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LLISTA D'ABREVIACIONS
ADGI Angiodisplàsia gastrointestinal
AINE Antiinflamatoris no esteroidals
APC Coagulació plasmàtica d'argó
CE Càpsula endoscòpica
DAVI Dispositius d'assistència ventricular esquerra
DAE Enteroscòpia assistida per dispositiu
EDA Endoscòpia digestiva alta
EDB Endoscòpia digestiva baixa 
DAI Desfibril·ladors automàtics implantables
FANV Fibril·lació auricular no valvular
GAVE Ectàsia Vascular Antral
GI Gastrointestinal
GR Grau de recomanació
HD Hemorràgia digestiva
HHT Telangiectàsia hemorràgica hereditària
IRC Insuficiència renal crònica
LAA Oclusió mecànica de l'apèndix auricular esquerre
QE Qualitat de l'evidència
RF Radiofreqüència
SCD Societat Catalana de Digestologia
TAVI Implantació de vàlvula aòrtica transcatèter
TC Tomografia Computeritzada
VEGF Factor de creixement endotelial vascular
vWF Factor de Von Willebrand



6

Diagnòstic i tractament 
d'angiodisplàsies gastrointestinals     

Tornar a l'índex
Societat
Catalana de
Digestologia

1.	 INTRODUCCIÓ
Les angiodisplàsies gastrointestinals (ADGI) són les anomalies vasculars més 
freqüents del tracte digestiu i representen una causa habitual d’hemorràgia 
digestiva (HD) a la població d’edat avançada. El quadre clínic consisteix en episodis 
recurrents d'HD en forma de hematèmesi, melenes, hematoquèzia, rectorràgia 
i/o anèmia ferropènica. Els pacients típics són > 60 anys i amb comorbiditats 
múltiples —insuficiència renal crònica (IRC), malalties cardiovasculars com la 
fibril·lació auricular no valvular (FANV) o l'estenosi aòrtica...—. Aproximadament, 
el 90% de les hemorràgies per ADGI s'aturen espontàniament però la probabilitat 
de recidiva, especialment les localitzades al budell prim, és alta i, sovint, el gran 
nombre i la localització de les lesions en dificulta l’accés i l’erradicació. 

Hi ha diferents opcions de tractament: (1) conservador amb suplements de 
ferro (oral o endovenós) i, quan sigui necessari, transfusions de concentrats 
d' hematies, (2) endoscòpic; el més habitual amb coagulació plasmàtica 
d’argó (APC) i (3) farmacològic amb anàlegs de la somatostatina (octreòtida i 
lanreòtida) o antiangiogènics (talidomida i bevacizumab). L’abordatge mitjançant 
arteriografia - embolització i/o cirurgia es reserva en casos d’hemorràgies greus 
i casos excepcionals. 

El tractament endoscòpic amb APC té una resposta clínica del 90% però la recidiva 
freqüent del sagnat i aparició de noves lesions a diferents localitzacions limita 
moltes vegades la seva utilització repetida. Com a resultat, alguns d’aquests 
pacients desenvolupen anèmia refractària i presenten uns alts requeriments de 
transfusions. Això comporta una disminució de la seva qualitat de vida i s’associa 
amb una elevada morbi-mortalitat (especialment cardiovascular) i una important 
despesa sanitària cada any. La durada de les hospitalitzacions oscil.la entre 4,3 
i 18,2 dies. L'HD del intestí prim té l'ingrés hospitalari més llarg entre les HD. 
Fins al 20% dels pacients prèviament hospitalitzats per ADGI reingressaran en 
un termini de 30 dies, per recidiva de l'HD o descompensacions de comorbiditats 
prèvies. A més, les taxes d’hospitalitzacions per complicacions de ADGI estan 
augmentant de manera exponencial, demostrat per l’augment del 309 i 497% de 
les hospitalitzacions per ADGI amb i sense hemorràgia, respectivament, entre 
2001 i 2011. El consum de recursos sanitaris és especialment elevat en les ADGI 
del intestí prim. Aquest grup va requerir un nombre més elevat de procediments 
diagnòstics i de transfusions de concentrats d'hematies en comparació amb l'HD 
por ADGI de còlon.1 A més, molts pacients prenen fàrmacs antiagregants i/o 
anticoagulants, cosa que dificulta encara més el tractament. Per tant, determinar 
quina és la millor estratègia terapèutica és un repte. El tractament actual és 
molt divers i no hi ha establertes pautes terapèutiques. Per aquest motiu, des 
de la Societat Catalana de Digestologia (SCD) s’ha elaborat aquest document de 
consens amb l’objectiu d’oferir unes recomanacions pràctiques i actuals basades 
en l’evidència i, en el seu defecte, per consens d’experts, sobre el diagnòstic i el 
tractament de les ADGI.
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2.	 METODOLOGIA
Des de la SCD es va convidar els autors a participar a la redacció i posterior 
revisió del "Document de consens: Diagnòstic i tractament d’angiodisplàsies 
gastrointestinals". El document va ser redactat per un grup d’experts que inclou 
metges gastroenteròlegs, endoscopistes i internistes designats per la SCD. Es va 
dividir la redacció en 10 seccions diferents.

Es va realitzar una revisió no sistemàtica de l’evidència a diferents bases de dades 
electròniques: PubMed (MEDLINE), Biblioteca Cochrane i Google Scholar fins 
a novembre del 2023. Per a l’estratègia de cerca es van utilitzar els següents 
termes MESH: “angiodysplasia”, “arteriovenous malformation”, “angioectasia”, 
“vascular ectasia”, “vascular lesions”, “vascular abnormalities”, “vascular 
malformations”, “gastrointestinal bleeding”, “occult gastrointestinal bleeding”, 
“thalidomide”, “hormonal therapy”, “oestrogen therapy ”oestrogen-progesterone 
therapy”, “somatostatin analogues”, “octreotide”, “long-acting release octreotide” 
“bevacizumab” “lenalidomide” en diferents combinacions i usant els operadors 
booleans AND, OR i NOT. No es van incloure resums de reunions, cartes a l’editor, 
publicacions de casos clínics, ni sèries de casos amb menys de 10 pacients. A 
més, cada autor va utilitzar la bibliografia personal i les bases bibliogràfiques per 
escriure cada apartat.

Les recomanacions es presenten segons la metodologia basada en el 
sistema GRADE (Grading of Recommendations Assessment, Development 
and Evaluation Working Group):2,3 grau de recomanació (GR) fort o débil i 
qualitat de l’evidència (QE) alta, moderada, baixa o molt baixa. Quan l’evidència 
científica és nul·la o escassa, les recomanacions es basen en les opinions del 
grup d’experts. Les seccions es van reunir en un esborrany inicial que va ser 
revisat individualment per cadascun dels experts. Els aspectes controvertits 
es van comentar en diverses teleconferències al llarg del 2023 per arribar al 
màxim acord possible i es va redactar el document final. La versió definitiva 
va ser aprovada i revisada per tots els autors. Finalment, el manuscrit es va 
publicar a la pàgina web de la SCD com a Document de Posicionament després 
de l'aprovació per la Junta.

2.1.	 RECOMANACIONS PRINCIPALS
RECOMANACIÓ 1

•	 No es recomana el tractament de les ADGI trobades de forma incidental en 
pacients sense clínica d’HD i/o anèmia.

•	 Es recomana avaluar tant el tracte gastrointestinal superior com l’inferior en 
el diagnòstic inicial en pacients amb ADGI simptomàtica.
(GR) fort i (QE) baixa

RECOMANACIÓ 2

•	 La capsula endoscòpica (CE) és l’exploració de primera línia per estudiar 
l’intestí prim en el context d’HD i/o anèmia amb endoscòpia digestiva alta 
(EDA) o endoscòpia digestiva baixa (EDB) prèvies sense lesions.
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•	 Si la sospita d’HD/anèmia per ADGI és alta i l’exploració inicial (EDA i/o EDB) 
ha estat subòptima es recomana repetir el procediment previ a l’inici de 
l’estudi de l’intestí prim.

•	 L’enteroscòpia es l'exploració d’elecció per al tractament de lesions a l’intestí 
prim. 
(GR) fort i (QE) alta.

RECOMANACIÓ 3

•	 Es recomana el tractament amb ferro oral o endovenós i la transfusió de 
concentrats d'hematies d'acord amb les guies clíniques recents.
(GR) fort i (QE) alta

RECOMANACIÓ 4

•	 Els anàlegs de la somatostatina són segurs i poden ser útils com a teràpia per 
controlar el sagnat per ADGI, especialment a budell prim.
(GR) fort i (QE) moderada.

RECOMANACIÓ 5

•	 La talidomida és efectiva com a teràpia de rescat per controlar el sagnat 
per ADGI, però està limitada per els freqüents efectes secundaris en un 
percentatge significatiu de pacients.
(GR) fort (QE) baixa

RECOMANACIÓ 6

•	 Es considera que el paper dels fàrmacs antiangiogènics (bevacizumab i 
lenalidomida) es prometedor, especialment per la menor incidència d’efectes 
secundaris que la talidomida. 
(GR) dèbil (QE) baixa

RECOMANACIÓ 7

•	 Actualment no hi ha evidència sobre la utilitat del àcid tranexàmic en pacients 
amb ADGI no associada a l' HHT, per la qual cosa no es recomana el seu ús. 
(GR) fort i (QE) dèbil

•	 No es recomana l’ús de fàrmacs hormonals per al tractament de ADGI.
(GR) fort i (QE) alta

RECOMANACIÓ 8 

•	 En pacients amb ADGI, l'LAAC pot ser una alternativa eficaç als anticoagulants 
orals si aquests estan contraindicats i el tractament conservador, endoscòpic 
i/o mèdic de les ADGI és insuficient .
(GR) fort i (QE) dèbil

RECOMANACIÓ 9

•	 El tractament endoscòpic d’elecció les ADGI és l’APC.
(GR) fort i (QE) moderada.
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RECOMANACIÓ 10

•	 Pel tractament del GAVE, l’APC es considera la tècnica d’elecció. El tractament 
amb bandes es comença a considerar en algunes revisions recents com la 
tècnica d’elecció.
(GR) fort (QE) moderada

RECOMANACIÓ 11

•	 Es recomana l’optimització del tractament anticoagulant i/o antiagregant dels 
pacients amb ADGI. 

•	 Els pacients amb estenosi aòrtica i ADGI es recomana la valoració de la 
reparació de la vàlvula per tècniques quirúrgiques (biopròtesi) o amb l' 
implantació de vàlvula aòrtica transcatèter (TAVI) per a millorar la clínica de 
HD. 
(GR) fort (QE) moderada

3.	 DEFINICIÓ

Les ADGI constitueixen la malformació vascular adquirida més comuna del tracte 
digestiu. Són capil·lars arterials o venosos anòmals dilatats i amb parets primes 
localitzats a la mucosa i submucosa gastrointestinal distribuint-se de forma 
aïllada o múltiple a l'estómac, intestí prim i/o còlon i que no estan associades a 
altres lesions vasculars a la pell o altres òrgans.

La primera descripció del terme ADGI va ser el 1839, però no va ser fins a finals 
dels 70 quan es va fer servir per descriure les lesions vasculars gastrointestinals.4 
Des de llavors, a la literatura s’han fet servir una varietat de termes com a 
sinònims; angioectàsia, malformació arteriovenosa, telangiectàsia, èctasia 
vascular, angioma i angiodisplàsia i la terminologia pot resultar confusa.5

Les telangiectàsies solen denominar-se en el context de malalties sistèmiques 
o congènites com per exemple la telangiectàsia hemorràgica hereditària —de 
l’anglès, hereditary hemorrhagic telangiectasia (HHT)— i consisteixen en connexions 
anòmales entre el llit capil·lar arterial i venós. Els angiomes fan referencia a 
tumors vasculars. La malformació arteriovenosa es reserva per a referir-se a 
malformacions congènites vasculars. El terme ectàsia vascular fa referència a 
una forma especial de lesió vascular a l’estómac: Ectàsia Vascular Antral (GAVE) 
en què els vasos sanguinis es disposen dilatats adoptant una disposició lineal que 
semblen sortir del pílor (per això també rep el nom watermelon stomach).

Finalment, angiodisplàsia i angioectàsia s'han fet servir indistintament però 
a Europa ha estat el terme angiodisplàsia el més utilitzat. Segons el Consens 
Internacional6 per a definir la nomenclatura i semàntica de les lesions vasculars 
del budell prim ambdós termes es podem fer servir indistintament. Aquest 
Consens Internacional es el que farem servir en aquest document sobre la 
nomenclatura de les lesions vasculars de l’intestí prim (Taula 1, imatges 1-5).
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4.	 FISIOPATOLOGIA
La patogènia de les ADGI és incerta. Es descriuen dos mecanismes principals:

1) “Teoria mecànica”7 on a causa de l’envelliment es produiria una obstrucció 
parcial de les venes submucoses, per l’augment de la contractilitat de la capa 
muscular pròpia. Aquesta obstrucció crònica provocaria un debilitament dels 
esfínters precapil·lars, creant congestió i donant lloc a la formació de petites 
col·laterals arteriovenoses i 2) “Teoria angiogènica”8,9 on l' isquèmia de la mucosa, 
a causa de la hipòxia crònica i/o la disminució crònica del flux sanguini en el 
context de malalties cardíaques i respiratòries, té un paper central. Es creu que la 
isquèmia de la mucosa potencia un desequilibri entre els factors proangiogènics 
i antiangiogènics responsables de l’aparició d’una neovascularització patològica. 
S’ha demostrat un augment de l’expressió de factors angiogènics, és a dir, del 
factor de creixement endotelial vascular (VEGF) i el factor de creixement bàsic 
dels fibroblasts. Més recentment, s'ha implicat també el factor de Von Willebrand 
(vWF), que ajuda en la regulació de l’angiogènesi. S'ha demostrat in vitro que la 
inhibició de la secreció per part de les cèl·lules endotelials de vWF provoca una 
regulació positiva de l’angiogènesi.10

5.	 FACTORS DE RISC
La prevalença d’ ADGI augmenta en poblacions de major edat, en pacients 
amb IRC, malaltia de von Willebrand, estenosi aòrtica, portadors de dispositius 
d’assistència ventricular esquerra i a l' HHT.

•	 Insuficiència renal crònica (IRC): El risc augmenta amb el temps i la 
gravetat de la malaltia renal. Les ADGI representen el 20-30% dels episodis 
d’hemorràgia alta i baixa a la IRC. Es desconeix el motiu. Una explicació seria 
que les ADGI no són més comunes, sinó que es detecten amb major freqüència 
degut al major risc de sagnat associat amb la disfunció plaquetària induïda 
per l’urèmia.11–14

•	 Malaltia de von Willebrand: La malaltia es caracteritza per una deficiència 
quantitativa o qualitativa, del vWF, una glicoproteïna multimèrica de grans 
dimensions implicada en l’hemostàsia. El vWF és essencial per a l’adhesió 
i agregació plaquetària. La prevalença d’ADGI i les taxes d’hemorràgia 
difereixen entre els subtipus de malaltia de von Willebrand. El tipus 2A 
representa el 39% dels casos notificats i el tipus 3, el 14,4%, mentre que el 
tipus 1 només representa l’11,6%.15–17

•	 Dispositius d'assistència ventricular esquerra (DAVI): són una forma, 
cada cop més freqüent, de suport mecànic per a pacients amb insuficiència 
cardíaca terminal. L'HD és present a aproximadament el 20-27% dels 
pacients. L’etiologia mes freqüent son les ADGI (29%) de les quals gairebé el 
55% es troben a l'estómac i duodè i un 30% afecten el jejú. Els pacients amb 
DAVI que desenvolupen HD no tenen una major mortalitat en comparació amb 
un grup control.18,19 Cal destacar que s’ha demostrat que en els pacients amb 
DAVI la HD desapareix després del trasplantament cardíac.20 
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•	 Estenosi aòrtica: L'HD per ADGI en pacients amb estenosi aòrtica es denomina 
síndrome de Heyde.21 Un possible mecanisme pel qual l’estenosi aòrtica pot 
conduir al desenvolupament d’ADGI és a través del desenvolupament d’una 
forma adquirida de la malaltia de von Willebrand. Es creu que és el resultat 
de l’alteració mecànica dels multímers del vWF durant el pas turbulent 
a través de la vàlvula estenosada i d’una interacció anòmala del vWF amb 
les plaquetes. La pèrdua de multímers del vWF condueix a l'augment de 
l'angiogènesi.4 L'HD clínicament significativa s’estima que es produeix en 
l’1-3% dels pacients amb estenosi aòrtica moderada a severa i la incidència 
d'estenosi aòrtica en pacients amb HD es del 1,5%.22–24 S’ha observat que 
el sagnat per ADGI millora significativament després de la reparació de la 
vàlvula per tècniques quirúrgiques (biopròtesis) o amb la implantació d’una 
vàlvula aòrtica transcatèter (TAVI).21,25 

6.	 MANIFESTACIONS CLÍNIQUES I EPIDEMIOLOGIA
Les ADGI es poden trobar durant l’avaluació d’una HD aguda o crònica en forma 
d’anèmia ferropènica o de forma incidental durant una endoscòpia que es realitza 
per un altre motiu en pacients asimptomàtics. Representa una causa freqüent 
d'HD en el pacient d’edat avançada. Si es produeix sagnat, tendeix a ser recurrent 
i crònic. Una hemorràgia aguda amb inestabilitat hemodinàmica és molt menys 
habitual.26,27

a)	 Localització de les lesions
L’ HD pot tenir lloc a múltiples llocs del tracte gastrointestinal. Abans de la 
introducció de la CE i l’enteroscòpia assistida per dispositiu (DAE), es pensava que 
les ADGI eren més freqüents en el cec i el còlon ascendent. En estudis recents, 
en què es revisa tot el tracte digestiu, s’ha trobat que són més freqüents a l’intestí 
prim (57-80%), seguit del còlon (44%) i l’estómac (32%).28,29 Aproximadament, el 
40-60% dels pacients amb ADGI tenen més d›una lesió. A més, si bé l’ADGI sol 
ser present a la mateixa zona del tracte gastrointestinal, podem trobar lesions 
sincròniques en altres llocs en aproximadament el 20% dels pacients.30 Es per 
això, la importància d’avaluar tant el tracte gastrointestinal superior com l’inferior 
en pacients amb ADGI simptomàtica.

•	 Còlon. En pacients occidentals, la majoria de lesions es troben al còlon dret 
(54-82%).31,32 La prevalença d’ADGI a còlon en adults sans asimptomàtics es 
va estimar en el 0,83% i cap va desenvolupar HD durant un seguiment mitjà 
de 3 anys.33 Per tant, no es recomana el tractament de les lesions trobades 
de forma incidental en pacients sense clínica d’HD i/o anèmia. La freqüència 
de ADGI colònica com a causa d’HD baixa oscil·la entre 3% i el 40%. El 27% 
dels pacients amb ADGI de còlon tenen múltiples lesions que involucren ≥2 
segments del còlon. 

•	 Intestí prim: En pacients >50 anys, les ADGI son la causa mes freqüent 
d’HD sense troballes a l'EDA i EDB.34 Múltiples estudis han informat que 
és la indicació més freqüent de CE, representant del 70-75% dels casos. La 
presència de ADGI s’ha demostrat en el 50- 60% d’aquests casos. Les lesions 
es localitzen en jejú i duodè (50- 80%) i del 5% al 20% en ili.34–36 
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•	 Estómac i duodè: Les ADGI es consideren la causa d’HD alta en el 4-7% dels 
pacients. Es van trobar lesions múltiples en el 63% dels casos i a còlon en el 
50% dels pacients amb HDA per ADGI.37–39

RECOMANACIÓ 1

•	 No es recomana el tractament de les ADGI trobades de forma incidental en 
pacients sense clínica d’HD i/o anèmia.

•	 Es recomana avaluar tant el tracte gastrointestinal superior com l’inferior en 
el diagnòstic inicial en pacients amb ADGI simptomàtica.
(GR) fort (QE) baixa

b)	 Història natural
La història natural de les ADGI està mal definida a la literatura. S’accepta que 
gairebé totes les lesions sagnen en algun moment, però el 90% d’aquests sagnats 
s’aturen espontàniament. Es produeix HD recidivant fins a un 70% dels casos, i 
encara que el risc és major dins dels dos primers anys després del diagnòstic, 
continua existint la possibilitat de recidiva en qualsevol interval des del diagnòstic. 
La localització al budell prim de les ADGI esta associada amb més risc de recidiva, 
probablement per la dificultat en l'accessibilitat.27,40–42 Un metaanàlisi va trobar 
una taxa de recidiva general del 34% durant un període de seguiment mitjà de 
22 mesos que augmentava al 45% en les ADGI de budell prim amb un temps de 
seguiment mitjà de 26 mesos.43 Aquestes taxes de recidiva es mantenen >25%, 
malgrat l’ús d’algun tipus de tractament específic. S'ha demostrat també que les 
ADGI de intestí prim, en presència de lesions simultànies en altres segments del 
tracte digestiu (còlon o estómac), tenen 4 vegades més probabilitats de tenir una 
recidiva hemorràgica 12 mesos després del diagnòstic.44 
Altres factors descrits a la literatura associats a recidiva de l’HD per ADGI son: 
Edat >60 anys, malaltia valvular cardíaca, arrítmia, us d’antiinflamatoris no 
esteroidals (AINE), anticoagulants, antiagregants i presentació prèvia en forma 
de HD oberta ( es a dir amb visualització de sang).43

c)	 Causalitat de l’hemorràgia
La majoria dels autors suggereixen que, en absència d’una altra etiologia evident 
d’hemorràgia es pot acceptar la responsabilitat de les ADGI. La presència de 
sagnat actiu durant l’exploració confirma també l'etiologia del sagnat.
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7.	 �DIAGNÒSTIC ENDOSCÒPIC: ENDOSCÒPIA DIGESTIVA ALTA, ENDOSCÒPIA 
DIGESTIVA BAIXA, CÀPSULA ENDOSCÒPICA I ENTEROSCÒPIA
L’endoscòpia digestiva és actualment la principal eina pel diagnòstic d’ADGI i del 
GAVE. Les modalitats endoscòpiques comunament utilitzades per a l’avaluació 
de l’intestí son: l'EDA, l'EDB, la CE, i l’enteroscòpia de pulsió o l’enteroscòpia 
intestinal profunda (enteroscòpia de doble baló, enteroscòpia d’un sol baló o 
EDA amb colonoscopi pediàtric). Les diferents exploracions endoscòpiques es 
realitzaran segons la clínica del pacient (hematèmesis, melenes, hematoquèzia, 
rectorràgia, o anèmia ferropènica sense exteriorització macroscòpica), i la 
gravetat de la simptomatologia (principalment, el grau d’estabilitat hemodinàmica 
i l’anemització). Habitualment, les exploracions inicials seran l’EDA i l’EDB.26,43 
Ocasionalment, les ADGI poden passar desapercebudes depenent de diversos 
factors (experiència de l’operador, mala visibilitat, petita mida o ubicació dificultosa 
entre plecs mucosos intestinals) o es poden diagnosticar erròniament com una 
àrea d’inflamació o traumatisme. Per tots aquests motius, si la sospita d’HD/
anèmia per ADGI és alta i l’exploració inicial ha estat subòptima es recomana 
repetir el procediment previ a l’inici de l’estudi de l’intestí prim.45,46 

Respecte l' GAVE, requereix d’una EDA amb o sense biòpsies que ens confirmi 
el diagnòstic. La forma més habitual i coneguda visualitzada per EDA és el 
“watermelon stomach”, taques vermelles vasculars que s’allunyen en espiral del 
pílor (imatge 6). El patró tipus “honeycomb stomach” (imatge 7) es presenta amb 
lesions similars, vermelles, esteses de forma difusa. Per últim, s’ha descrit el 
patró del GAVE nodular (imatge 8), consistent en lesions nodulars vermelloses. La 
biòpsia serà obligada en aquest últim patró per descartar altres entitats i confirmar 
el diagnòstic de GAVE. A l’estudi anatomopatològic, les tres variants fenotípiques 
tenen característiques d’hiperplàsia epitelial reactiva i ectàsia vascular, amb 
més troballes específiques que inclouen múscul llis, trombus microvasculars i 
fibrohialinosi amb freqüències variables de presentació depenent del fenotip. El 
GAVE el trobaren principalment a l’antre de l’estómac, però també es pot trobar 
a altres parts del tracte gastrointestinal així com: cardias, fundus gàstric duodè, 
jejú i el recte.47
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Taula 1. Consens Internacional Delphi sobre la nomenclatura i les 
descripcions de les lesions vasculars de l’intestí prim més freqüents6

Nomenclatura Descripció % consens*
Angiodisplàsia 
o angiectàsia

Una lesió plana, de color vermell brillant, 
clarament delimitada, amb dilatacions 
capil·lars tortuoses agrupades, dins de la capa 
mucosa (envoltades de vellositats intestinals). 
Pot ser petita (pocs mm) a gran (pocs cm).

100% / 93%

Taca 
eritematosa

Una zona vermellosa petita (pocs mm) i plana, 
sense cap aspecte de vas, dins de la capa 
mucosa (envoltada de vellositats intestinals).

87% / 80%

Punts vermells Una lesió minúscula (menys d’1 mm), un punt 
pla amb una zona de color vermell brillant, 
sense aspecte lineal ni de vas, dins de la capa 
mucosa (envoltada de vellositats intestinals).

93% / 80%

Flebectàsia Una lesió petita (pocs mm), plana i 
lleugerament elevada, amb dilatació venosa 
blavosa que passa per sota de la mucosa 
(coberta per vellositats intestinals).

93% / 87%

Angiodisplàsia 
diminuta **

Una lesió clarament demarcada, lineal i 
de color vermell brillant, amb minúscules 
dilatacions capil·lars no agrupades, dins 
de la capa mucosa (envoltada de vellositats 
intestinals).

73% / 87%

* % d’acord del consens d’experts en la nomenclatura i la descripció respectivament.
** No es va arribar al consens (el consens es va assolir quan almenys el 80% dels membres votants van puntuar “d’acord” 
o “molt d’acord”.
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Imatge 1. Angiodisplàsies/angiectàsies. Ocasionalment  
es pot visualitzar la mucosa dels marges de la lesió més pàl·lida,  

donant l’aspecte característic del signe “halo pàl·lid”

Imatge 2. Taca eritematosa

Imatge 3. Punts vermells
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Imatge 4. Angiodisplàsia diminuta

Imatge 5. Flebectàsia

Imatge 6. Ectàsia vascular antral (GAVE) tipus “watermelon”,  
abans i després del tractament amb APC
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Imatge 7. Ectàsia vascular antral (GAVE) tipus “honeycomb stomach”,  
abans i després del tractament amb RF

Imatge 8. Ectàsia vascular antral (GAVE) tipus nodular

La CE és l’exploració de primera línia per estudiar l’intestí prim en el context 
de HD amb EDA i EDB normals perquè és segura, acceptable i té un rendiment 
significativament més alt o, almenys, equivalent per al diagnòstic d’ADGI en 
comparació amb altres proves més invasives (com l’enteroscòpia o l’angiografia 
mesentèrica). En el document de consens de la SCD de CE de l’any 2022 s’explica 
àmpliament aquesta tècnica.48 La guia de maneig d’HD baixa de la SCD49 i la guia 
de la Societat Britànica de Gastroenterologia50 recomanen que els pacients majors 
de 50 anys que presentin HD que tinguin una EDA i una EDB negatives es realitzi 
una CE per localitzar l’etiologia del sagnat. El rendiment diagnòstic d’aquesta 
tècnica en l’estudi de l’HD és superior a l’enteroscòpia de pulsió i a la tomografia 
computeritzada (TC) per a la identificació de lesions clínicament significatives. 
A més, la seva realització en menys de 48 hores incrementa el rendiment fins al 
91,9%.51 Els pacients amb ADGI conegudes i tractades a nivell gastro-duodenal o 
colònic que persisteixen amb anèmia ferropènica també són tributaris d’estudi 
amb CE per localitzar més lesions ADGI a l’intestí prim. Addicionalment, en 
pacients amb sagnat d’origen recurrent o anèmia ferropènica greu que tenien 
una CE negativa, una prova repetida amb CE va revelar la presència d’ADGI fins 
a un 29% dels pacients.52-54 La principal limitació de la CE és la impossibilitat 
de realitzar cap intervenció terapèutica i de netejar la mucosa (situació que 
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dificulta visualitzar lesions localitzades entre plecs mucosos o ocultes per una 
visualització insuficient). En resum, la CE és molt útil per localitzar el lloc, la mida 
i el nombre de lesions d’ADGI, així com per guiar en la decisió sobre la millor ruta 
d’inserció de l’enteroscòpia (oral o anal) per aplicar el tractament. 

Respecte l’enteroscòpia, fonamentalment s’utilitzarà en els casos en que s’han 
detectat lesions enterals amb altres proves diagnòstiques d’imatge (entero-
ressonància, TC, CE) i es planteja una confirmació (biòpsia) i/o tractament. 
Requereix d’un dejuni mínim de 6-8 hores, i en el cas d’abordatge retrògrad, 
cal una preparació via oral semblant a una EDB. Es realitza amb sedació 
profunda, i es recomana que la duració del procediment no superi els 120 min, 
per disminuir el risc de pancreatitis. Es recomana l’ús de CO2 per millorar el 
confort del pacient. Es du a terme per un endoscopista entrenat en la utilització 
de l’enteroscopi, així com un personal d’infermeria habituat a l’equipament i 
diferents utensilis que acompanyen la tècnica. Les tres tècniques d’enteroscòpia 
profunda de l’intestí prim (enteroscòpia de doble baló, enteroscòpia d’un sol baló 
i enteroscòpia en espiral) són comparables en termes de rendiment diagnòstic, 
capacitats terapèutiques i esdeveniments adversos. Encara que s’han demostrat 
taxes d’enteroscòpia total significativament més altes aconseguides amb 
l’enteroscòpia de doble baló (57-66%) en comparació amb l’enteroscòpia d’un sol 
baló (0-22%, P<0,003).55 En un metanàlisi recent de vuit estudis, es van analitzar 
un total de 615 procediments, que van incloure 394 procediments d’enteroscòpia 
amb baló (majoritàriament, enteroscòpia amb doble baló) i 221 procediments 
d’enteroscòpia en espiral. No es van trobar diferències significatives en les taxes 
d’èxit diagnòstic i terapèutic així com en la profunditat d’inserció màxima entre 
els 2 procediments. Tanmateix, el temps del procediment va ser significativament 
més curt per al grup d’enteroscòpia en espiral en comparació amb el grup 
d’enteroscòpia amb baló (P=0,010).56 

Tot i els resultats prometedors de l’enteroscòpia en espiral s’han notificat 
problemes de seguretat que han obligat a la seva retirada del mercat.57

L’elecció de la tècnica d’enteroscòpia dependrà en última instància de l’experiència 
local i la disponibilitat d’equips. En absència d’un tub d’enteroscòpia, situació 
freqüent en moltes unitats d’endoscòpia, es pot realitzar una EDA amb un 
colonoscopi pediàtric. 

RECOMANACIÓ 2

•	 La CE és l’exploració de primera línia per estudiar l’intestí prim en el context 
d’HD i/o anèmia amb endoscòpia digestiva alta (EDA) o endoscòpia digestiva 
baixa (EDB) prèvies sense lesions.

•	 Si la sospita d’anèmia/HD per ADGI és alta i l’exploració inicial (EDA i/o EDB) 
ha estat subòptima es recomana repetir el procediment previ a l’inici de 
l’estudi de l’intestí prim.

•	 L’enteroscòpia es l'exploració d’elecció per al tractament de lesions a l’intestí 
prim. 
(GR) fort i (QE) alta.
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8.	 TRACTAMENT

L’elecció del tractament depèn de la presentació clínica de l'HD i la gravetat de 
l’anèmia. La decisió de tractar i les diferents modalitats de tractament depenen de 
la mida, el lloc i el nombre de lesions, així com de les característiques individuals 
de cada pacient. L’objectiu del tractament és aturar l’hemorràgia, però també, i 
mes important, evitar la recidiva.4 

a)	 Suport amb ferro i transfusions
El tractament de suport amb suplementació amb ferro oral o endovenós i 
transfusions de concentrats de hematies està indicat en el tractament de les 
ADGI. Per la tendència a la recidiva moltes vegades calen tractaments periòdics i 
els pacients es tornen dependents de les transfusions. Les indicacions i punts de 
tall per a la transfusió son les habituals recollides a diferent guies clíniques.58-60 

RECOMANACIÓ 3

•	 Es recomana el tractament amb ferro oral o endovenós i la transfusió de 
concentrats d'hematies d'acord amb les guies clíniques recent.
(GR) fort i (QE) alta

b)	 Anàlegs de la somatostatina
L’octreotida és un polipèptid sintètic semblant a la somatostatina en estructura 
i en funció farmacològica. Suprimeix la secreció de l’hormona de creixement i la 
tirotropina a través de la seva acció a la hipòfisi a més de disminuir la secreció 
d’hormones pancreàtiques com la insulina, el glucagó i el pèptid vasoactiu (VIP). 
Té altres funcions a nivell gastrointestinal: disminueix el flux esplàcnic, la motilitat 
intestinal, la secreció àcida, i altera l’absorció d’aigua, nutrients i electròlits. A 
més de la seva utilitat a l’hemorràgia per ADGI; els anàlegs de la somatostatina 
s’utilitzen en el tractament de tumors neuroendocrins, a la síndrome carcinoide i 
als tumors secretors de VIP així com a l’acromegàlia.61 

El mecanisme d’acció proposat pel qual els anàlegs de la somatostatina poden 
prevenir o reduir l’HD són els següents: disminució del flux esplàcnic, increment 
de les resistències vasculars, millora en l’agregació plaquetària, inhibició de 
la secreció d’àcid, pepsina, gastrina, i inhibició de l’angiogènesi a través de la 
supressió del VEGF.62,63

Molts estudis avalen l’ús de l’octreotida en el tractament de l’hemorràgia per ADGI 
per la seva efectivitat. Els estudis inicials utilitzaven la formulació subcutània 
cada 8-12 hores, amb l'incomoditat que representa per al pacient.

A les darreres dècades, els anàlegs de llarga acció de somatostatina s’han 
introduït per al tractament de l’hemorràgia per ADGI. El 1997 la comercialització 
de l’octreotida d’alliberament perllongat (OCT-LAR), administrat per via 
intramuscular una vegada cada 2 a 4 setmanes, va suposar un avantatge en quant 
a comoditat i compliment del pacient respecte a la formulació subcutània que 
requereix administracions diàries repetides.64 
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Una revisió sistemàtica i una metaanàlisi recent65 sobre l’efectivitat dels anàlegs de 
la somatostatina a l’HD per ADGI, va incloure 11 estudis i va analitzar 212  pacients. 
Els resultats van mostrar una disminució significativa en les transfusions 
d’hematies de 12,8 a 2,3 durant una mitjana de durada del tractament de 12 
mesos. Aquesta revisió també va mostrar que les angiodisplàsies a l’estómac 
tenien una pitjor resposta al tractament que les de l’intestí prim i el còlon i que el 
tractament amb octreotida sembla més efectiu que amb lanreotida.

L’únic estudi controlat i aleatoritzat sobre l’eficàcia de l'octreotida en el tractament 
d’ADGI s'ha publicat recentment (estudi OCEAN). Es van comparar 31 pacients 
amb octreòtida LAR intramuscular (40 mg cada mes durant 12 mesos) amb 31 
pacients amb tractament standard. Es va obtenir una disminució estadísticament 
significativa en la transfusió de concentrats d'hematies en el grup de l'octreotida 
(11 grup octreotida comparat amb els 21 concentrats del grup tractament 
Standard).66

La Taula 2 resumeix els estudis que analitzen l'efecte dels anàlegs de la 
somatostatina en el tractament de l’hemorràgia per ADGI.66–77

Tot i que diversos estudis han demostrat l’eficàcia dels anàlegs de la somatostatina 
per les diferències en el disseny de l’estudi, les característiques del pacient, 
els mesos de tractament i els períodes de seguiment diferents compliquen les 
avaluacions d’aquests resultats. 

Finalment, el tractament amb anàlegs de la somatostatina s’associa amb una 
baixa freqüència d’efectes adversos. La majoria són digestives (diarrea, dolor 
abdominal) i són tolerables, rarament requereixen la interrupció del tractament. 
Tanmateix, aquests fàrmacs s’han d’utilitzar amb precaució en pacients amb 
colelitiasi asimptomàtica o diabetis mellitus difícil de tractar.27

Les dosis recomanades son les següents: 

•	 Sandostatin LAR® (Octreotida LAR) 20 mgr / mensual durant 6 -24 mesos. 
Administració intramuscular. A l'estudi OCEAN la dosis d'octreotide LAR va 
ser de 40 mg cada mes (2 injeccions).66 

•	 Somatulina autogel®, Myrelez® (Lanreotida) 60 mgr/ mensual, durant 6 -24 
mesos. Administració subcutánea. 

S'ha de considerar que es tracta d’una indicació fora de fitxa tècnica.

RECOMANACIÓ 4

•	 Els anàlegs de la somatostatina són segurs i poden ser útils com a teràpia per 
controlar el sagnat per ADGI especialment a budell prim
(GR) fort (QE) moderada
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Taula 2. Estudis amb anàlegs de la somatostatina en el tractament de 
l’hemorràgia per ADGI.

ESTUDI DISENY N TRACTAMENT SEGUIMENT VALORACIO RESULTAT 

Nardone 
1999
Italia

Prospectiu
Cohort

17 Octreotida 100 
mcg c/ 8 hores 
subcutani 6 
mesos

12 mesos - Mitja de Hb 
(g/dl)
- Concentrats 
transfosos
/any

-5,7 abans de 
tractament vs 
11,1 després del 
tractament. 
P value <0,0005
-8,8 abans de 
tractament vs 
1,5 desprès de 
tractament
P value <0,0005

Junquera 
1999
Espanya

Retrospectiu
Casos 
control
(comparació 
amb grup 
control 
extern) 

32 Octreotida 
50mcg 
c/12 hores 
subcutani 12-
24 mesos

13 mesos
(12-36) *

% de 
tractament 
no assolit

23 % tractament 
vs 48 % control 
OR 3,1.
P value 0,0043

Scaglione 
2007
Italia

Prospectiu
Cohort

13 Octreotida 
LAR 10 mg/
mes im12 
mesos 

33 mesos
(12-60) *

% de pacients 
amb Hb >12 
g/dl, SOH 
negativa, 
sense 
precisar 
transfusió o 
ferro  

69% any

Molina 
Infante 
2009
España

Prospectiu
Cohorte

11 Octreotida 
LAR 20 mg/
mes im  

15 mesos 
(5-48)**

Unitats d´ 
hematies 
transfoses

4(0-4) * durant 
el tractament vs 
14(9-49) ** previ 
a tractament
P value 0,002

Bon 
2012
França

Prospectiu
Cohort

15 Octreotida 
LAR 20mg/
mes im-12 
mesos

6- 36 mesos Transfusions 2(0-14) * durant 
el tractament vs 
10 (6-24) * previ 
a tractament 
P value 0,001

Salgueiro 
2014 
Portugal

Retrospectiu
Cohort

16 Octreotida 
LAR 10- 20mg/
mes im 7-24 
mesos

------ Mitja de 
concentrats 
d´ hematies 
transfosos/ 
mes

0,42 durant el 
tractament vs 
1,84 abans del 
tractament
P value 0,008

Nardone
2014 
Italia

Retrospectiu 
Cohort

98 Octreotida 
LAR 20mg/
mes im 6 
mesos

78 mesos % de pacients 
sense 
transfusió, 
sense ingrés 
i amb Hb 
estable 

40%

*Mitja i rang **Mediana i rang
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ESTUDI DISENY N TRACTAMENT SEGUIMENT VALORACIO RESULTAT 

Klimova 
2015
Espanya

Retrospectiu
Cohort

19 Octreotida 
LAR 10-20-30 
mg/mes 
durant 6-84 
mesos

------ % de pacients 
sense 
transfusió, 
sense ingrés, 
sense 
tractament 
endoscòpic, 
Hb  ≥9,5 gr/dl

36,8 %

Holleran
2016
Irlanda

Prospectiu
Cohort

24 Octreotida 
LAR 20mg/
mes 3-17 
mesos

-------- % de pacients 
sense 
recidiva 
o sense 
transfusió 

70 % 

Chetcuti
2016 
UK

Retrospectiu
Cohort

12 Lanreotida 
60, 90 o 120 
mg cada 4-6 
setmanes sc 

45 mesos Mitja de Hb 
(g/dl)
Concentrats 
transfosos

-7,1 abans de 
tractament vs 
9,3 desprès de 
tractament. P 
value<0,007
-11 abans de 
tractament vs 
3 després de 
tractament. P 
value <0,001

Frago 
2018 
Espanya

Retrospectiu 
Cohort

27 Lanreotida
60 o 90 
mg cada 4 
setmanes 
durant 6 
mesos

32 mesos Mitja de Hb 
(g/dl)
Concentrats 
transfosos 
(total) 

-8,6 abans de 
tractament vs 
9.8 desprès de 
tractament. P 
value<0,012
-323 abans de 
tractament vs 
152 després de 
tractament P 
value <0,048

Goltstein 
2024
Països 
Baixos

Prospectiu 
Multicéntric 
Aleatoritzat

62 Octreotida 
LAR 40mg/
mes 12 mesos
vs tractament 
standard 
(inclou 
endoscòpia) 

60 setmanes Concentrats 
transfosos

11 grup 
octreotida vs 21 
grup tractament 
standard
P value <0,012

*Mitja i rang **Mediana i rang
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c)	 Inhibidors de l'angiogènesis
Talidomida

La talidomida és un fàrmac immunomodulador amb propietats antiinflamatòries 
(inhibeix el factor de necrosi tumoral) i antiangiogèniques produint la supressió de 
l’expressió de VEGF, tot i que es desconeix el mecanisme antiangiogènic exacte.78

Es va utilitzar per primera vegada per el control del sagnat per ADGI a principis 
de segle, des de llavors, diverses publicacions han demostrat la seva eficàcia en 
el control de l’hemorràgia i també en la reducció del nombre i mida de les lesions 
vasculars.79,80

La Taula 3 resumeix els estudis que analitzen l’efecte de la talidomida en el 
tractament de l’hemorràgia per ADGI.81-86

Tot i això, com amb els estudis realitzats amb els anàlegs de la somatostatina, tots 
els estudis publicats van incloure un escàs nombre de pacients i molt heterogenis 
amb les característiques clíniques, localització de les ADGI, tractament previs, i 
amb diferents definicions d’hemorràgia refractària o recidivant. Finalment, s'ha 
de considerar que les variables per a mesurar els resultats son molt diferents, la 
qual cosa en dificulta la comparació.

Només hi ha 2 estudis controlats aleatoritzats sobre l’eficàcia de talidomida 
en el tractament d’ADGI: el primer, publicat el 2011, inclou 55 pacients. Es van 
comparar 28 pacients amb talidomida (100 mg al dia durant 4 mesos) i 27 amb 
placebo (400 mg de suplements de ferro per via oral). El 71% dels pacients del 
grup de talidomida van aconseguir una reducció d’episodis hemorràgics en ≥50% 
respecte al 4% dels que rebien ferro després d’un seguiment mitjà de 39 mesos.81

El segon estudi, publicat recentment, inclou 150 pacients distribuïts en tres grups 
a una dosi oral diària de 100 mg o 50 mg de talidomida o placebo durant 4 mesos. 
Els pacients van ser seguits durant al menys 1 any. Es va observar una reducció 
d’episodis hemorràgics en ≥50% del 69%, 51% i 16%, respectivament.86

A més, la talidomida va ser significativament eficaç en tots dos estudis per 
reduir tots els criteris de valoració secundaris, incloses les taxes de cessament 
d’hemorràgies, transfusions de sang i hospitalitzacions per hemorràgia.

L’efecte antiangiogènic de la talidomida pot persistir fins i tot després de 
suspendre-la. Per tant, els pacients poden beneficiar-se de tenir un període 
sense sagnat fins i tot després de suspendre la talidomida.87

Els esdeveniments adversos no son greus però son molt freqüents i poden 
arribar a presentar-se al 73% del pacients. Inclouen els següents: restrenyiment, 
somnolència, entumiment de les extremitats (neuropatia perifèrica), edema, 
marejos i nivells elevats d’enzims hepàtics. La neurotoxicitat en forma de 
neuropatia perifèrica és l’efecte secundari a llarg termini més rellevant de la 
talidomida i el seu mecanisme subjacent encara no és clar però sembla dependre 
de la dosi. Per això, es recomana no superar el límit de 20 gr com a dosi total.88 La 
principal preocupació de seguretat és l’efecte teratogènic, però en el cas d’ADGI 
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la majoria dels pacients tenen més de 60 anys, cosa que fa que sigui un problema 
menor.

Les dosis recomanades son les següents: Talidomida 100 mg dia oral durant 4 
mesos. S' ha de considerar que es tracta d’una indicació fora de fitxa tècnica.

Taula 3. Estudis amb talidomida en el tractament de l’hemorràgia per ADGI
ESTUDI DISENY N TRACTAMENT SEGUIMENT VALORACIO RESULTATS

Ge
2011
Xina

Prospectiu
Aleatoritzat
No cec

55 25 mg / 6 
hores 4 mesos

39 mesos % de pacients 
amb disminució 
≥50% episodis 
hemorragia

71% tractament 
vs 3,7% (grup 
control ferro 
oral)
P value <0,001

Garrido
2012
Espanya

Prospectiu
Cohorts

12 200 mg/24 
horas 4 mesos

4 mesos Hemoglobina 
(Mitjana)

6,6 g/dl previ 
tractament vs 
12,1 g/dl despres 
tractament

Garrido
2012
Espanya

Prospectiu 
Cohorts

15 200 mg/24 
horas 4 mesos

---- Hemoglobina 
(Mitjana) 
Cirrotics

7 g/dl previ 
tractament vs 
10 g/dl despres 
tractament

Chen 
2016
Xina 

Retrospectiu 
Cohorts

19 25 mg / 6 
hores 4 mesos

42,6 mesos % de pacients 
amb cessament 
y disminucio 
hemorragia

66,8%

Bayudan
2020
EEUU

Retrospectiu 
Cohorts

80 100 mg/24 
hores 4 mesos

12 mesos % de pacients 
amb recidiva 6 
mesos després 
de l'inici. 

38,5%

Chen 
2023
Xina 

Prospectiu 
Multicéntric 
aleatoritzat
Doble cec

150 50 mg/24hores 
vs 100mg/24 
hores vs 
placebo  4 
mesos

12 mesos % de pacients 
amb disminució 
≥50% episodis 
hemorragia 

68.6%/ 
51.0%,vs16.0%, 
respectivamente
P value<0.001

RECOMANACIÓ 5

•	 La talidomida és efectiva com a teràpia de rescat per controlar el sagnat per 
ADG, però està limitada pels freqüents efectes secundaris en un percentatge 
significatiu de pacients. 
(GR) fort (QE) baixa

Altres antiangiogènics

La lenalidomida és un anàleg estructural de la talidomida amb propietats anti-
angiogèniques, però té menys efectes secundaris i una activitat biològica més 
potent.4,26 Actualment, s’utilitza àmpliament en el tractament del mieloma 
múltiple i la síndrome mielodisplàstica.

Hi ha escasses dades publicades sobre l’ús de la lenalidomida per al tractament d 
de l'ADGI, la majoria son casos aïllats i sèries curtes. En una sèrie de 5 pacients 
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amb HD per ADGI i tots amb malaltia de VW l’administració oral de 5 mg/dia durant 
3 setmanes i posterior ajustament de dosis i durada segons resposta va demostrar 
una disminució de la necessitat de transfusions i de procediments endoscòpics.89

El bevacizumab és un anticòs monoclonal humà recombinant que inhibeix l›acció 
del VEFG i la posterior angiogènesi. Té indicació con a tractament d’algunes 
neoplàsies (còlon, mama, pulmó no microcític) i es recomana com a tractament 
en la telangectàsia hereditària hemorràgica. Hi ha pocs casos reportats sobre 
la seva efectivitat en pacients amb hemorràgia recurrent greu associada amb el 
síndrome de Heyde no candidats a reemplaçament valvular o amb persistència 
d’hemorràgia després del reemplaçament valvular.90-92 

La sèrie més llarga de pacients refractaris a tractaments previs amb ADGI sense 
HHT tractats amb bevacizumab inclou 21 pacients amb comorbiditats greus. 
Van ser tractats durant 6 mesos, a dosi inicial de 5 mg/kg cada 2 setmanes fins 
a completar 4 dosis i després, segons resposta, eren revaluats per a les dosis 
de continuació. Es va evidenciar una disminució en la taxa de procediments 
endoscòpics, i una disminució en 10 vegades en la taxa de transfusió i més del 
50% dels pacients van estar lliures de transfusió per 6 mesos amb pocs efectes 
secundaris.93 Com el cas dels anàlegs de la somatostatina i de la talidomida es 
tracta d’una indicació fora de fitxa tècnica.

RECOMANACIÓ 6

•	 Es considera que el paper dels antiangiogènics (bevacizumab i lenalidomida) 
es prometedor, especialment per la menor incidència d’efectes secundaris 
que la talidomida. 
(GR) dèbil (QE) baixa

d)	 Altres tractaments
Àcid tranexàmic

L’àcid tranexàmic és un fàrmac antifibrinolític utilitzat en diferents patologies 
hemorràgiques. Apareix com a fàrmac recomanat en el consens de tractament 
per a la HHT amb hemorràgia gastrointestinal no greu que és difícil de 
tractar endoscòpicament.94,95 Tot i això, hi ha poques dades sobre el seu ús 
en el tractament de l’ADGI i el seu ús ve limitat pel risc tromboembòlic que 
comporta.96 

Tractament hormonal

El tractament hormonal (barreja d’estrògens i progestàgens) es va començar a 
utilitzar als anys 80. Se’n desconeix el mecanisme d’acció exacte però s’ha suggerit 
que es pot deure a una combinació de disminució del temps de sagnat i del flux 
sanguini mesentèric. Els estudis inicials van informar un efecte favorable sobre 
la recidiva del sagnat.97-100 Es tractava d'estudis retrospectius, no controlats i amb 
pocs pacients. Un assaig clínic aleatoritzat (ECA) multicèntric, en què van participar 
72 pacients amb hemorràgia aguda i crònica tractats amb fàrmacs hormonals 
durant 1 a 3 anys no va mostrar cap benefici terapèutic.101 Aquest estudi va ser 



26

Diagnòstic i tractament 
d'angiodisplàsies gastrointestinals     

Tornar a l'índex
Societat
Catalana de
Digestologia

clau per abandonar el tractament hormonal. En una metaanàlisi de l’any 2014 
sobre l’eficàcia de diferents tractaments per a l’hemorràgia per AGDI el tractament 
hormonal no va ser efectiu (OR 1,0; IC del 95%: 0,49-1,96).102 La Taula 4 resumeix 
els estudis que analitzen l'efecte del tractament hormonal de l’HD per ADGI.

Taula 4. Estudis amb tractament hormonal  
en el tractament de l’hemorràgia per ADGI

ESTUDI DISENY N TRACTAMENT SEGUIMENT VALORACIO RESULTAT 

Van Cutsem 
1990
Bèlgica

Prospectiu
Doble cec
Creuat

10

50 ug 
etinilestradiol
+ 1 mg 
noretisterona
/24 hores  
6 mesos

-----
% pacients 
amb 
transfusió

22% 
tractament vs 
100% placebo 
P value 
<0,0002 

Lewis 1992
EEUU

Retrospectiu 
Casos 
control

64

5 mg 
noretinodrel 
+75 ug 
mestranol /24 
hores o 1 mg 
noretisterona+
50 ug 
mestranol /12 
hores

15,6 mesos 
(2-31) grup 
tractament i 
13,4 mesos 
(1-23) grup 
control

% pacients 
sense 
transfusió

50 % 
tractament vs 
44% control 
P value NS 

Junquera 
1995
Espanya

Retrospectiu 
cohorts 18

Linestrenol 
2,5 mg 
+mestranol 75 
ug/24 horas  
3-60 mesos

----- Episodis 
d'hemorragia

4,4±1,2 abans 
de tractament 
vs 0,7±0,5 
durant el 
tractament
P value <0,05

Barkin 1998 
EEUU

Prospectiu
cohorts 25

5 mg 
noretinodrel+
75 ug 
mestranol /24 
hores o 1 mg 
noretisterona 
+ 50
ug mestranol 
/12 hores

535 díes  
(25-1551)

% pacients 
amb recidiva 
d'hemorragia

100 % abans 
de tractament 
vs 0% després 
de tractament

Junquera 
2001 
Espanya

Prospectiu 
Multicèntric 
aleatorizat
Doble cec

72

2mg 
noretisterona 
+10 ug 
etinilestradiol 
/24 hores 
1-2 anys

1 any (1-3)
% pacients 
amb recidiva 
d'hemorragia

39 % 
tractament vs 
46% placebo
P value NS
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RECOMANACIÓ 7

•	 Actualment no hi ha evidència sobre la utilitat del àcid tranexàmic en pacients 
amb ADGI no associada a l' HHT, per la qual cosa no es recomana el seu ús. 
(GR) fort i (QE) dèbil

•	 No es recomana l’ús de fàrmacs hormonals per al tractament de ADGI.
(GR) fort i (QE) alta

e)	 Tancament percutani de l'orelleta esquerra
En pacients amb FANV, l’oclusió mecànica de l’apèndix auricular esquerre (LAAC 
de l’anglès, left atrial appendage closure) mitjançant un dispositiu implantat 
permanentment pot ser una alternativa eficaç als anticoagulants orals si aquests 
estan contraindicats. L'LAAC no és inferior als anticoagulants orals directes per 
reduir l’hemorràgia, esdeveniments cardioembòlics i la mort cardiovascular. Els 
pacients amb ADGI no controlats amb tractament endoscòpic i/ o farmacològic 
es poden beneficiar de aquesta nova técnica.103-106 Un estudi observacional recent 
realitzat al nostre entorn on van incloure 19 pacients amb ADGI com a causa més 
freqüent HD es va veure que la taxa d’èxit del procediment de va ser del 100% amb 
una durada mitjana del tractament anticoagulant i antiagregant plaquetari de 92 
dies. Un any després del procediment es va trobar una millora significativa dels 
valors de l’hemoglobina, una reducció del nombre de transfusions de concentrats 
d'hematies i dels ingressos hospitalaris.107

RECOMANACIÓ 8

•	 En pacients amb ADGI, l'LAAC pot ser una alternativa eficaç als anticoagulants 
orals si aquests estan contraindicats i el tractament conservador, endoscòpic 
i/o mèdic de les ADGI és insuficient .
(GR) fort (QE) dèbil

9.	 �TRACTAMENT ENDOSCÒPIC: TRACTAMENTS TÈRMICS (COAGULACIÓ 
PLASMÀTICA AMB ARGÓ, ELECTROCOAGULACIÓ, RADIOFREQÜÈNCIA), 
TRACTAMENTS MECÀNICS (CLIPS ENDOSCÒPICS, LLIGADURA AMB 
BANDES), INJECCIÓ DE SUBSTÀNCIES (ESCLEROSI), ALTRES (RESECCIÓ 
ENDOSCÒPICA I UTILITZACIÓ DE POLS O SUBSTÀNCIES HEMOSTÀTIQUES)

9.1.	 TRACTAMENTS TÈRMICS
9.1.1.	 Coagulació plasmàtica amb Argó (APC)
La APC és un mètode d’electrocoagulació monopolar que utilitza l’alliberament 
sincronitzat del corrent elèctric a través d’un núvol de gas argó ionitzat (plasma).26,43 
El gas argó està ionitzat i permet la transmissió del corrent d’alta freqüència a la 
lesió o teixit diana sense contacte directe, tot i que precisa d’una placa de dispersió 
sobre la pell del pacient. És un dels mètodes més utilitzats per tractar les ADGI i 
la GAVE. En comparació amb els mètodes de contacte, l’ús d’APC genera un efecte 
més homogeni al teixit i permet tractar àrees més àmplies amb més rapidesa. 
Una particularitat de l’APC és la profunditat de la lesió tissular motiu pel qual no 
s’ha de contactar directament amb el teixit. La profunditat de coagulació depèn de 
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la configuració de la potència del dispositiu i de la durada de l’aplicació.108 Quan 
s’aplica APC la penetrància del flux elèctric al teixit és escassa, per la qual cosa, 
usat de la forma adequada, el risc de perforació és mínim, atès que la profunditat 
assolida amb aquesta tècnica no excedeixi els 3 mm. Una excepció és en el cas 
del cec i el còlon dret atès que el gruix de la paret en aquestes localitzacions és 
de 3 mm, aproximadament. Diversos estudis han avaluat la seguretat, eficàcia i 
resultats a llarg termini de l’APC per al tractament d’ADGI a l’intestí prim i còlon, 
principalment mitjançant l’ús de tècniques d’enteroscòpia assistida amb baló.26,43 
Les taxes de re-sagnat oscil·len entre l’11% i el 19%, principalment com a resultat 
de la troballa de noves lesions. Els requeriments transfusionals disminueixen 
(fins un 90% dels casos) i els nivells mitjans d’hemoglobina augmenten. Les 
complicacions es produeixen en <2% dels procediments, destacant la perforació 
cecal. La utilitat de la injecció salina submucosa per formar un coixí fluid al còlon 
abans de la teràpia APC s’ha demostrat segura i redueix la profunditat de la lesió 
dels teixits.109,110 També hi ha casos reportats a la literatura d’explosió de gas colònic 
amb la conseqüent perforació intestinal durant l’APC.111 Això també s’ha informat 
mitjançant altres tècniques d’electrocauteri i es creu que es degut a l’acumulació 
de gasos combustibles a concentracions altes a causa d’una insuficient preparació 
intestinal. Per tant, és molt important assegurar una correcta neteja de l’intestí 
abans de realitzar qualsevol procediment d’electrocauteri al còlon.

RECOMANACIÓ 9

•	 El tractament endoscòpic d’elecció les ADGI és l’APC. 
(GR) fort i (QE) moderada

9.1.2.	 Electrocoagulació
La coagulació de lesions mitjançant fòrceps de biòpsia en calent (electrocoagulació 
monopolar) va ser la primera tècnica descrita per tractar ADGI a principis de la 
dècada de 1980.112 Actualment, aquesta tècnica està en desús, donat l’elevat risc 
de complicacions (perforació, especialment a cec i còlon ascendent) i altes taxes 
de re-sagnat. Posteriorment, es van introduir les sondes de contacte bipolar 
per al tractament de les lesions vasculars. Es tracta d’un dispositiu bipolar que 
proporciona calor a través d’un corrent que flueix entre els dos elèctrodes a la 
punta de la sonda. A diferència de l’APC, les sondes bipolars necessiten contacte 
físic i fins i tot certa compressió entre el teixit i l’elèctrode perquè s’efectuï un 
tractament efectiu. En els sistemes bipolars no cal fer servir una placa sobre la pell 
del pacient, ja que el mateix instrument té un elèctrode actiu i un altre de dispersió. 
El principal avantatge dels sistemes bipolars és que alliberen menor quantitat 
d’energia al teixit, d’aquesta forma és limita la temperatura màxima generada, així 
com la profunditat de dany tèrmic113 En canvi, l’inconvenient d’aquests sistemes és 
que cal més temps per aconseguir una coagulació efectiva i s’incrementa el risc 
d’adherència del teixit a la zona de contacte amb els elèctrodes.

L’ablació tèrmica mitjançant sondes de contacte bipolar i APC s’ha utilitzat per al 
tractament de les ADGI amb perfils d’eficàcia similars.114 Amb ambdues tècniques 
s’han notificat complicacions, inclosa la perforació sobretot a nivell de còlon dret. 
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Generalment, es recomana utilitzar APC com a primera línia a cavitat gàstrica, 
intestí prim i còlon transvers, descendent, sigma i ampolla rectal.26,43 En el cas 
del cec i colon ascendent, s’ha demostrat més lesió tèrmica amb la utilització 
de APC,108 motiu pel qual, en aquesta localització es recomana tractament amb 
sonda bipolar113 o es pot utilitzar APC a potencia baixa (≤ 20W), modo Pulsed i 
menys temps de tractament,115 realitzant sempre elevació amb solució salina 
fisiològica (per evitar la profunditat de la lesió tèrmica) en ambdues tècniques. 

Pel que fa al tractament del GAVE, l’APC es considera la tècnica d’elecció, malgrat 
que altres teràpies com la lligadura amb bandes i la radiofreqüència (RF), semblen 
tenir millors resultats, sobretot pel que fa a la necessitat de realitzar més sessions 
i recurrència del tractament amb APC.47,116-118 Habitualment, es sol utilitzar 
una potència de 40-60 watts amb un flux de 0,8-2 l/minut. Els esdeveniments 
adversos menors inclouen principalment dolor epigàstric, distensió abdominal i 
úlcera lleu sagnant. També s’han descrit l’aparició de pòlips hiperplàsics i febre. 
Els esdeveniments adversos importants són poc freqüents, inclosa la síndrome 
de Mallory-Weiss, cicatrius d’úlcera, i sèpsies. 

Hybrid-APC és un procediment modificat que crea un ‘coixí de seguretat’ injectant 
solució salina a la submucosa i aconsegueix lesions més profundes. També es pot 
associar injecció de polidocanol concomitant a l’aplicació d’APC.

Tant els marcapassos com els desfibril·ladors automàtics implantables (DAI) són 
dispositius sensibles a l’electricitat generada al miocardi, però, aquesta propietat 
els fa sensibles a altres tipus de circuits elèctrics. Les noves generacions de 
marcapassos estan dissenyats per no veure’s afectats per aquests impulsos 
elèctrics. En canvi, als DAI, aquests impulsos elèctrics poden induir una 
descàrrega inapropiada del DAI. Atès que aquest risc és molt elevat i seguint 
les recomanacions de les principals societats científiques, previ a la realització 
d’una d’aquestes tècniques (APC i/o bipolar) cal contactar amb el Servei de 
Cardiologia per establir les normes d’actuació i configuració del dispositiu DAI 
més apropiades a cada cas.115 

9.1.3.	 Radiofreqüència
La radiofreqüència (RF) és una alternativa de segona línia de tractament pel 
maneig de lesions sagnants del tracte gastro-intestinal, com el GAVE i la proctitis 
actínica.47,116 Existeixen catèters específics (una pala coaxial a l’endoscòpia, sistema 
HALO, Covidien®; catèter HALO60 i HALO90,117 amb una àrea d’ablació d’entre 1,2 
a 2,6cm2, i el catèter HALO90 ULTRA que fins i tot pot tractar una àrea més gran 
de 5,2cm2), que es connecten a un generador d’energia i alliberen una RF que 
ocasiona una ablació tèrmica, destruint l’epiteli i làmina pròpia, sense afectar la 
capa submucosa. Després de l’aplicació de la tècnica de RF, el pacient acostuma 
a presentar dolor intens que precisa d’observació clínica, analgèsia i tractament 
antiàcid. Altres efectes adversos descrits igual que amb l’APC, inclou l’aparició 
de pòlips hiperplàsics, úlceres superficials, úlceres hemorràgiques i, fins i tot, 
sèpsia. S’ha de tenir present que, respecte l’APC, és un tractament més car i que 
de moment no existeix evidència científica sòlida que demostri que sigui millor.117 
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9.2.	 TRACTAMENTS MECÀNICS
9.2.1.	 Clips endoscòpics
S’ha descrit la utilització d’hemoclips de forma eficaç i segura per al tractament 
d’ADGI sagnants, ja sigui com a monoteràpia o en combinació amb ablació 
tèrmica mitjançant APC i sondes de contacte.119,120 El clip és particularment útil 
en casos de lesions aïllades i relativament grans per obliterar el vas principal i 
reduir el risc de precipitar el sagnat per electrocoagulació posterior. També pot 
ser útil en pacients amb alt risc de sagnat a causa de fàrmacs (antiagregants, 
anticoagulants) o trastorns de la coagulació. També podrien fer-se servir 
després d’un tractament tèrmic en casos d’alt risc de perforació. 

9.2.2.	 Lligadura endoscòpica
La lligadura d’angiodisplàsies amb bandes s’ha demostrat amb èxit però 
l’evidència és escassa.121 No s’han reportat complicacions greus tot i que s’ha 
descrit algun cas de sagnat secundari a úlcera post-lligadura. Donat que el 
sistema amb bandes està dissenyat per ser utilitzar amb un gastroscopi, 
solament es pot fer servir en aquelles lesions distals colòniques i lesions 
esofago-gàstric-duodenals. 

Respecte al tractament del GAVE, sembla que la lligadura endoscòpica és 
superior a l’APC en termes de taxes d’erradicació endoscòpica, la recurrència 
de l’hemorràgia i necessitat de transfusió.118 En algunes situacions, ambdues 
tècniques poden realitzar-se de manera complementària. Ambdues intervencions 
semblen tenir esdeveniments adversos similars. Malgrat això, i a l’espera de 
més evidència científica, l’APC continua sent la tècnica de primera elecció en 
el tractament del GAVE, encara que el tractament amb bandes es comença a 
considerar en algunes revisions recents com la tècnica d’elecció.117

RECOMANACIO 10

•	 Pel tractament del GAVE, l’APC es considera la tècnica d’elecció. El tractament 
amb bandes es comença a considerar en algunes revisions recents com la 
tècnica d’elecció.
(GR) fort (QE) moderada

9.3.	 INJECCIÓ DE SUBSTÀNCIES
L’escleroteràpia per injecció (adrenalina diluïda, polidocanol/etanolamina) també 
s’ha descrit en diversos estudis, utilitzada de forma aïllada o combinada amb 
altres tècniques.122 No s’han realitzat més estudis possiblement a causa de la 
disponibilitat d’altres opcions terapèutiques com l’APC que han demostrat millor 
resultats. 
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9.4.	 ALTRES
9.4.1.	 Resecció endoscòpica
La resecció endoscòpia amb polipectomia, mucosectomia o dissecció submucosa 
s’ha descrit com un possible tractament de lesions vasculars del tracte gastro-
intestinal, S’han descrits varis casos d’ ADGI colòniques refractàries als tractaments 
convencionals, tractades amb polipectomia, mucosectomia o dissecció submucosa 
sense complicacions, tot i ser una tècnica molt poc utilitzada.123-125 

9.4.2.	 Utilització de pols o substàncies hemostàtiques
La utilització de pols o substàncies hemostàtiques com Hempospray® i el 
PureStat®, són uns mètodes segurs i eficaços per al control temporal d’HD 
d’origen no varicosa. Recentment, s’han publicat aïllats casos sobre la utilització 
d’Hemospray® i PureStat® per al tractament de l’HD aguda secundària a 
angiodisplàsies o GAVE, però actualment l’evidència científica és molt escassa.126–128 

10.	SITUACIONS ESPECIALS

10.1.	PACIENT ANTIAGREGAT/ANTICOAGULANT
Els pacients amb ADGI son d'edat avançada, amb comorbiditats cardiovasculars 
i això comporta indicació de tractament anticoagulant i/o antiagregant. Un 
metaanàlisis va evidenciar que suspendre el tractament anticoagulant augmenta 
la mortalitat cardiovascular.129 Es per això que es recomana en pacients amb ADGI 
optimitzar el tractament amb fàrmacs amb menys tendència a l'HD, i disminuir 
el temps de tractament antitrombòtic doble.130-133 Finalment recordar que en el 
cas de pacientes amb estenosi aórtica, s’ha observat que l'HD per ADGI millora 
significativament després de la reparació de la vàlvula per tècniques quirúrgiques 
(biopròtesis) o amb la implantació d’una vàlvula aòrtica transcatèter (TAVI).21,25

RECOMANACIO 11

•	 Es recomana l’optimització del tractament anticoagulant i/o antiagregant dels 
pacients amb ADGI. S'ha d’evitar suspendre el tractament. 
(GR) fort (QE) moderada

10.2.	TELANGIECTÀSIA HEMORRÀGICA HEREDITÀRIA O SÍNDROME DE RENDU 
OSLER 

La HHT o síndrome de Rendu-Osler-Weber (ORPHA774) és una malaltia minoritària 
vascular sistèmica amb herència autosòmica dominant. Es pot diagnosticar 
clínicament utilitzant els criteris de Curaçao (epistaxi recurrent, telangiectàsies 
mucocutànies, lesions viscerals i antecedents familiars) o mitjançant proves 
genètiques moleculars.134 Variants patogèniques als gens endoglina (ENG) i 
receptor d’activina A tipus 1 (ACVRL1) es detecten en aproximadament el 85% 
dels casos, causant la HHT1 i HHT2, respectivament.135 L’afectació pulmonar 
predomina a la HHT1 i l’hepàtica, a la HHT2.
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La telangiectàsia és la lesió característica de la HHT i consisteix en vènules 
postcapilars dilatades connectades directament a arterioles, amb pèrdua del 
llit capil·lar normal.136 Aquests microvasos són propensos a sagnar a causa 
de la fragilitat de les seves parets i del flux sanguini turbulent, principalment 
a la mucosa nasal o gastrointestinal (GI). La telangiectàsia a la mucosa nasal 
causa epistaxis espontànies i recurrents, sent la manifestació més freqüent i 
primerenca de la malaltia.134 Per contra, l’afectació GI debuta cap a la cinquena o 
la sisena dècada de la vida.137 La prevalença de telangiectàsies GI oscil·la entre el 
13% i el 30% a la població general amb HHT fins a més del 90% en pacients amb 
HHT i anèmia.138

L’afectació GI sol ser crònica, de baix grau i intermitent, i pot provocar anèmia 
greu amb un requeriment transfusional elevat i necessitat de ferroteràpia 
endovenosa.137,138 Tot i això, aquest sagnat ocult crònic sol ser difícil de 
diagnosticar clínicament en pacients amb HHT, ja que solen patir també epistaxi 
i, sovint, l’anèmia s’atribueix erròniament a les epistaxis exclusivament. Tot i que 
l’afectació GI està inclosa a les lesions viscerals definides als criteris de Curaçao, 
les guies internacionals només recomanen l’estudi endoscòpic en pacients adults 
amb anèmia desproporcionada a la gravetat de l’epistaxi.137,138 Tot i això, no hi ha 
una definició clara d’anèmia desproporcionada, per la qual cosa cal un alt índex 
de sospita de sagnat GI en els pacients amb anèmia greu i epistaxi recurrents. 
Recentment, s’han descrit factors de risc de patir afectació GI: edat, mutacions 
ENG, tabaquisme i xifres baixes d’hemoglobina.

Davant la sospita de HD, s’han de practicar tècniques d’endoscòpia digestiva 
per objectivar les telangièctasies GI.137 Aquestes telangiectàsies es troben 
amb més freqüència a l’estómac o duodè, per això es recomana la EDA com 
el procediment de detecció inicial.94 No obstant això, si aquesta exploració 
resulta negativa i persisteix la sospita de sagnat GI, s’ha de considerar fer 
una CE per detectar telangiectàsies al llarg de l’intestí prim.94,137 De fet, les 
telangièctasies múltiples (>10) solen trobar-se al jejú i l'ili. La majoria de 
telangiectàsies són ≤ 3 mm, però aquelles > 3 mm s›han relacionat amb una 
afectació GI més greu.137

Encara que la coagulació amb APC és la teràpia endoscòpica més efectiva per 
l' HD activa, aquests pacients solen presentar telangiectàsies múltiples o no 
accessibles per a l›APC i, generalment, requereixen tractaments mèdics com a 
única opció terapèutica. A més, es desaconsella l’ús excessiu d’aquesta tècnica 
per evitar el dany iatrogènic repetit sobre la mucosa intestinal.94 A les darreres 
Guies internacionals, es recomana l’ús de bevacizumab, per al tractament de 
l’afectació GI greu.94 Tot i que no hi ha una pauta específica, se solen utilitzar dosis 
de 5 mg/kg en 4 sessions de cicles cada 2, 3 i 4 setmanes, fins a un manteniment 
cada 5-8 setmanes. No obstant això, no hi ha consens en el tractament inicial 
de l’afectació GI lleu-moderada. Recentment, sha mostrat el benefici en aquests 
pacients de lús d’anàlegs de la somatostatina, que presenten una àmplia 
experiència en pacients sense HHT amb angiodisplàsies intestinals.65,139 A 
67 pacients amb HHT i anèmia amb afectació GI, l’ús d’anàlegs de somatostina 
va mostrar un augment de 2 punts de l’hemoglobina i una reducció del 25% de la 
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necessitat de transfusions després d’una mitjana de 21 mesos de tractament. A 
l’anàlisi multivariant, només l’edat es va associar amb pacients no responedors 
a aquest tractament. El benefici potencial d’altres fàrmacs que bloquegen o 
activen les vies implicades en la patogènia de la HHT, com sirolimus o pazopanib, 
requereix més investigació.136,140

10.3.	PACIENT REFRACTARI
No hi ha a la literatura una definició stàndard de pacient refractari. No hi ha tampoc 
una estratègia de tractament de rescat definida, per la qual cosa s’han utilitzat 
tractaments endoscòpics i farmacològics de manera seqüencial o combinada 
amb aquest objectiu. Alguns estudis consideren com a pacient refractari a aquells 
que precisen ingrés hospitalari freqüent (2-4 vegades / any) i/o requeriments 
transfusionals intensos.

Se sap que les lesions sagnen de forma recurrent en intervals impredictibles, i que 
les lesions de l’intestí prim tenen un pitjor pronòstic que les lesions a altres llocs 
amb una taxa de mortalitat hospitalària d’almenys el 2%. Tot això dificulta molt les 
decisions sobre el tractament i el seguiment. També és molt difícil assessorar els 
pacients sobre el seu pronòstic i fer una avaluació de riscos i beneficis respecte a 
la continuació dels medicaments anticoagulants / antiagregants sense cap índex 
pronòstic validat. No obstant això, el tractament de rescat que la majoria de la 
literatura considera, són els anàlegs de la somatostatina i els antiangiogènics. 
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11.	ALGORITME DE DIAGNÒSTIC I TRACTAMENT
Es resumeix a l’esquema 1.

Esquema 1

Sospita de FPI

Hemorragia digestiva oculta
(anemia ferropènica)

sí

Tractament conservador 
(Ferro oral+/- Ferro endovenós 

+/- transfusió), 
Revisar indicacions 

d’antiagregació / anticoagulació

Asimptomàtic Hemorragia digestiva visible
(sang evidenciada)

No tractament

Lesions no accesibles / 
múltiples

Tratament 
endoscópic (APC)

 ¿Inestabilitat 
hemodinàmica?

Recidiva

Pacient fràgil Lesions 
accesibles

no

Radiologia 
intervencionista / cirugia

Tractament mèdic + 
tractament conservador

 Valorar tractament 
endoscópic (APC)

Recidiva i/o 
trasfusió depenent

1ª elecció: Anàlegs de somatostatina 
Sandostatin LAR® (Octreotide Lar) 20 mgr / mensual x 6 -24 
mesos intramuscular.
Somatulina autogel ®, Myrelez® (Lanreotide) 60 mgr/ mensual, 
x 6 -24 mesos subcutani.

2ª elecció: Antiangiogènics
Talidomida 100 mg dia oral x 4 mesos
Bevacizumab endovenòs 5 mgr/kg cada 2 setmanes x 4 dosis  
i després 5 mgr/kg durant 4 mesos.
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