figura 1. Ultrasonido pélvico. Útero en anteversión de 7.4 x 4.4 x 5.2; bordes lisos delimitados. Miometrio con 
incremento focal de la respuesta vascular al Doppler en el fondo uterino con aspecto de "nicho".
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Figura 2. Tomografía computada abdominopélvica simple y contrastada. Cortes axiales de una tomografía 
computada de hueco pélvico simple (A) y con contraste endovenoso en fases arterial (B y C) y venosa (D), en 
los que se observa el útero con densidad uniforme en fase simple, de 35UH en promedio (A, flecha sólida). 
Después de la administración de medio de contraste en fase arterial se muestra un reforzamiento intenso y  
heterogéneo, predominantemente en la topografía de la cavidad uterina, donde hay densidades hasta de 115UH 
(B y C, flechas huecas). En fase venosa tiene una eliminación temprana del reforzamiento en dicha topografía 
con valores de hasta 65UH (D, cabeza de flecha).

este reporte los ciclos menstruales eran de 28 
días por 4 días de duración, en cantidad normal.

DISCUSIÓN 

Las malformaciones arteriovenosas uterinas 
congénitas son realmente excepcionales, 
existen menos de 100 casos reportados en la 
bibliografía médica. Se caracterizan por altera-
ciones vasculares, con apariencias intermedias 
entre las venas y arterias: “mezcla de capa 
muscular y delgadas paredes vasculares, como 
capilares, en proporciones variables”. Su estruc-
tura es de engrosamiento fibroso, prominente, 
de la capa íntima. Se desconoce el mecanismo 
por el que se origina en las lesiones congéni-

tas, aunque se presume que se relacionan con 
alteración del proceso angiogénico durante el 
desarrollo fetal.25  Estas malformaciones arte-
riovenosas surgen debido a alteraciones en el 
equilibrio de  la angiogénesis, que pueden ser 
secundarias a mutaciones que interfieren en 
la  activación y migración de varios tipos de 
células del endotelio, del músculo liso y de 
pericitos.26 Se han descrito distintos síndromes, 
que pueden originarse por herencia autosómica 
dominante, o mutación de novo. En la historia 
médica de nuestra paciente no hay casos fa-
miliares de síndromes vasculares manifestados 
clínicamente; sin embargo, no se han estudiado 
genéticamente ni la paciente, ni los familiares 
de primera línea. 
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Figura 4. Cateterización selectiva de arteria iliaca interna izquierda. En proyecciones oblicuas izquierdas de 
cadera, tras la administración de medio de contraste, se observan las ramas de la arteria iliaca interna izquierda 
(A) y ectasia de la arteria uterina ipsilateral en fase capilar (B). Posterior a la administración del agente emboli-
zante ya no se opacifica la arteria uterina ectásica, secundaria a embolización de la misma (C).

Figura 3. Resonancia magnética abdominopélvica. En secuencia FIESTA plano coronal (A). En la topografía 
de la cavidad uterina y miometrio se identifica una imagen amorfa, hiperintensa y mal delimitada, con ávido 
reforzamiento del medio de contraste en la imagen axial potenciada en T1, con saturación grasa y administración 
de medio de contraste (B). Las secuencias de angiorresonancia magnética en fases arterial (C), arteriovenosa 
(D) y tardía (E) confirman la lesión hipervascular con mayor reforzamiento en fases arterial y arteriovenosa con 
aspecto de nicho vascular compacto. 



Ginecología y Obstetricia de México

278

2018 abril;86(4)

Figura 5. Caterización y embolización selectiva de arterias uterinas. Inicialmente se cateteriza la arteria uterina 
izquierda y se observan ectasia y tortuosidad de sus ramas distales (A). Posteriormente se administró medio de 
contraste mezclado con emboesferas y gelfoam como embolizantes vasculares (B). Se efectuó el mismo proce-
dimiento en la arteria uterina derecha (C y D) hasta corroborar la disminución del flujo vascular.

En algunos síndromes genéticos específicos se 
ha demostrado la participación de genes que 
participan en las vías de señalización mediadas 
por el factor transformante b (TGF-b) o de la 
fosfatidilinositol cinasa-3 que modulan ciertas 
funciones del músculo liso y de las células del 
endotelio vascular. En algunos casos es necesaria 
la participación de defectos genéticos combina-
dos, que podrían explicar defectos complejos, 
como los que aparecen en síndromes que afectan 
de forma generalizada los lechos vasculares.27  

Las malformaciones arteriovenosas uterinas 
congénitas se asocian con otras lesiones vascu-
lares en el cuerpo humano, con manifestaciones 
clínicas diversas como varicosidades visibles o 
hematomas, como sucedió en el caso aquí re-
portado (Figura 6): en 83% de los casos los vasos 
más frecuentemente involucrados son ramas de 
la arteria femoral profunda y tibial.28 Desde la 
perspectiva ginecológica es de relevancia clínica 
porque las malformaciones arteriovenosas uteri-
nas pueden iniciarse como hemorragia uterina 
masiva, con afectación hemodinámica que pone 
en peligro la vida de la paciente. Agarwal reportó 
un caso semejante con inicio abrupto de hemo-
rragia masiva postcoito.29 Por tanto, en caso de 
dolor abdominal agudo y hemorragia vaginal 

abundante la sonografía pélvica y la tomografía 
computada son los estudios de inicio. Las imáge-
nes vasculares características en forma de “nido”, 
alimentadas por múltiples arterias que sugieren 
malformaciones arteriovenosas uterinas, deben 
complementarse con angiorresonancia abdomi-
nopélvica (Figura 3). En este caso, el incremento 
de las concentraciones séricas de  beta-hCG  
pudo confundir el diagnóstico inicial; sin embar-
go, se ha reportado positividad de beta-hCG en 
casos de malformación arteriovenosa uterina.30 
Se desconoce el origen del leve incremento de 
hCG en ausencia de embarazo. Sellers F y co-
laboradores31 sugieren que podría deberse a un 
proceso de vasculogénesis (formación de novo 
de vasos sanguíneos) y angiogénesis (creación 
de nuevos vasos), aunque no es posible descartar 
un embarazo concomitante. 

Por lo que se refiere al tratamiento, la embo-
lización de las arterias uterinas es una opción 
de tratamiento en mujeres con malformación 
arteriovenosa uterina, con deseo futuro de 
embarazo.23 En la actualidad, los diferentes 
procedimientos de embolización vascular han 
demostrado su eficacia en el tratamiento de he-
morragias masivas secundarias a malformaciones 
arteriovenosas pélvicas.32-34  Yang y su grupo20 
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Figura 6. Flebografía de miembro pélvico derecho. Ectasia y tortuosidad difusa de predominio en el sistema 
venoso superficial del miembro pélvico derecho, en el pie y la rodilla.

efectuaron embolización arterial transcatéter 
con gelfoam en seis mujeres con malformación 
arteriovenosa uterina y hemorragia uterina ma-
siva, en todas fue eficaz. 

Existe poca información de la embolización 
arterial transcatéter en mujeres jóvenes con 
malformación arteriovenosa uterina congénita 
y embarazo subsecuente.35 Vogelzang RL y sus 
colaboradores36 reportan éxito con esta técni-
ca con gelfoam y embarazo a término en una 
paciente.  La eficacia de las técnicas de emboli-
zación arterial transcatéter a largo tiempo sigue 
en discusión. Soeda S y su equipo de investiga-
dores37 reportan dos casos con complicaciones 
placentarias en embarazos subsecuentes.

CONCLUSIÓN

La malformación arteriovenosa uterina es una 
posible causa de hemorragia uterina masiva; por 
tanto, debe considerarse en casos con antece-
dentes relevantes. Hay opciones de tratamiento 
que detienen la hemorragia y preservan la capa-

cidad reproductiva. Para esto es preciso contar 
con un equipo multidisciplinario que identifique 
el sitio del defecto y aplique, de forma dirigida, 
la embolización arterial transcatéter de los vasos 
uterinos.  
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