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La tasa de hospitalizacién por angiodisplasias
gastrointestinales ha aumentado en mas del 30% durante
la altima década. Se trata, frecuentemente, de pacientes
con comorbilidades y en muchos casos en tratamiento con
anticoagulantes y/o antiagregantes, lo cual obliga a un

adecuado abordaje diagnéstico y terapéutico.

En ausencia de guias de practica clinica para el
manejo de las angiodisplasias, en el presente manuscrito se
abordaran los diferentes tratamientos endoscépicos. Y se
revisara la evidencia cientifica reciente sobre el tratamiento
farmacologico disponible, que incluye a los analogos de la
somatostatina y la talidomida, entre otros. Ademas se plantea
un algoritmo terapéutico para el manejo de esta patologia.
analogos de
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The  hospitalization  rate  for  gastrointestinal
angiodysplasias has increased by more than 30% over the last
decade. These patients increasingly present with comorbidities
and, in many cases, are on anticoagulant and/or antiplatelet
therapy, necessitating a comprehensive diagnostic and

therapeutic approach.

In the absence of clinical practice guidelines for the
management of angiodysplasias, this manuscript will address
the various available endoscopic treatments. It will review
recent scientific evidence on available pharmacological
treatments, including somatostatin analogs and thalidomide,
among others. Finally, it will propose a therapeutic algorithm
for the management of this condition.
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AD: angiodisplasia.

TAVI: implantacién de valvula adrtica transcatéter.

THH: telangiectasia hemorragica hereditaria.

VEGF: factor de crecimiento endotelial vascular.

APC: coagulacion con plasma argoén.

GAVE: ectasia vascular gastrica antral.

ECA: ensayo controlado aleatorizado.

HDOO: hemorragia digestiva de origen oscuro.

La angiodisplasia (AD), también llamada angiectasia
o ectasia vascular, es la malformacién vascular mas comuin
del tubo digestivo. Se trata de vasos sanguineos tortuosos
y dilatados, generalmente menores de 5 mm de diametro,
que asientan en las capas mucosa y submucosa. Aunque se
describié inicialmente en 1839, el término angiodisplasia
(AD) fue introducido por primera vez en 1974 por Galdabini
al describir agrupaciones anormales de vasos mucosos en el
colon.

Las AD se pueden encontrar en cualquier segmento
del tubo digestivo. Son mas frecuentes en intestino delgado
(57-80%, especialmente en yeyuno), seguido del colon
(44%, sobre todo en ciego) y estdmago (32%). Entre el 40% y
el 60% de los casos las AD son multiples. Y, aunque suelen
presentarse en la misma porcién del tracto gastrointestinal, en
aproximadamente el 20% de los casos afectan a mas de un
segmento del tubo digestivoz

La prevalencia de las AD es dificil de determinar, ya que
la mayoria son asintomaticas. En un analisis combinado de
tres estudios prospectivos sobre el cribado colonoscépico de
neoplasia en adultos sanos asintomaticos, mayores de 50 afos,
sélo 8 de 964 participantes (0.8%) presentaron AD3,

En 2025
retrospectivo y de base poblacional que incluye a 4327

se publica un estudio observacional,

adultos con AD gastrointestinales (basados en los codigos de
diagnéstico) que concluye que la prevalencia general de AD
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es del 0.092%, alcanzando una prevalencia maxima del 0.37 %
entre los 71-80 afios™.

Las AD 10% de

gastrointestinales y el 50% de los casos de hemorragia

causan el las hemorragias
del intestino delgado. El 77% de los pacientes con AD

gastrointestinales experimenta al menos un episodio
de sangrado visible (hematemesis o melena) con o sin
inestabilidad hemodindmica, mientras que los restantes
presentan anemia crénica dependiente de transfusion o de

infusién intravenosa de hierroz

Se haencontrado unaasociaciénsignificativa entre las AD
y la edad mayor de 60 afios, asi como con otras enfermedades
como enfermedad pulmonar obstructiva cronica, cirrosis
hepatica, estenosis adrtica (sindrome de Heyde) e insuficiencia
renal crénica (las AD se relacionan con la duracién y gravedad
de la enfermedad renal).

La asociacion entre AD sangrantes y estenosis aortica se
conoce como Sindrome de Heyde. La explicacién mas aceptada
es que la estenosis aodrtica podria causar la destrucciéon de
multimeros del factor de Von Willebrand. Los multimeros
del factor de Von Willebrand son grandes complejos de
proteinas formados por la unién de subunidades mas
pequefas (mondémeros) y son fundamentales para la adhesion
y agregacion plaquetaria y para proteger al factor VIII de la
degradacién. Se postula una patogenia similar como etiologia
de hemorragia digestiva secundaria a AD en pacientes con
dispositivos de asistencia ventricular izquierda.

Antes del siglo XXI, el reemplazo valvular aoértico
quirargico era la Unica técnica disponible, pero laimplantacion
de valvula adrtica transcatéter (TAVI) cada vez se utiliza mas.
Goltstein et als realizaron un metanaalisis que incluyé a 300
pacientes con sindrome de Heyde procedentes de 10 estudios
de cohorte, el cual determiné una tasa combinada de cese del
sangrado después de la reparacion valvular del 73 % (62-81%,
IC 95%). Los analisis de subgrupos revelaron tasas de cese
de sangrado significativamente mas bajas después de TAVI
en comparacién con el recambio valvular quirtrgico (64% vs
82%), lo cual es atribuido a que la fuga paravalvular es mas
frecuente tras la TAVI. Los avances en valvulas TAVI de ultima
generacién han disminuido la tasa de fuga paravalvular, lo cual
acerca los resultados del TAVI al recambio valvular quirdrgico.
También cabe destacar que las tasas de cese del sangrado son
mas elevadas entre uno y cinco afios después de la TAVI, en
comparacion con el primer afio (85% vs 53%)e.
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Dentro de las causas hereditarias de AD destaca el
Sindrome Rendu-Osler-Weber o Telangiectasia Hemorragica
Hereditaria (THH). Es una enfermedad rara de herencia
autosémica dominante con diversas manifestaciones clinicas,
incluyendo malformaciones arteriovenosas que pueden
presentarse en piel, mucosas y en cualquier 6rgano, hasta el
80-90% de los pacientes tienen AD en intestino delgado. En
estos pacientes la afectacién gastrointestinal es la segunda
causa mas frecuente de hemorragia (25-30%), siendo la
primera la epixtasis. En 2020 se publica en la revista Annals of
Internal Medicine una guia clinica para el diagnéstico y manejo
terapéutico de los pacientes con THH*’.

Se postula que contracciones musculares a nivel de la
muscular propia producen obstrucciones vasculares crénicas,
intermitentesy recurrentes de bajo grado en lasubmucosa. Esto
desencadena una hipoxia local que conduce a la angiogénesis
mediada por agentes quimicos, de los cuales el mas importante
es el factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF). EL VEGF
estimula la neovascularizacién con formacién de AD que son
vasos aberrantes, ya que estan revestidos Unicamente por
endotelio con musculo liso minimo o nulo 22,

Biopsia colénica de una angiodisplasia, se muestra dilatacién
vascular mucosa y submucosa y congestion (imagen tomada de
Saltzman JR, angiodysplasia of the gastrointestinal tract,
UpToDate: 2025).
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En la angiogénesis participan multiples mediadores
quimicos. Se ha observado una mayor expresion tisular
y niveles séricos elevados de VEGF en pacientes con AD
gastrointestinales en comparacién con sujetos sanos’. Se ha
encontrado una asociacion significativa entre las AD y la via
metabolica de las angiopoyetinas (Ang-ly Ang-2), que son un
grupo de proteinas involucradas en la formaciéon de nuevos
vasos sanguineos. Se han demostrado niveles elevados de
Ang-2 y una baja tendencia en los niveles de Ang-1 y TNF-a
en pacientes con AD, en comparacién con individuos con
hemorragia por otras causas®. El factor de von Willebrand se
almacena en las células endoteliales y regula la liberacién de
Ang-2 e integrina mediante una interaccién compleja con el
receptor VEGF™.

La monitorizacién de los marcadores bioquimicos de
angiogénesis podria servir como herramienta de diagnéstico
o para evaluar la respuesta al tratamiento y distinguir a los
respondedores de los no respondedores. A pesar de los avances
logrados, el uso clinico de biomarcadores de angiogénesis alin
se encuentra en fase de investigacion2

El tratamiento de las AD gastrointestinales (en particular
las localizadas en el intestino delgado) representan un gran
desafio debido al comportamiento insidioso de la enfermedad,
la inaccesibilidad a los sitios afectados y la elevada tasa de
recidiva.

Tras la terapia endoscépica la tasa de resangrado es del
36% durante un seguimiento promedio de 22 meses. Este riesgo
aumenta al 45% en AD localizadas exclusivamente en intestino
delgado®.

La alta recurrencia del sangrado en pacientes con AD
tras el tratamiento endoscopico podria deberse a la presencia
de AD no tratadas, no detectadas endoscopicamente o a la
neoformacion de lesiones. Por todo ello es necesario disponer
de otras opciones como seria el tratamiento farmacolégico
como veremos mas adelante.

Hay disponibles multiples métodos endoscopicos para
tratar las AD, la eleccidon entre estos abordajes dependera de
la localizacién de la lesion, la experiencia del endoscopista y
la disponibilidad de equipos?481;

* Coagulacion con plasma argon (APC): el gas argon
inerte se convierte en gas argoén ionizado (plasma)
mediante un electrodo monopolar en la punta de
la sonda que se coloca entre 2 y 8 mm de la lesién
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sangrante, lo que produce la coagulacion del tejido
con una baja penetracion en profundidad (2-3
mm), reduciendo por ello el riesgo de perforacién

.Lainyeccién de solucién salina submucosa
(con o sin adrenalina) en AD localizadas en colon
protege contra lesiones profundas y reduce atin mas
el riesgo de perforacién. Por su disponibilidad, bajo
coste y buen perfil de seguridad, la APC se posiciona
como tratamiento endoscépico de primera linea
Se
han descrito casos de perforacién intestinal por

para las AD gastrointestinales sangrantes.
explosion de gas colonico debido a una preparacion
intestinal deficiente*. Por lo tanto, se recomienda
una adecuada limpieza del colon antes de realizar
APC.

Aplicacion de coagulacién con plasma argéon (APC) sobre
angiodisplasia en estomago. Imagen tomada de la web del Centro De
Endoscopia Terapéutica Anvanzada®.

* Electroagulacion bipolar y fotocoagulacion con
Nd:YAG (Neodimio: Itrio-Aluminio-Granate) y laser
Argén. Los métodos endoscépicos de sonda de
contacto tienen una eficacia hemostatica similar a
la APC para las AD sangrantes. Pero presentan una
mayor incidencia de perforacién, especialmente
cuando se utilizan en colon.

* Escleroterapia: la lesion se oblitera mediante

la inyeccion de un esclerosante que conduce a

inflamacion y trombosis local, y posteriormente,

hemostasia. No se ha asociado con complicaciones
graves pero la literatura es limitada.

® Mecanicos: colocacién endoscopica de hemoclips o
ligadura con bandas elasticas, lo que conduce a la
isquemia y la posterior necrosis de los vasos diana.
Al evitar la lesion tisular pueden ser particularmente
Gtiles en pacientes que toman anticoagulantes y/o
antiagregantes. La ligadura con bandas elasticas es
el método de eleccion para tratar la ectasia vascular
gastrica antral (GAVE) con excelentes resultados
clinicos y minimos eventos adversos.
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* Ablacién por radiofrecuencia: se ha utilizado para
el tratamiento de la GAVE y para AD de intestino
delgado. En una serie de casos de 20 pacientes con
sangrado por AD de intestino delgado, se hizo pasar
un catéter de ablacién por radiofrecuencia a través
del canal del enteroscopio. La mediana del tiempo
de seguimiento fue de 195 dias (30-240 dias) y se
observé recidiva del sangrado en 4 pacientes (20%),
3 de los cuales tenian un dispositivo de asistencia
ventricular izquierda?. Se necesitan mas trabajos
que evaluen esta técnica.

Hay en marcha un trabajo de la Cochrane® para
realizar un protocolo de tratamiento endoscépico de las AD.
Incluiran ensayos controlados aleatorizados (ECA) y ensayos
cuasialeatorizados sobre adultos con AD a cualquier nivel del
tracto gastrointestinal, con sangrado gastrointestinal oculto o
manifiesto, 0 anemia por déficit de hierro. Enlos que se compare
cualquier tratamiento, ya sea endoscépico o no, incluyendo
uno o mas de los siguientes: médico (cualquier farmaco y dosis),
tratamiento quirtrgico, radiologia intervencionista, transfusion
sanguinea o abstencion terapéutica. Se excluira GAVE y
gastropatia portal hipertensiva, asi como la combinacion
de tratamientos (por ejemplo, endoscopia y terapia médica,
combinacién de abordajes endoscépicos..). Valoraran la
respuesta y también los eventos adversos.

Durante la endoscopia digestiva podemos objetivar
la presencia de AD, segln los diferentes escenarios clinicos
posibles sera necesario o no realizar tratamiento endoscoépico

8,18+

Escenarios posibles sobre el hallazgo de angiodisplasias
durante la endoscopia digestiva y necesidad o no de realizar
tratamiento endoscépico (de la autora del manuscrito). HD:
Hemorragia digestiva; HDOO: Hemorragia digestiva de origen oscuro.

* Hallazgo incidental: en caso de AD encontradas de
forma incidental durante la endoscopia digestiva
no es necesario hacer tratamiento endoscépico.
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Siempre y cuando el paciente no tenga antecedente
de hemorragia digestiva y/o de anemia ferropénica.

* Hemorragia digestiva de origen oscuro (HDOO): en
pacientes con HDOO se recomienda tratar las AD,
incluso si éstas no estan sangrando en el momento de
la endoscopia. La terminologia actual ha cambiado
de "HDOOQO" a "hemorragia del intestino delgado",
reservandose el término HDOO para los casos en
los que no se detecta el origen de la hemorragia a
pesar de una evaluacion exhaustiva de todo el tracto
gastrointestinal, incluido el intestino delgado*.

* Hemorragia digestiva manifiesta: en caso de
sangrado activo se debe tratar las AD, salvo si se
identifica durante la endoscopia otro origen del
sangrado digestivo.

Se realiza mediante la cateterizacion selectiva del
vaso que nutre la lesién sangrante y la posterior inyeccién
de agentes embolizantes (los mas utilizados son las esponjas
biodegradables y los microcoils). Tiene una alta eficacia
hemostatica, del 80-90%. Y se asocia a complicaciones en el
5-9% de los casos, de las cuales el 2% son graves e incluyen
hematomas, infarto intestinal, diseccion arterial, trombosis y
pseudoaneurismas?¥.

Es un procedimiento complejo que requiere equipo
técnico especial, operadores altamente capacitados en
radiologia endovascular y que presenta mas complicaciones

que la terapia endoscopicaz®.

Somatostatina

La somatostatina es un polipéptido ciclico secretado por
las células D en la mucosa gastrointestinal einhibe la secrecion
de acido gastrico, bilis y secreciones pancreaticas.

La somatostatina nativa no es Gtil en la practica clinica
debido a su vida media extremadamente corta, de 1 a 3
minutos. Es por ello que de forma sintética se desarrollan
los analogos de la somatostatina con una vida media mas
larga. Hasta la fecha, 3 han sido aprobados para su uso
clinico: lanreétido y octeotrida de primera generacion, y
pasireotida de segunda generacion. Se pautan en dosis diarias
por via subcutanea, y ya hay disponible una forma de accion
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prolongada de octreotida (octreotida LAR) que se puede
administrar por via intramuscular una vez al mes.

Los andlogos de la somatostatina han demostrado
su utilidad en el tratamiento de las AD gastrointestinales
mediante varios mecanismos de accién®:

- Inhiben el VEGF, reduciendo asi la angiogénesis.

- Disminuyen el flujo sanguineo esplacnico y portal por
inhibicién de péptidos vasodilatadores (6xido nitrico, glucagdn)
y por efecto vasoconstrictor directo.

- Mejoran la agregacion plaquetaria.

Se han realizado varios estudios desde la década de
los 90 que han investigado el uso de analogos de SSA en
el contexto de AD gastrointestinales . Se trata de
muestras pequeias, grupos de pacientes heterogéneos, con

criterios de inclusion y disefio de estudio variables.

Estudios sobre el efecto de los andlogos de somatostatina en
el niumero medio de transfusiones de glébulos rojos. RBC:
transfusiones de glébulos rojos. Imagen tomada de Goltstein et al.,
The Lancet Gastroenterology & Hepatology 2021.

En el 2021 Goltstein et al?? publican un metaanalisis de
datos individuales de 212 pacientes de 11 estudios (1 ensayo
controlado aleatorizado y 10 estudios de cohortes), con AD
gastrointestinalesysangradorefractario, tratadosconanalogos
de somatostatina. Demostraron una reduccioén significativa de
la necesidad de transfusion sanguinea de una media de 12.8
a 2.3 unidades con los analogos de somatostatina durante un
periodo de seguimiento de 12 meses. EL subanalisis mostré que
la localizacién de las AD en estémago, en comparacién con
las AD en intestino delgado y colon, se asocié con una peor
respuesta al tratamiento. Y que la octreotida tuvo una mejor
. Este
hallazgo podria explicarse por la afinidad de unién un 30 %

respuesta al tratamiento que la lanreotida

mayor de la octreotida al SSTR2, que se expresa principalmente
en el intestino delgado y el colon. Asimismo, la octreotida de
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La angiodisplasia en estomago tuvo peor respuesta al tratamiento con andlogos de somatostatina, en comparacion con las del intestino
delgado y colon. La octreotida fue mds efectiva que la lanreotida. Inagen tomada de Goltstein et al, The Lancet Gastroenterology & Hepatology 2021.

accién prolongada mantiene mejor las concentraciones séricas
que la lanreotida de liberacién prolongadaz.

Evidencia adicional que respalda la eficacia de los
andlogos de somatostatina proviene de un amplio ECA
multicéntrico y abierto publicado en 2024%. En pacientes
con sangrado por AD en los que se requeria haber tenido
transfusion de al menos 4 concentrados de hematies,
infusiones intravenosas de hierro o ambas, en el afio previo a
la aleatorizacion; se compara la administraciéon intramuscular
de 40 mg de octreotida LAR cada 28 dias con el tratamiento
estandar (hierro intravenoso +/- transfusion de glébulos
rojos). A los pacientes de ambos grupos se les permitié recibir
atencién concomitante, incluyendo la aplicacion endoscopica
de APC, la suspension de antitrombéticos y el uso de acido
tranexamico.

Los pacientes que recibieron octreotida presentaron
una necesidad de transfusion significativamente menor (11.0
unidades frente a 21.2 unidades), y el 61 % logré una reduccion
de al menos el 50 % en las transfusiones en comparacién con
el valor inicial, frente a s6lo 19 % en el grupo de tratamiento
estandar. La octreotida también redujo el volumen anual de
procedimientos endoscoépicos en 0.92. El efecto beneficioso se
hizo evidente durante el primer mes y se mantuvo de forma
constante durante el afio del estudio.
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Se utiliz6 una dosis relativamente alta de octreotida, lo
que posiblemente resulté en mas eventos adversos. Los cuales
seinformanenel 25-65%de los pacientesy fueron en su mayoria
leves: intolerancia a la glucosa, colelitiasis, gastrointestinales
(dolor abdominal, diarrea), reacciones en el lugar de la
inyeccion. Sélo en el 5-6% de los pacientes se produjeron
eventos adversos graves que requirieron la interrupcion
del tratamiento, como trombocitopenia, insuficiencia renal,
insuficiencia cardiaca y control deficiente de la glucemia®#.

Los analogos de somatostatina tienen un elevado coste

. Pocos estudios han examinado el coste-beneficio.

Un estudio retrospectivo de veteranos que presentan sangrado

por AD concluyd que su uso no es rentable en EEUUZ, Tai et

al.? mostr6 que el uso de analogos de somatostatina como

complemento de la endoscopia es coste-neutral frente al
manejo conservador.

A pesar del precio y de los eventos adversos, quedarian

posicionados como tratamiento farmacolégico de primera
linea en las AD?.

Talidomida

La talidomida es conocida por causar graves defectos
congénitos. Es inhibidor de la angiogénesis a través del VEGF y
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Orden SND/1118/2025, de 6 de octubre, por la que se procede
a la actualizacion en 2025 del sistema de precios de referencia de
medicamentos en el Sistema Nacional de Salud. Publicado en: «<BOE»
nim. 246, de 13 de octubre de 2025, paginas 131294 a 132480
(1187 pags).

delfactor de crecimiento de B-fibroblastos einmunomodulador
(suprime el factor de necrosis tumoral). En el tratamiento de las
AD se administra via oral en dosis diarias (50 a 300 mg), durante
un periodo de 4 a 6 meses, mas frecuentemente 4 meses, ya
que se ha demostrado que tiene un efecto duradero después
de la interrupcion.

Un ECA doble ciego multicéntrico® evalu¢ la eficacia de
la talidomida para reducir la hemorragia en una cohorte de
150 pacientes con AD gastrointestinales (y al menos 4 episodios
de sangrado el afio anterior). Los pacientes fueron asignados
aleatoriamente en tres grupos que recibieron 100 mg o 50 mg
diarios de talidomida o placebo durante 4 meses. Al afio de
seguimiento, el 68.6%, el 52% y el 16% de los pacientes tuvieron
una reduccién en el nimero de episodios hemorragicos de al
menos el 50% cuando recibieron 100 mg de talidomida, 50 mg
de talidomida y placebo, respectivamente.

En 2024 Song et al® realizan un metaanalisis de ECA sobre
la talidomida en AD gastrointestinales (279 pacientes: 166
talidomida y 113 controles) . La talidomida produjo
una mejoria en los niveles de hemoglobina, redujo el nimero
de episodios de hemorragia y mejoro la tasa de hospitalizacion

en comparacioén con el grupo control.

Latalidomida tiene efectos secundarios leves-moderados
muy frecuentes (=1/10) como son: somnolencia, fatiga,
estrefiimiento, mareos, edema periférico. Y efectos secundarios
graves muy frecuentes (=1/10): neuropatia periférica (dosis
dependiente, ocurre en el 80% de los pacientes después de 6
meses de tratamiento), leucopenia, anemia y trombocitopenia.

En ficha técnica® se recomienda:

- Valorar la tromboprofilaxis en pacientes con factores de
riesgo tromboticos adicionales.
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- Estudiar el virus de la hepatitis B para prevenir una
reactivacion.

- Usar métodos anticonceptivos en mujeres 4 semanas
antes, durante y 4 después del tratamiento, y en hombres hasta
al menos 7 dias después de la interrupcién del tratamiento.

- Someter a los pacientes a reconocimientos clinicos y
neurolégicos antes de iniciar el tratamiento con talidomida.
Y monitorizarlos por si presentan sintomas de neuropatia
(parestesia, disestesia, molestias, coordinacion anormal o
debilidad).

Los eventos adversos y la menor adherencia que a los
analogos somatostatina (inyeccién mensual) lo situan como
tratamiento farmacolégico de segunda linea, en caso de
intolerancia o fracaso a los analogos de somatostatina??.

Bevacizumab

Es un anticuerpo monoclonal humanizado, antagonista
del VEGF. Se utiliza en oncologia para inhibir el crecimiento
tumoral y la metastasis, por ejemplo en el cancer colorrectal
metastasico y el cancer de pulmén de células no pequefias.

Existe cada vez mas evidencia de la eficacia
del bevacizumab en el tratamiento de la hemorragia
gastrointestinal en el contexto de la THH. Se utiliza via
intravenosa y a dosis mas baja que para fines oncoloégicos, en
la fase de induccion 5 mg/kg cada 2 semanas, de 4 a 6 dosis, y

en el mantenimiento 5 mg/kg al mes*32

Al revisar la literatura hay algunos informes de casos
que describen el uso de bevacizumab en AD. Y sé6lo un
estudio de cohorte retrospectivo® de 21 pacientes tratados
con bevacizumab intravenosa para la hemorragia digestiva
refractaria secundaria a GAVE y AD de intestino delgado. Al
afio de tratamiento el 86%® lograron una reduccién del 50%
en las necesidades de transfusion de glébulos rojos. Y la
concentracién media de hemoglobina aument6 de 8.3 g/dl a
9.8 g/dl. Ademas la necesidad de procedimientos endoscopicos
disminuyé al afio (mediana de 5 a 0).
secundarios  destacan el

(2.8-17.3%) vy
con

Entre los efectos
tromboembolismo venoso
(1-2.7%,

aproximadamente un

la perforacién

gastrointestial desenlace mortal en

de
perforaciones gastrointestinales). Esta contraindicado en el

tercio de los casos graves
embarazo y no debe iniciarse durante los 28 dias siguientes
a una intervencién de cirugia mayor o hasta que la herida

quirdrgica haya cicatrizado completamente®.
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Caracteristicas de los estudios incluidos en el metaandlisis de ensayos clinicos aleatorizados sobre el efecto beneficioso de la
talidomida en las angiodisplasias gastrointestinales. Inagen tomada de Song et al., Therapeutic Advances in Gastroenterology 2024.

Pacientes que tengan antecedentes de diabetes o sean
mayores de 65 afios tienen un riesgo aumentado de sufrir
reacciones tromboembélicas arteriales (infarto agudo de
miocardio, accidente cerebrovascular) durante el tratamiento.
En mayores de 65 afios hay mas riesgo de leucopenia,
trombocitopenia grave y de hipertension severa®.

El bajo nivel de evidencia, elevado coste y los eventos
adversos lo posicionan como una opcién alternativa de Gltimo
recurso.

Otros tratamientos:
Sirolimus

Sirolimus es un inhibidor de mTOR (mammalian target
of rapamycin 6 diana de la rapamicina en mamiferos) y su
mecanismo de accion consiste en bloquear esta proteina para
suprimir la respuesta inmune y el crecimiento celular.

Sirolimus ha demostrado eficacia terapéutica en la
inhibicién de la formacién anormal de vasos sanguineos en la
piel, la cérneay los tumores, lo que respalda indirectamente su
posible uso para las AD gastrointestinales.
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S6lo hay un estudio autocontrolado* que evalla
la eficacia y seguridad de sirolimus en 11 pacientes con
hemorragia recurrente por AD. Los pacientes recibieron
capsulas orales, 0.8 mg/m? de superficie corporal una vez
al dia. Se midi6 la concentracién plasmatica a los 1, 3y 6
meses con el objetivo de mantener una concentraciéon de
5-10 ng/mL. El tratamiento con sirolimus logré una reduccion
significativa en el nimero de episodios de sangrado, mejoroé los
niveles de hemoglobinay redujo la necesidad de transfusiones
hematicas.

En cuanto a los efectos adversos se describen como
muy frecuentes (=1/10): infecciones, anemia, leucopenia y
trombocitopenia®.

Estos resultados sirolimus

sugieren puede

ser una opcion terapéutica eficaz en pacientes con AD

que

gastrointestinales refractarias, aunque la evidencia actual
es limitada por el tamafio muestral y la ausencia de grupo
control. Se requieren ECA y mayor nimero de pacientes para
establecer recomendaciones clinicas sobre sirolimus.

Estrégenos +/- progesterona

Se ha propuesto que la terapia hormonal (estrogenos con
o sin progesterona) reduce la tasa de sangrado gastrointestinal

DOI:10.37352/2026491.2
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por AD al contribuir a la hemostasia y disminuir la fibrinélisis.
Pero un ECA multicéntrico y doble ciego, que incluyé a 72
pacientes con sangrado por AD, no mostré ningin beneficio
terapéutico en comparacién con el placebo. En base a estos
hallazgos, parece haber poco papel para la terapia hormonal
en pacientes con AD*3.

Acido tranexamico

Ha habido poca investigacién sobre el uso de acido
tranexamico en el tratamiento de las AD gastrointestinales. El
ECA internacional HALT-IT¥ mostré que el acido tranexamico
no redujo significativamente el riesgo de resangrado o muerte
por hemorragia gastrointestinal.

Publicaciones recientes proponen valorar un cambio en
el tratamiento de los pacientes con AD*?. En el articulo de
Becq et al” proponen un algoritmo de manejo

En caso de hemorragia por AD valorar tratamiento
endoscopico. Una buena opcién por perfil de seguridad, coste
y disponibilidad seria APC.

Aunque no existe una definicion consensuada de
tratamiento endoscépico fallido, los criterios de AD refractarias
generalmente incluyen sangrado recurrente, seguir precisando
transfusiones y/o endoscopias repetidas. En este momento
valorar el riesgo/beneficio de suspender anticoagulantes y/o
antiagregantes si el paciente los tomase.

En caso de estenosis aodrtica valorar el reemplazo
valvular aértico. Y en el resto de casos de AD refractaria,
valorar como primera opcién terapéutica los analogos de
somatostatina por su buen perfil de tolerancia: octreotida LAR
10 mg, intramuscular, mensualmente, amentando hasta 40
mg si no hay respuesta. Se recomienda realizar un cribado de
colelitiasis mediante ecografia abdominal antes y después de 6
meses de tratamiento, asi como un seguimiento de las pruebas
de funcion hepatica y los niveles de hemoglobina glicosilada.

En caso de fracaso o interrupcion debido a eventos

adversos, valorar manejo conservador o talidomida.
Especialmente en pacientes que no es probable que sufran
polineuropatia (dosis dependiente, ocurre en el 80% de los
pacientes después de 6 meses de tratamiento) debido a su corta
esperanza de vida. Talidomida a dosis de 50 mg, via oraly por la
noche (da somnolencia), con aumento a 100 mg si no es eficaz,
durante un total de 4 meses. Es fundamental informar sobre

los efectos adversos y obtener el consentimiento informado.

Algoritmo de manejo de la angiodisplasia gastrointestinal refractaria (imagen tomada de Becq A et al,, United European
Gastroenterology Journal 2024). AVR, reemplazo valvular aértico; SB, intestino delgado; GIA angiodisplasia gastrointestinal.
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REVISION TEMATICA

Segun ficha técnica, valorar tromboprofilaxis en pacientes con
factores de riesgo tromboticos adicionales®.

La siguiente opcién terapéutica, segun el algoritmo
propuesto, seria embolizacién, cirugia 6 bevacizumab. El
bevacizumab seria de uso compasivo, se administra via
intravenosa, en la fase de induccién 5 mg/kg cada 2 semanas,
de 4 a 6 dosis, y en el mantenimiento 5 mg/kg al mes. El
tratamiento debe suspenderse en caso de trombosis venosa
profunda reciente, enfermedad infecciosa grave o arteriopatia
grave.
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