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Physiopathologie et facteurs de risques

des télangiectasies.

Physiopathology and risk factors of telangiectasias.
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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].



Physiopathologie et facteurs de risques AI"tICle orlglnal

des télangiectasies.

FIGURE 1 : Le pin
maritime. La veine
réticulaire

« nourriciére »

se situe plus
distalement

que les

| télangiectasies.
Comme le reflux

ne peut pas remonter
le gradient de pression
gravitationnel
terrestre, nous
pensons que c’est
I’hyperpression
veineuse dynamique
et non pas le reflux
L qui est a lorigine de
| ces télangiectasies.

Le systéme veineux latéral d’Albanese
et la présentation clinique du pin maritime

En 1969, Albanese [14] a déja décrit les multiples
connexions via des perforantes des veines latérales de
la cuisse avec le réseau veineux profond. Ce « systéme
veineux latéral d’Albanese » peut devenir variqueux en
’absence d’une insuffisance saphénienne. De nombreuses
études [15-18] ont trouvé une relation entre veines
réticulaires insuffisantes et télangiectasies.

Dans la présentation clinique typique du pin maritime
(Figure 1), les télangiectasies des cuisses présentent un
gradient de pression inversé avec les veines réticulaires
nourriciéres. La majorité de ces derniéres est connectée
a des perforantes situées au genou ou a la jambe [19].
Comme le reflux peut difficilement remonter contre la
gravitation terrestre, ces télangiectasies pourraient étre
secondaires a I’hyperpression veineuse systolique
dynamique transmise a travers des perforantes distales
incontinentes.

Durant la systole veineuse provoquée par la contraction

musculaire, la pression veineuse est trés élevée :

- en présence de micro-perforantes insuffisantes, cette
pression systolique se transmet dans les veines
superficielles a faible résistance, méme si ces derniéres
se dirigent proximalement ;

— cette pression veineuse dilate ensuite progressivement
les télangiectasies et les veines réticulaires qui
deviennent alors insuffisantes.

Dans le pin maritime, c’est donc ’hyperpression veineuse
dynamique et non pas le reflux qui est le mécanisme
physiopathologique a l’origine des télangiectasies.

La suppression des veines réticulaires et des perforantes

de la face latérale de la cuisse et de la jambe supprime

Uhyperpression veineuse et permet d’éradiquer

efficacement les télangiectasies :

— Schuller-Petrovic[20] et al. a démontré 'importance de
supprimer les sources de reflux.
Chez 26 patients réfractaires a un minimum de 3 séances
de sclérothérapie et ne présentant pas d’insuffisance ni
des veines profondes ni superficielles, Schuller-Petrovic
et al. a identifié chez 14 patients par écho-Doppler, une
veine nourriciére reliant les télangiectasies au réseau
veineux profond via une perforante, chez 6 dans les
veines saphénes. Aucune connexion n’a été mise en
évidence chez 6 patients.
Une sclérothérapie échoguidée avec injection de mousse
de polidocanol 0,5 % dans les veines nourriciéres ou les
perforantes a été effectuée. Ceci a permis d’éradiquer
complétement ou a plus de 75 % les télangiectasies a
3 mois. Aucune récidive n’a été mise en évidence dans
les 6 a 14 mois de suivi.
Cette étude démontre bien la relation entre veines
nourriciéres, perforantes, télangiectasies et I'impor-
tance de I’éradication des veines nourriciéres pour
assurer le résultat du traitement.

Certaines télangiectasies peuvent étre en relation
avec des micro-shunts artériolo-veineux

— Goldman [21] a excisé 5 ulcéres survenus aprés scléro-
thérapie de télangiectasies par du polidocanol 0,5 %.
Dans les 5 cas, il a trouvé une occlusion d’une artériole
sous-jacente suggérant la diffusion du sclérosant a
travers un shunt artériolo-veineux. Au vu de la technique
d’injection utilisée, une injection intra-artériolaire
accidentelle semble a priori impossible. De plus le
polidocanol a cette concentration, méme en cas
d’injection dans le derme ne provoque pas
d’ulcérations [22].

— Bihari [23] ef al. a effectué une biopsie lorsqu’un flux
pulsatile était observé au Doppler continu en regard des
télangiectasies. Elle a alors trouvé un shunt artério-
veineux dans 16 cas/18. Dans ces cas, on a aussi mis en
évidence I’artériole nourriciére, la veine de drainage et
des veinules artérialisées. Mais scléroser uniquement
les zones Doppler négatives (dans I’étude de Bihari[23],
69 % des sites étaient Doppler positives chez des
patients C1 présentant uniquement des télangiectasies
sans signe de maladie veineuse chronique) empécherait
de traiter beaucoup de zones.
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FIGURE 2 : Dans cet éclat de télangiectasies,

lorsque ’on appuie avec un doigt au centre

et qu’on le reldche, les télangiectasies se remplissent
instantanément depuis le centre avec un flux centrifuge.
Dans ces situations, je suis trés prudent, la réponse
thérapeutique peut étre mauvaise. Ces télangiectasies
pourraient étre nourries par un micro-shunt

ou une micro-perforante.

Bien que la présence de shunts artério-veineux
pourrait expliquer certaines nécroses cutanées post-
sclérothérapie, ce risque est infime (< 1 %).

Une technique d’injection prudente permet de limiter le
risque d’un possible passage du sclérosant dans le versant
artériolaire par le shunt.

Il faut :

— injecter que des faibles volumes,

— diminuer la pression d’injection en utilisant que des
seringues de plus de 2,5 ml qui ont un grand diamétre.

Avec cette technique, on évite également une réponse
inflammatoire qui peut étre responsable d’un matting, de
pigmentations.

Dans la pratique courante, les micro-shunts peuvent donc
étre ignorés. Mais ils pourraient expliquer certaines
résistances au traitement (Figure 2).

On a aussi émis ’hypothése que les lobules graisseux
pourraient empécher le retour veineux, provoquer

une hyperpression veineuse locale avec comme
conséquence la dilatation des télangiectasies

Y aurait-il dés lors un lien entre lipodystrophie et
télangiectasies [24] ? Cette théorie est trés attrayante,
mais n’a depuis lors jamais été étayée.

L’hypothése d’un défaut primaire dans la paroi
veineuse a aussi été évoquée

La dilatation primaire des veinules et la stagnation du sang
pourraient entrainer ’adhésion de leucocytes qui altérent
la paroi veineuse ce qui aurait pour conséquence une
dilatation et une aggravation des télangiectasies [25].

La résistance des télangiectasies
rouges (Figure 3) a la sclérothérapie
est bien connue par les praticiens et
reste un mystéere. Comme les bleues
(Figure 4) ce sont des veines

Les hypothéses qu’elles sont secondaires a des shunts
artériolo-veineux[26] ou qu’elles correspondent a I’anse
capillaire artérielle n’ont pas pu étre démontrées.

La pression d’oxygénation au sein des télangiectasies
rouges est comparable a celle des bleues [27] (5,9 kPa
versus 5,11 kPa). Cette faible différence parle contre une
contamination artérielle, vu que dans les artéres la pO2 est
de 11 kPa, tandis que dans les veines elle n’est que de 4 kPa.

Wienert [28] et al. a montré au microscope électronique

que :

— les cellules endothéliales des télangiectasies rouges,
comme les bleues, sont orientées indépendamment de
la direction du vaisseau et présentent le méme
arrangement polygonal typique aux veines. Dans les
artéres, les cellules endothéliales sont allongées,
paralléles a la direction du flux sanguin et de l’artére.

— Aussibien les rouges que les bleues possédent de multiples
connexions avec le plexus veineux sous-papillaire.

— Laseule différence est le diamétre. Les rouges sont plus
fines (Figure 3), elles mesurent en moyenne 0,227 mm,
contrairement aux bleues (Figure 4) qui mesurent
0,435 mm de diamétre.

Une différence de profondeur des télangiectasies dans le
derme pourrait aussi expliquer en partie leur couleur
(rouge plus superficiel), mais ceci n’a malheureusement
pas été analysé dans cette étude.

FIGURE 3 : Pour une raison encore inconnue, les fines
télangiectasies rouges résistent plus au traitement.
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FIGURE 4 : Télangiectasies bleues de plus grand
diamétre, pouvant se dilater au point de donner
des perles de télangiectasies, a fleur de peau,
drisque de rupture hémorragique.

Mon hypothése personnelle est que les rouges pourraient
&étre des télangiectasies plus jeunes, en pleine croissance
stimulées par des facteurs angiogéniques ou
inflammatoires comme dans le matting. La sclérothérapie
n’élimine pas ces facteurs d’oli une réduction de Uefficacité
de la sclérothérapie.

Technique de traitement des télangiectasies rouges

Dans mon expérience, sur le plan pratique, les
télangiectasies rouges répondent mieux a des agents
sclérosant légers, voir dilués, tel que de la glycérine
chromée ou du polidocanol 0,25 % en solution.

L’utilisation de sclérosants « forts » augmente la réponse
inflammatoire et le risque de matting.

L’alternative est une tentative de traitement au laser
cutané, a condition que les veines nourriciéres, les
perforantes aient été préalablement fermé par la
sclérothérapie.

Les facteurs de risques

L’age, ’hérédité et les grossesses[7]sont les facteurs de
risques les plus importants.

La réelle implication des hormones cestro-progestatives
n’est pas claire. Des récepteurs cestrogéniques et
progestatifs n’ont pas été trouvé ni dans les
télangiectasies[29] ni dans des territoires de matting[30].

La prévalence des télangiectasies est doublée chez des
personnes ayant été fortement exposé au soleil [31].

La relation entre télangiectasies et traumatisme est bien
connue. Une rupture de vaisseaux va entrainer d’une part,
un hématome, d’autre part, libére des facteurs endothéliaux
de croissance. L’hypoxie tissulaire induite par la
compression de ’hématome, une pression veineuse
élevée dans un territoire de reflux, un mauvais drainage
et la stase veineuse va stimuler d’autant plus
’angiogenése [32, 33]. Un traumatisme localisé pourrait
aussi endommager des perforantes, voir créer des micro-
shunts artériolo-veineux, d’od ’laugmentation du flux
du systéme veineux profond vers le superficiel et
développement des télangiectasies.

Conclusion

La majorité des télangiectasies sont secondaires a
un reflux soit provenant de troncs saphénes, soit de
perforantes ou de veines réticulaires nourriciéres.

Un diagnostic écho-Doppler préalable au traitement est
recommandé, car ’élimination des reflux est impérative
afin d’assurer le résultat du traitement des télangiectasies
et limiter le taux de récidive.

La sclérothérapie reste la technique de premier choix,
car elle a 'avantage par rapport au laser cutané de
pouvoir traiter en méme temps la source de reflux et les
télangiectasies.

La présentation clinique du pin maritime de la face latérale
de la cuisse repose sur un mécanisme physiopathologique
différent. C’est ’hyperpression veineuse dynamique et
non pas le reflux qui est a I'origine de ces télangiectasies.
Néanmoins, aussi dans cette présentation, c’est
’élimination de la veine réticulaire nourriciére et les
perforantes qui est la garante du succés thérapeutique.

Certaines télangiectasies soient en relation avec des micro-
shunts artériolo-veineux. Toutefois ces derniers peuvent
étre ignorés dans la pratique courante. En effet, avec une
technique appropriée et 'utilisation de sclérosant doux,
le risque d’ulcération cutané est infime.

Bien que les télangiectasies rouges soient des veines
comme les bleues, leur plus grande résistance au
traitement reste mystérieuse.

Les principaux facteurs de risque des télangiectasies sont
’age, I’hérédité, les grossesses et le soleil. Certaines
télangiectasies peuvent étre provoquées par un
traumatisme local.
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