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Physiopathologie et facteurs de risques

des télangiectasies.

Physiopathology and risk factors of telangiectasias.

Kern P.

Résumé

Les télangiectasies des membres inférieurs sont des
dilatations du plexus veineux sous-papillaire.

Différents types de télangiectasies et de mécanismes
physiopathologiques peuvent étre présents sur une méme
jambe.

La majorité des télangiectasies sont liés a un reflux
et proviennent d’une insuffisance des veines saphénes,
de perforantes, de veines réticulaires nourriciéeres.

Ce reflux doit étre supprimé avant de traiter les
télangiectasies.

Dans la présentation clinique particuliére du pin maritime,
les télangiectasies et leur veine réticulaire nourriciére se
situent a 'opposé du gradient de pression due a la
gravitation terrestre.

Comme le reflux ne peut pas remonter contre la gravitation,
ces télangiectasies pourraient étre secondaire a
’hyperpression veineuse systolique dynamique transmise
a travers des perforantes distales incontinentes.

Certaines télangiectasies peuvent étre secondaires d des
micro-shunt artériolo-veineux (SAV).

Dans des rares cas d’ulcéres post-sclérothérapie, une
occlusion d’une artériole sous-jacente a été retrouvée.
Mais avec une bonne technique d’injection et des
sclérosants doux, les ulcérations post-sclérothérapies sont
exceptionnelles et les SAV peuvent étre ignorés dans la
pratique quotidienne.

Bien gu’histologiquement les télangiectasies rouges et
les bleues sont des veines, les télangiectasies rouges
répondent moins bien a la sclérothérapie.

......

Summary

Telangiectasias are intradermal dilatations of the sub-
papillary venous plexus.

Different types of telangiectasias and pathophysiological
mechanisms may be present on the same leg.

Most telangiectasias are secondary to reflux resulting
either from saphenous varicose veins, perforating veins
or feeding reticular veins.

Reflux must be suppressed before treating telangiectasias.

In the clinical presentation of maritime pine, telangiectasias
and their reticular vein are opposite to the gradient of
pressure due to terrestrial gravity.

As reflux cannot rise against this gradient, these
telangiectasias could be secondary to the dynamic venous
hyperpressure transmitted through distally located
incompetent perforators.

Some telangiectasias could be related to arterio-venous
micro-shunt (AVS).

In the rare cases of post-sclerotherapeutic ulcers, an
occlusion of an adjacent arteriole can be found.

But with good injection technique and mild sclerosis, post-
sclerotherapy ulcers are exceptional.

AVS can therefore be ignored in everyday practice.

Even if histologically red and blue telangiectasias are both
veins, red telangiectasias are more difficult to treat and
may resist to sclerotherapy.

The main risk factors of telangiectasias are age, hered/ty
and pregnancies.
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-« Lesfacteurs derisques principaux des télangiectasies
sont : I'age, 'hérédité, les grossesses. La réelle implication
des hormones cestro-progestatives n’est pas claire.

En conclusion: Une meilleure connaissance des
mécanismes physiopathologiques des télangiectasies
pourrait améliorer le succés thérapeutique, réduire les
échecs et les récidives.

Mots-clés : télangiectasies, physiopathologie, facteurs de
risques, sclérothérapie.

Introduction

Cet article se base sur une revue récemment publiée dans
Phlebology [1].

Il se limite aux télangiectasies des membres inférieurs liés
a la maladie veineuse chronique.

Définition

Les télangiectasies C1 telles que définies dans la classi-
fication CEAP mesurent moins que 1 mm de diamétre [2].

Aspects histologiques

Les télangiectasies sont des veinules cutanées dilatées
du plexus vasculaire sous-papillaire.

Elles présentent souvent une paroi épaissie asymétrique,
qui contient du collagéne, des fibres musculaires, plus
rarement des fibres élastiques.

Chanvallon[3] a constaté que les télangiectasies situées
dans le territoire d’une veine insuffisante étaient juste
dilatées, conservant une structure normale de leur paroi,
sans irrégularité de leur média, alors que des
télangiectasies isolées qui n’étaient pas associées a un
reflux veineux étaient tortueuses et présentaient une
média musculaire d’épaisseur variable évoquant un
hamartome.

La vasculopathie cutanée collagéne (VCC)
et les télangiectasies essentielles généralisées (TEG)

Si les télangiectasies sont atypiques, une biopsie devrait

étre effectuée.

- En effet, une paroi épaissie contenant du matériel
hyaline positif pour du collagéne IV a limmunohistochimie
est spécifique de la vasculopathie cutanée collagéne
(V€O [4].

Il s’agit d’une rare micro-angiopathie d’étiologie inconnue
qui se développe chez des patients d’age moyen.

% The real implication of oestro-progestative hormones
is uncleatr.

In conclusion: Only a few pathophysiological mechanisms
of telangiectasias have yet been identified. Their better
understanding could improve treatment results and reduce
recurrence.

Keywords: telangiectasias, pathophysiology, risk factors,
sclerotherapy.

Comme les télangiectasies essentielles généralisées (TEG),
elle débute généralement aux jambes avant de s’étendre
progressivement de facon symétrique sur le tronc et les
bras[s].

LaVCC peut étre traitée par de la lumiére pulsée optimisée
et du laser[4].

Le diagnostic de TEG est clinique. Leur étiologie est
égalementinconnue. Plusieurs traitements ont été décrits,
dont le laser, la sclérothérapie, la tétracycline, le
ketoconazole et I’acyclovir [6].

Prévalence et symptomes

La prévalence des télangiectasies est trés élevée dans la
population générale, elle est de 60 % lorsqu’elles sont
isolées et 86 % lorsqu’elles sont associées avec des
varices C2[7, 8].

Les télangiectasies sont rarement symptomatiques, les
patients consultent essentiellement en raison d’'une géne
esthétique.

Néanmoins une sensation d’cedémes, des crampes
musculaires, des impatiences [9] peuvent y étre associé
et leur traitement par sclérothérapie peut faire disparaitre
des douleurs et sensations de brilures [10].

Physiopathologie

La majorité des télangiectasies sont secondaires
a un reflux provenant soit des troncs saphénes, soit de
perforantes, soit encore de simples varices réticulaires

Chez des patients C1, ne présentant cliniquement que des
télangiectasies, un reflux saphénien a été retrouvé a
’écho-Doppler chez 28 % [11] & 46 % [12] des patients.
Une relation directe entre le tronc saphéne et certaines
télangiectasies a aussi pu étre mis en évidence lors d’une
étude phlébographique [13].
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