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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 être présents sur une même 
jambe.

La majorité des télangiectasies sont liés à un reflux 
et proviennent d’une insuffisance des veines saphènes, 
de perforantes, de veines réticulaires nourricières.

Ce reflux doit être supprimé avant de traiter les 
télangiectasies.

Dans la présentation clinique particulière du pin maritime, 
les télangiectasies et leur veine réticulaire nourricière se 
situent à l’opposé du gradient de pression due à la 
gravitation terrestre.

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

Certaines télangiectasies peuvent être secondaires à des 
micro-shunt artériolo-veineux (SAV).

Dans des rares cas d’ulcères 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 être ignorés dans la 
pratique quotidienne.

Bien qu’histologiquement les télangiectasies rouges et 
les  bleues sont des veines, les télangiectasies rouges 
répondent moins bien à 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, heredity 
and pregnancies. � >
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Figure 4 : Télangiectasies bleues de plus grand 
diamètre, pouvant se dilater au point de donner  
des perles de télangiectasies, à fleur de peau,  
à risque de rupture hémorragique.

Mon hypothèse personnelle est que les rouges pourraient 
être 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’où une réduction de l’efficacité 
de la sclérothérapie.

Technique de traitement des télangiectasies rouges

Dans mon expérience, sur le plan pratique, les 
télangiectasies rouges répondent mieux à 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, à condition que les veines nourricières, les 
perforantes aient été préalablement fermé par la 
sclérothérapie.

Les facteurs de risques

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

La réelle implication des hormones œstro-progestatives 
n’est pas claire. Des récepteurs œstrogéniques 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 entraîner d’une part, 
un hématome, d’autre part, libère des facteurs endothéliaux 
de croissance. L’hypoxie tissulaire induite par la 
compression de l’hématome, une pression veineuse 
élevée dans un territoire de reflux, un mauvais drainage 
et la stase veineuse va stimuler d’autant plus 
l’angiogenèse [32, 33]. Un traumatisme localisé pourrait 
aussi endommager des perforantes, voir créer des micro-
shunts artériolo-veineux, d’où l’augmentation du flux 
du  système veineux profond vers le superficiel et 
développement des télangiectasies.

Conclusion

La majorité des télangiectasies sont secondaires à 
un  reflux soit provenant de troncs saphènes, soit de 
perforantes ou de veines réticulaires nourricières.

Un diagnostic écho-Doppler préalable au traitement est 
recommandé, car l’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 l’avantage par rapport au laser cutané de 
pouvoir traiter en même 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 l’hyperpression veineuse dynamique et 
non pas le reflux qui est à l’origine de ces télangiectasies. 
Néanmoins, aussi dans cette présentation, c’est 
l’élimination de la veine réticulaire nourricière et les 
perforantes qui est la garante du succès thérapeutique.

Certaines télangiectasies soient en relation avec des micro-
shunts artériolo-veineux. Toutefois ces derniers peuvent 
être ignorés dans la pratique courante. En effet, avec une 
technique appropriée et l’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 
l’âge, l’hérédité, les grossesses et le soleil. Certaines 
télangiectasies peuvent être provoquées par un 
traumatisme local.
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