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Objectifs pédagogiques

–– Définition épidémiologie et présen-
tation clinique

–– Modalités diagnostiques
–– Quels sont les différents traite-

ments ?

Aucun conflit d’intérêt

Mots-clés : angiodysplasie, malforma-
tion vasculaire digestive, hémorragie 
digestive

Abréviations

AI : angiodysplasie intestinale
VEGF : Vascular Endothelial Growth 
Factor
bFGF : beta Vascular Growth Factor
VCE : videocapsule endoscopique
EDB : entéroscopie double ballon
ESB : entéroscopie simple ballon
ES : entéroscopie spiralée
CPA : coagulation au plasma argon

Définition et épidémiologie

Définition

Les malformations vasculaires du tube 
digestif ont été pour la première fois 
évoquées dans la littérature en 1839 ; 
et c’est en 1974 que le terme d’angio-
dysplasie intestinale (AI) a été défini 
comme une lésion vasculaire acquise 
superficielle, unique ou multiple, déve-
loppée dans la muqueuse et/ou la sous-
muqueuse de la paroi du tube digestif, 
sans être associée à une lésion angio-
mateuse cutanée ou viscérale [1, 2]. 
Différents termes équivalents peuvent 
être rencontrés dans la littérature : 
« malformation artério veineuse », 
« télangiectasie », « ectasie vascu-
laire ». En revanche, les AIs sont à dif-
férencier des tumeurs vasculaires 
bénignes appelées hémangiomes ou 
malignes appelées angiosarcomes, des 
ectasies vasculaires antrales de l’esto-
mac (GAVE), des ectasies vasculaires 
post-radiques et des ulcères de 
Dieulafoy. La maladie du Rendu Osler, 
qui est une affection héréditaire asso-
ciant des atteintes vasculaires cuta-
nées et viscérales, ne sera pas dévelop-
pée ici.

L’aspect typique d’une AI est celui 
d’une « tache » rouge vif arrondie, à 
contours irréguliers, légèrement suré-
levée et le plus souvent de petite taille, 
inférieure à 10 mm (Fig. 1 et Fig. 2). Un 
halo autour de la lésion est quelquefois 
décrit, il correspond à une muqueuse 
péri-lésionnelle plus pâle. Une AI cor-
respond histologiquement à une dila-
tation de fins capillaires muqueux en 
communication avec des veines sous-
muqueuses ectasiques et tortueuses 
(Fig. 3).

Épidémiologie

Le taux de détection des AIs a récem-
ment augmenté essentiellement en 

Figure 1. Angiodysplasie de l’intestin grêle 
traitée par coagulation au plasma 

argon lors d’une entéroscopie double 
ballon chez un patient de 71 ans avec 

une anémie chronique ferriprive et un 
bilan endoscopique standard normal

Figure 2. Angiodysplasie intestinale  
à la vidéo-capsule endoscopique 

(Given imaging, Yoqneam, Israël). La 
lésion est visualisée 1 h 09 min 37 sec 

après le début de l’enregistrement,  
ce qui correspond au jéjunum proximal 

et oriente vers une entéroscopie  
par voie haute

raison des progrès de l’imagerie (vidéo
capsule endoscopique, endoscopie 
haute résolution). Les AIs sont pré-
sentes de façon équivalente dans les 
deux sexes et sont plus fréquentes 
après 60 ans [3]. Elles se révèlent le plus 
souvent par un saignement digestif 
occulte ou extériorisé et sont dans la 
majorité des cas multiples (40 à 60 % 
des cas). Elles représentent 4 % des 
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étiologies des hémorragies digestives 
hautes [4] avec une localisation gas-
trique et/ou duodénale préférentielle ; 
et 40 à 60 % des lésions de l’intestin 
grêle responsables d’un saignement 
digestif obscur [5]. La localisation la 
plus fréquente des AIs est le côlon, 
notamment dans sa portion ascen-
dante et dans le cæcum (plus de la moi-
tié des cas). La prévalence des AIs 
coliques dans la population générale a 
été évaluée à 0,83 % dans une étude sur 
964 patients sains [6]. Le suivi sur 3 ans 
n’a montré aucun épisode hémorra-
gique, ce qui permet de recommander 
une abstention thérapeutique 
lorsqu’une AI est découverte fortuite-
ment. Environ 90 % des AIs cessent de 
saigner spontanément [7], mais le 
risque de récidive est élevé. Ce risque 
est compris entre 25 et 65 % selon les 
études et il est d’autant plus élevé que 
le suivi est long [7, 8]. Le recours à un 
traitement chirurgical est peu fré-
quent, juqu’à 12 %  dans certaines 
études [9]. La mortalité liée aux AIs 
hémorragiques est d’environ 2 % [10].

Physiopathologie, 
présentation clinique  
et modalités diagnostiques

Physiopathologie

L’étiologie et les mécanismes physio-
pathologiques aboutissant à la forma-
tion des AIs ne sont pas encore entiè-
rement compris.

Une hypothèse développée par Boley 
et al. est l’apparition avec l’âge d’une 
obstruction partielle chronique des 
veines sous-muqueuses en rapport 
avec une augmentation des contrac-
tions de la couche musculeuse de la 
paroi du côlon [3]. Ceci entraînerait un 
affaiblissement des sphincters pré

capillaires puis une congestion capil-
laire avec apparition de petites collaté-
rales artério-veineuses, aboutissant à 
la formation des AIs. Une autre hypo-
thèse consiste à expliquer la formation 
d’AIs chez ces patients ayant le plus 
souvent des antécédents cardio-vascu-
laires et respiratoires, par l’apparition 
d’une ischémie muqueuse en rapport 
avec l’hypoxie chronique et/ou l’hypo-
perfusion chronique [11]. Il en résulte-
rait un déséquilibre entre les facteurs 
pro-angiogéniques (VEGF, bFGF) et 
anti-angiogéniques entraînant le déve-
loppement d’une néovascularisation 
[12]. Plus récemment, le rôle du facteur 
de Willebrand (vWF) impliqué dans la 
régulation de l’angiogenèse a été 
décrit. Ainsi, une étude a montré une 
augmentation de l’angiogenèse et de 
la prolifération cellulaire dépendante 
du VEGF en réponse à l’inhibition in 
vitro de la sécrétion du vWF par les cel-
lules endothéliales [13].

De nombreuses pistes sont encore a 
explorer afin de mieux comprendre la 
physiopathologie des AIs.

Présentation clinique

Dans le côlon, une AI ne peut être for-
mellement retenue comme étant la 
cause d’un saignement digestif, exté-
riorisé ou occulte, que lorsqu’il existe 
un saignement actif visualisé en 
endoscopie. Même si les AIs sont le plus 
souvent localisées dans la même por-
tion du tube digestif, environ 20 % de 
lésions synchrones sont diagnosti-
quées à distance [14].

Dans l’intestin grêle, elles sont dia-
gnostiquées dans un contexte de sai-
gnement digestif obscur (hémorragie 
extériorisée ou occulte).

Certaines situations peuvent être asso-
ciées à la présence d’AIs comme le 
rétrécissement aortique, la maladie de 
Von Willebrand, l’insuffisance rénale 
chronique et, plus rarement, l’hépato-
pathie chronique.

Rétrécissement aortique

En 1958, Heyde et al. ont reporté pour 
la première fois une possible associa-
tion entre rétrécissement aortique et 
AIs hémorragiques (syndrome de 
Heyde). L’incidence du rétrécissement 
aortique chez les patients ayant un sai-
gnement digestif inexpliqué et des AIs 
était plus élevée par rapport à un 
groupe contrôle dans une étude rétros-
pective sur 1 443 patients (25 % vs. 4 %, 

p  < 0,05) [15]. Ces résultats ont été 
confirmés par d’autres études plus 
récentes. D’autre part, le remplace-
ment valvulaire semble améliorer, 
voire faire disparaître les saignements 
liés aux AIs [16]. Cependant, les causes 
de cette association ne sont pas encore 
clairement expliquées. Une hypothèse 
serait l’apparition d’un déficit acquis 
du vWF suite à une protéolyse accrue 
dans un contexte de forces de cisaille-
ment élevées en rapport avec la valvu-
loplathie (shear stress).

Maladie de Von Willebrand  
ou « syndrome de Willebrand »

Il s’agit de patients ayant un déficit 
qualitatif ou quantitatif, acquis (rétré-
cissement aortique) ou héréditaire 
(type 2a), en multimères de haut poids 
moléculaire du facteur de la coagula-
tion vWF. Ce facteur est un médiateur 
essentiel dans l’adhésion et l’agréga-
tion des plaquettes au sein de l’endo-
thélium des vaisseaux endommagés 
[17]. Les patients avec des AIs ont un 
risque élevé de saignement digestif 
[18, 19].

Insuffisance rénale chronique (IRC)

La prévalence des AIs est plus élevée 
chez les patients ayant une IRC, ce qui 
est d’autant plus vrai lorsque la mala-
die est avancée et ancienne [20]. Le 
mécanisme reste difficile à expliquer. 
Les hypothèses évoquées sont d’une 
part l’existence d’une dysfonction des 
propriétés d’adhésion et d’agrégation 
plaquettaire chez des patients uré-
miques [21] et d’autre part l’utilisation 
de traitements anticoagulants au long 
cours [22].

Modalités diagnostiques

Les investigations permettant d’abou-
tir au diagnostic des AIs dépendent 
étroitement de la présentation clinique 
et de la sévérité du saignement diges-
tif.

Bilan endoscopique

Le développement des techniques d’en-
doscopie et la qualité des vidéoendos-
copes utilisés, notamment en terme de 
résolution d’image, font de l’endosco-
pie la première piste à suivre pour le 
diagnostic des AIs.

Les AI du tube digestif haut et bas sont 
accessibles par l’endoscopie œsogas-
troduodénale (EOGD) et par l’iléo-colo
scopie. Lorsqu’elles sont situées dans 

Figure 3. Coupe histologique  
d’une angiodysplasie intestinale 

(Gordon et al. [1]). Les vaisseaux dilatés 
sont entourés d’une paroi fine avec 

peu ou pas de couche musculaire lisse
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l’intestin grêle, le diagnostic est effec-
tué grâce à la vidéocapsule endosco-
pique (VCE) ou l’entéroscopie (entéros-
copie double ballon : EDB, simple ballon : 
ESB ou spiralée : ES). L’entéroscopie 
poussée et l’entéroscopie peropératoire 
sont maintenant peu utilisées en 
raison de la faible rentabilité diagnos-
tique pour la première et de la morbi-
dité élevée pour la seconde.

La VCE est l’examen de choix après un 
bilan endoscopique standard normal 
(EOGD et coloscopie) pour l’exploration 
d’un saignement digestif inexpliqué. Il 
s’agit d’un examen non invasif, avec un 
taux d’exploration complète de l’intes-
tin grêle élevé (> 90 %) et une rentabi-
lité diagnostique élevée (> 80 %) [23, 
24]. Les limites de la VCE sont la visibi-
lité quelquefois diminuée dans l’iléon 
distal en raison de la présence d’un 
liquide digestif plus abondant et l’im-
possibilité de traiter les lésions visua-
lisées. Elle permet de connaître le nombre 
et la localisation des lésions, ce qui aide 
à choisir la voie d’abord (orale ou anale) 
de l’entéroscopie thérapeutique.

Les trois techniques d’entéroscopie 
(EDB, ESB et ES) sont équivalentes en 
termes de rentabilité diagnostique ou 
thérapeutique et de complications [25, 
26]. En revanche, deux études rando-
misées ont montré que l’EDB avait un 
taux d’entéroscopie totale significati-
vement plus élevé (57-66 %) par rap-
port à l’ESB (0-22 %, p < 0,03) [27, 28]. 
Les avantages de l’entéroscopie sont de 
pouvoir laver à l’eau la muqueuse afin 
d’obtenir une meilleure visibilité, de 
réaliser des biopsies et de traiter les AIs.

Il n’est pas rare de manquer certaines 
AIs en raison de la localisation derrière 
un pli ou dans l’intestin grêle qui est 
très mobile. Il ne faut donc hésiter à 
refaire les examens endoscopiques 
lorsque la suspicion clinique est forte 
[29].

Bilan radiologique

Les examens radiologiques permettent 
de diagnostiquer une AI, et éventuel-
lement de la localiser, chez les patients 
ayant un saignement digestif actif, le 
plus souvent extériorisé.

La scintigraphie aux globules rouges 
marqués au 99mTc permet de localiser 
un saignement digestif lorsque le débit 
est supérieur à 0,1 ml/min. Il s’agit 
d’un test non invasif avec une sensibi-
lité variable en fonction des études, 
entre 25 et 90 %. C’est un examen uni-
quement diagnostique [30, 31].

L’angio-scanner et l’angio-IRM sont 
deux techniques qui permettent de 
diagnostiquer un saignement digestif 
de façon non invasive mais sans possi-
bilité thérapeutique et avec un risque 
théorique d’irradiation pour le scanner 
lorsqu’il est répété. Dans une étude 
récente sur 26 patients ayant une AI 
hémorragique du côlon, la sensibilité, 
la spécificité et la valeur prédictive 
positive étaient respectivement de 
70 %, 100 % et 100 % [32].

L’angiographie standard a une renta-
bilité diagnostique inférieure à celle de 
la VCE chez des patients avec une 
hémorragie digestive extériorisée dans 
une étude récente (20 % vs 53 % ; 
p = 0,016). Un avantage de l’angiogra-
phie est de pouvoir traiter l’origine du 
saignement dans le même temps grâce 
à une embolisation vasculaire. 
Cependant, en raison des risques de 
complications comme l’ischémie ou la 

nécrose intestinale, elle est en général 
réservée aux patients ayant un saigne-
ment actif, abondant et associé à une 
instabilité hémodynamique.

Traitement des AIs  
du tube digestif

Le choix des traitements dépend du 
contexte clinique dans lequel les AIs 
ont été mises en évidence (Fig. 4). Les 
objectifs sont de contrôler l’hémorragie 
et de prévenir les récidives. Un traite-
ment est indiqué lorsqu’il existe un 
saignement extériorisé ou lorsque le 
saignement est occulte, après avoir éli-
miné tout autre cause d’hémorragie 
[33, 34]. Les AIs asymptomatiques, 
c’est-à-dire non hémorragiques, de 
découverte fortuite, ne doivent pas être 
traitées [35].

Saignement digestif occulte ou extériorisé

EOGD et iléocoloscopie

Autre lésion

ARTÉRIOGRAPHIE
CHIRURGIE

ÉCHEC

Instabilité
hémodynamique ?

ANGIODYSPLASIE Aucune lésion

DESTRUCTION ENDOSCOPIQUE
1re ligne : coagulation au plasma argon

2e ligne : coagulation bipolaire

TRAITEMENT MÉDICAL
1re ligne : analogue de la somatostatine (Octreotide)

2e ligne : Thalidomide - Hormonothérapie

VCE

Entéroscopie

Figure 4. Algorithme proposé pour la prise en charge d’une angiodysplasie 
hémorragique du tube digestif.

EOGD : endoscopie œso-gastroduodénale, VCE : vidéo-capsule endoscopique
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Traitement endoscopique

Coagulation au plasma argon (CPA)

Le principe est basé sur la libération 
simultanée d’un courant électrique et 
d’un gaz, l’argon, qui sous sa forme 
ionisée va détruire, de façon ciblée et 
sans contact (3 à 5 mm de distance), la 
muqueuse superficielle (sur 0,5 à 3 mm 
de profondeur) grâce à un arc électrique. 
C’est la technique de référence pour la 
destruction des AIs [36], quelle que soit 
la localisation. Il est possible de faire 
varier la puissance du générateur et la 
durée d’application en fonction de la 
localisation des AIs [37]. Les réglages 
recommandés sont (avis d’experts) : 
dans l’estomac : 0,8 L/min, 50W ; dans 
l’œsophage, le duodénum, l’intestin 
grêle et le côlon droit/cæcum : 0,6 L/
min, 40W ; dans le côlon gauche : 0,8 à 
1 L/min, 50W.

Dans l’intestin grêle, cette technique 
est simple, efficace et peu coûteuse. Il 
existe cependant peu de données 
concernant le suivi des patients traités 
par CPA lors d’une EDB. May et al. [26] 
ont montré dans une série rétrospec-
tive récente une réduction significative 
des besoins transfusionnels chez 
50 patients traités par CPA. Cependant, 
une récidive hémorragique survenait 
chez 42 % des patients après un suivi 
moyen de 4,5 ans. Gerson et al. [38] ont 
montré un taux similaire de récidive 
hémorragique (45 %), 30 mois après le 
traitement des AIs. Dans une autre 
étude rétrospective [39], les AIs du grêle 
concernaient 50 % des 261 patients 
explorés par EDB pour un saignement 
digestif inexpliqué dont la plupart a 
eu  un traitement hémostatique par 
plasma argon. Le taux de récidive 
hémorragique à 3 ans était de 46 %, 
avec comme facteurs prédictifs de réci-
dive un nombre élevé de lésions vascu-
laires et la présence d’une cardiopathie 
rythmique et/ou valvulaire.

Dans le côlon, le taux de récidive 
hémorragique après traitement par 
CPA est compris entre 7 et 15 % avec un 
suivi médian de 6 à 20 mois [40-42]. Le 
taux de complications varie de 1,7 % à 
7 %. La perforation est une complica-
tion rare (< 0,5 %) mais grave. Elle sur-
vient préférentiellement au niveau du 
cæcum où la paroi est fine. Certains 
auteurs ont proposé d’injecter du 
sérum physiologique, avec ou sans 
adrénaline, dans la sous-muqueuse 
pour surélever l’angiodysplasie avant 
une coagulation à l’argon [43, 44]. Cette 
technique a pour but de prévenir la 

perforation, notamment pour des AIs 
supracentimétriques du cæcum. La 
perforation diastasique du cæcum par 
insufflation d’une quantité importante 
de gaz peut être prévenue par une 
exsufflation répétée lors de la procé-
dure. Enfin, d’exceptionnels cas d’ex-
plosions ont été rapportés avec l’utili-
sation de l’argon chez des patients mal 
préparés [45]. Il est donc recommandé 
de préparer les patients par voie orale 
afin d’obtenir une lumière colique par-
faitement propre.

Électrocoagulation

La coagulation des AIs à la pince 
chaude (ou heater probe) était réalisée 
dans les années 1980, mais n’est actuel-
lement plus recommandée en raison 
du risque élevé de perforation (environ 
3 %), notamment dans le cæcum ; et du 
taux élevé de récidive (> 50 % à 3 ans) 
[11]. La coagulation à la sonde bipolaire 
(Gold Probe, Boston Scientific, USA) uti-
lise un courant électrique (3 à 4 impul-
sions en quelques secondes) qui passe 
entre deux électrodes (7 french ou 
10 french) avec une puissance de 10 à 
20 Watt et permet une faible pénétra-
tion tissulaire au contact de la sonde 
(application tangentielle).

Dans la littérature, l’efficacité et les 
complications éventuelles liées au trai-
tement des AIs par CPA et par sonde 
bipolaire sont comparables [46]. Aucune 
étude prospective randomisée, compa-
rant les traitements par CPA et par Gold 
Probe n’a encore été publiée. Au total, 
les données publiées concernant l’effi-
cacité et la sécurité de la CPA sont plus 
nombreuses. De plus, la principale 
limitation de la sonde bipolaire est son 
coût, supérieur à celui du plasma 
argon. Ainsi, il est actuellement recom-
mandé d’utiliser en première intention 
la CPA (avis d’experts).

Photocoagulation au laser

La photocoagulation au laser Nd:Yag 
(neodymium : yttrium-aluminium-
garnet) et celle au laser argon ne sont 
actuellement quasiment plus utilisées 
en raison du peu de données dans la 
littérature, d’un taux de perforation (2 
à 3 %) et d’un coût élevés [47, 48].

Clips endoscopiques

La pose d’un ou plusieurs clips endo
scopiques pour traiter une AI colique a 
montré son efficacité dans certaines 
situations : lorsqu’il existe un saigne-
ment artériolaire avec un vaisseau 
nourricier visible au sein d’une volu-

mineuse AI ; et chez des patients à haut 
risque de récidive hémorragique (prise 
d’anticoagulants et/ou antiagrégants 
plaquettaires) [49, 50]. Ils peuvent être 
utilisés seuls ou en association avec 
une destruction par CPA ou sonde bipo-
laire.

Cryothérapie

La destruction muqueuse par utilisa-
tion de monoxyde d’azote à la tempé-
rature de –89,5°C avec un débit de 
25-30 mL/min est en cours d’évalua-
tion. Peu de données sont actuellement 
disponibles. Une étude pilote sur 
26 patients, dont 7 patients avec des 
AIs gastroduodénales hémorragiques 
traitées par cryothérapie, a montré une 
efficacité dans 86 % des cas et aucune 
complication [51].

Autres techniques endoscopiques

D’autres techniques endoscopiques 
pour le traitement des AIs ont été 
essayées mais les données restent peu 
nombreuses et les effectifs limités.

Ainsi la ligature élastique basée sur la 
strangulation entraînant l’obstruction 
vasculaire a montré une efficacité en 
terme d’hémostase immédiate dans le 
traitement d’AIs gastriques [52, 53]. 
Une étude récente a montré un taux de 
récidive de 43 % après 18 mois de suivi 
chez des patients traités pour des AIs 
localisées dans l’intestin grêle [54]. La 
sclérothérapie est peu utilisée pour le 
traitement des AIs malgré des résultats 
encourageants de deux études avec 
une destruction complète des AIs gas-
troduodénales par injection de sodium 
tetracedyl sulfate 1,5 % [55] ou d’etho-
nolamine [56], sans complication.

Traitements pharmacologiques

Malgré les progrès réalisés en endos-
copie et compte tenu de la physiopa-
thologie complexe des AIs, le traite-
ment endoscopique peut s’avérer 
insuffisant avec des récidives hémor-
ragiques, notamment dans l’intestin 
grêle. Une des explications est la mul-
tiplicité des lésions, le plus souvent 
diffuses dans le tube digestif.

Hormonothérapie

Cinq études publiées ont évalué l’inté-
rêt d’un traitement par œstrogènes et 
progestérone dans les AIs hémorra-
giques [57–61]. Deux d’entre elles, avec 
les plus grands effectifs et une métho-
dologie acceptable, n’ont montré 
aucune différence significative entre 
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les patients du groupe traité et ceux 
dans le groupe placebo, en termes de 
réduction du nombre d’épisodes 
hémorragiques et de besoin transfu-
sionnel [58, 61]. Les trois autres études 
ont montré un bénéfice lié au traite-
ment mais ne comportaient pas de 
groupe contrôle [57, 59, 60].

Octréotide

Les effets des analogues de la somatos-
tatine sur les AIs hémorragiques 
peuvent s’expliquer par plusieurs 
mécanismes comme l’inhibition de 
l’angiogenèse en limitant la synthèse 
du VEGF, l’augmentation de la résis-
tance vasculaire, la diminution du 
débit vasculaire splanchnique et la 
stimulation de l’agrégation plaquet-
taire [62]. De nombreuses courtes 
séries de cas ont été publiées mais 
aucune étude prospective randomisée 
contrôlée n’est actuellement dispo-
nible (Tableau I) [63-67]. Ces études 
varient en fonction des comorbidités 
des patients inclus (insuffisance rénale 
chronique, insuffisance cardiaque ou 
cirrhose) et par leur schéma thérapeu-
tique (50 g/12h pendant 1 à 2 ans, 
100  g/8h pendant 6 mois ou 10 mg 
en IM tous les mois pendant 1 an). 
Récemment, Junquera et al. ont com-
paré un groupe de 38 patients avec AIs 
traités par octréotide (50 g/12 h) pen-
dant une durée moyenne de 13 mois 
avec un groupe placebo [65]. La récidive 
hémorragique était moins importante 
dans le groupe traité (23 % vs 48 %, 
p = 0,04). Le traitement était dans la 
majorité des cas bien toléré malgré des 
épisodes de diarrhée. Même si les don-
nées de la littérature sont limitées, un 
traitement par octréotide peut être 
proposé aux patients ayant des AIS res-

ponsables d’un saignement digestif 
chronique, en première ligne après 
échec du traitement endoscopique. Un 
nouvel analogue de la somatostatine à 
libération prolongée, le pasiréotide, est 
en cours d’évaluation.

Thalidomide

Cette molécule aux propriétés anti-
angiogéniques pose comme principal 
problème son caractère tératogène. 
Cependant, l’intérêt de la thalidomide 
pour prévenir les récidives hémorra-
giques a été rapporté dans certaines 
courtes séries de cas.

Une récente étude randomisée et 
contrôlée a montré, chez des patients 
traités par thalidomide (100 mg/j) pour 
un saignement digestif réfractaire, une 
diminution du nombre d’épisodes 
hémorragiques plus important par rap-
port à un groupe témoin ayant reçu 
une simple supplémentation ferrique 
orale (71 % vs 4 %, p < 0,05) [68]. Ce 
bénéfice était toujours présent après 
un an de suivi. Les effets secondaires 
étaient cependant plus importants 
dans le groupe traité par thalidomide : 
fatigue (32 %), constipation (25 %), 
étourdissements (21 %) et œdème péri-
phérique (14 %).

Le lenalidomide, un analogue de la 
thalidomide, présente l’avantage d’ex-
poser à moins d’effets secondaires et 
pourrait ouvrir de nouvelles perspec-
tives thérapeutiques.

Embolisation percutanée

Cette technique est indiquée chez les 
patients ayant une hémorragie diges-
tive active après un ou plusieurs échecs 
endoscopiques. Le but est d’arrêter le 

saignement en obstruant le ou les vais-
seaux au niveau du site où est visuali-
sée l’extravasation de produit de 
contraste. La technique de référence est 
l’embolisation artérielle supra-sélec-
tive dirigée avec l’utilisation de coïls ou 
de colles biodégradables. Le taux de 
succès est élevé (environ 80 à 90 %) et 
le taux de récidive hémorragique est 
bas [69, 70]. Le taux de complication est 
compris entre 5 et 9 % : hématomes, 
dissections artérielles, thromboses, 
formation de pseudo-anévrismes et 
exceptionnellement une nécrose intes-
tinale.

Chirurgie

Les indications du traitement chirurgi-
cal des AIs hémorragiques sont deve-
nues exceptionnelles en raison des 
progrès majeurs en endoscopie diges-
tive et en radiologie interventionnelle. 
La chirurgie peut être proposée lorsque 
les conditions suivantes sont réunies : 
saignement digestif aigu et important, 
dont la source a été clairement identi-
fiée, nécessitant une transfusion san-
guine et après échec des techniques 
non invasives endoscopiques et radio-
logiques. L’endoscopie peropératoire 
peut aider à localiser la source d’un 
saignement aigu ou d’un saignement 
chronique, après échec de toutes les 
autres stratégies [71].

Mesures associées

Il faudra dans tous les cas discuter une 
supplémentation martiale, une correc-
tion des éventuels troubles de la 
coagulation et la nécessité des trans-
fusions sanguines. D’autre part, la sus-
pension ou l’arrêt de certains traite-
ments favorisant le saignement 
comme les antiagrégants plaquettaires 
et/ou les anticoagulants, fréquemment 
prescrits chez les sujets âgés, doit être 
évoqué en concertation avec le cardio-
logue référent du patient.

Conclusion

L’angiodysplasie intestinale est la mal-
formation vasculaire la plus fréquente 
du tube digestif. Le diagnostic et le trai-
tement reposent essentiellement sur 
les techniques endoscopiques. 
Cependant, la stratégie de prise en 
charge des patients ayant une AI 
hémorragique doit aussi tenir compte 
des traitements médicamenteux, des 
techniques de radiologie intervention-

Tableau I. Principales études évaluant l’efficacité de l’octréotide  
comme traitement d’un saignement digestif associé à une anémie chronique 

et à la présence d’une ou plusieurs angiodysplasies diagnostiquées par endoscopie

Étude Type n Octréotide Suivi (mois) Résultats

Bon et al. –
[63]

P 15 IM 20 mg/mois 
12 mois

14 (10-36) Diminution du taux de transfusion : 
2 (0-14) après traitement –
vs 10 (6-24) avant (p < 0,05)

Molina –
et al. [64]

P 11 IM 20 mg/mois 15 (5-48) Diminution du taux de transfusion : 
4 (0-4) après traitement –
vs 10 (6-24) avant (p < 0,05)

Scaglione –
et al. [60]

P 13 IM 10 mg/mois 
1 an

32 (12-60) Arrêt de la prise de fer chez 69 % 
des patients après traitement

Junquera –
et al. [62]

P, C 32 SC 50 g/12 h 
1-2 ans

13 (12-36) Récidive hémorragique moins 
importante dans le groupe traité 
(23 % vs 48 %, p = 0,04)

Nardone –
et al. [61]

P 17 SC 100 g/12 h 
6 mois

12 Augmentation du taux 
d'hémoglobine sous traitement

P : prospective ; C : comparative ; IM intramusculaire ; SC : sous-cutanée
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nelle et, plus rarement, des techniques 
chirurgicales (Fig. 4). Le développement 
récent des techniques endoscopiques 
d’exploration de l’intestin grêle, comme 
la vidéocapsule endoscopique et l’enté-
roscopie, permet actuellement de 
traiter efficacement des AIs même 
lorsqu’elles sont situées dans l’intestin 
distal. Cependant, les données dans la 
littérature concernant l’efficacité à 
long terme du traitement des angio-
dysplasies de l’intestin grêle sont 
encore insuffisantes et le taux de réci-
dive reste élevé.

L’attitude consensuelle actuelle est la 
destruction des AIs hémorragiques par 
voie endoscopique avec une coagula-
tion au plasma argon en première 
ligne. En cas d’échec, un traitement 
médicamenteux, notamment par ana-
logues de la somatostatine qui semble 
efficace et bien toléré, peut être envi-
sagé. De nouvelles molécules, comme 
les anti-angiogéniques (anti-VEGF), 
pourraient représenter dans le futur 
une alternative thérapeutique intéres-
sante.
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55
Les Cinq points forts
Les angiodysplasies intestinales, plus fréquentes chez les patients âgés, 
sont préférentiellement localisées dans le côlon droit et se révèlent par 
un saignement digestif occulte ou extériorisé.

Le bilan endoscopique standard (endoscopie œsogastroduodénale et 
iléo-coloscopie) permet dans la majorité des cas de poser le diagnostic 
d’angiodysplasies intestinales ; qui sont le plus souvent multiples et 
diffuses dans le tube digestif.

Lorsque le bilan endoscopique standard est normal, une exploration 
première de l’intestin grêle par vidéo-capsule permet de visualiser 
une ou plusieurs angiodysplasies et d’orienter la voie d’abord de 
l’entéroscopie.

Le traitement des angiodysplasies hémorragiques est en première 
intention endoscopique par coagulation monopolaire au plasma argon. 
Une angiodysplasie de découverte fortuite, donc non hémorragique, 
n’est pas une indication à un traitement.

En cas de rechute, le recours a un traitement médical comme un 
analogue de la somatostatine permet dans certains cas de prévenir les 
récidives hémorragiques.

Questions à choix multiple

Question 1

Quelle technique diagnostique est recommandée en première intention pour rechercher un saignement digestif de l’intestin 
grêle après un bilan endoscopique standard (endoscopie œsogastroduodénale et iléocoloscopie) normal ? (une seule 
réponse exacte)

❏❏ A.	 Un entéroscanner
❏❏ B.	 Une vidéocapsule endoscopique
❏❏ C.	 Une entéroscopie peropératoire
❏❏ D.	 Une entéroscopie double ballon

Question 2

Concernant le traitement endoscopique des angiodysplasies intestinales :

❏❏ A.	 La coagulation monopolaire au plasma argon est la technique de première ligne
❏❏ B.	 La coagulation monopolaire au plasma argon peut être réalisée chez un patient après une simple préparation colique 

par des lavements
❏❏ C.	 Le taux de récidive hémorragique après coagulation à l’argon semble plus important dans l’intestin grêle qu’au niveau 

du côlon
❏❏ D.	 La coagulation à la pince chaude (ou heater probe) est un traitement couramment utilisé

Question 3

La stratégie de prise en charge des angiodysplasies intestinales hémorragiques repose sur :

❏❏ A.	 La réalisation systématique d’une exploration chirurgicale lorsque le traitement endoscopique est un échec
❏❏ B.	 La répétition des examens endoscopiques, quelquefois nécessaire car les angiodysplasies peuvent être manquées lors 

du premier bilan
❏❏ C.	 La prescription d’un traitement médical par analogue de la somatostatine en première ligne en cas d’échec du traitement 

endoscopique
❏❏ D.	 La prescription d’un traitement hormonal en première ligne en cas d’échec du traitement endoscopique


