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FASCIITE PLANTAIRE (TALALGIE) 
Mécanique : Le fascia plantaire est une membrane fibreuse inélastique 
(aponévrose) composée de plusieurs couches et constituée essentiellement 
de collagène de type I. Il prend naissance au niveau d'une proéminence 
osseuse située sous la surface du calcanéum (la tubérosité calcanéenne 
interne) et s'insère, via plusieurs bandes fibreuses, dans la plaque plantaire 
des articulations métatarsophalangiennes, les gaines des tendons 
fléchisseurs et la base des phalanges proximales des orteils. Le site de 
l'insertion distale du tendon d'Achille (ou tendon calcanéen) et l'origine du 
fascia plantaire sont proches et la couche extérieure des deux structures est 
continue. Dans la mesure où le fascia plantaire présente une origine 
proximale et une insertion distale au niveau des articulations 
astragalocalcanéennes et tarsiennes, tout changement fonctionnel dans la 
longueur du fascia peut modifier la position desdites articulations. Le fascia 
plantaire constitue le principal support statique des tissus mous de l'arche 
médiane. La section transversale du fascia plantaire en spécimens 
cadavériques entraîne une réduction de 21% de la hauteur de l'arche 
médiane [1]. Le fascia plantaire joue un rôle fonctionnel de premier plan dans 
le cycle normal de marche. Dans la dernière étape de la phase de maintien, 
les orteils opèrent une dorsiflexion. Ceci a pour conséquence fonctionnelle de 
raccourcir le fascia plantaire, ce qui force le calcanéum à se tourner en 
dedans (varus calcanéen) et l'arche médiane à s'élever (mécanisme de 
treuil). La rotation interne du calcanéum entraîne une déviation de l'axe 
commun formé par deux des articulations du mi-pied (articulation astragalo-
scaphoïdienne et articulation calcanéo-cuboïdienne), ce qui a pour effet de 
verrouiller le complexe articulatoire. Le mi-pied ainsi stabilisé permet un 
transfert de forces, réalisé en douceur, du pied arrière au pied avant. De cette 
façon, le fascia plantaire favorise une bonne stabilisation des tissus mous du 
pied tout en jouant un rôle essentiel au cours de la marche. 

Pathophysiologie : La surface inférieure du talon (coussinet graisseux 
calcanéen) est constituée de bandes fibreuses (septa) spirales et élastiques 
soutenues par des tissus adipeux et constitue la structure primaire qui 
protège le talon contre les forces de compression qui s'exercent lorsque le 
talon claque au sol [2]. Le fascia plantaire fait office de tirant au niveau du 
pied. Les forces primaires auxquelles le fascia est soumis sont des forces de 
tension. Cette dernière est (la plus forte) à la base du fascia plantaire, près de 
son insertion dans la tubérosité calcanéenne médiane [3]. À cet endroit 
également, le fascia plantaire devient communément gonflé et enflammé. Les 
ouvrages théoriques avancent que les forces de tension répétées créées par 
la marche ou par le maintien en position debout occasionnent des micro-
déchirures du fascia, ce qui donne lieu à une inflammation aiguë et 
finalement chronique. Si l'inflammation touche tout le fascia plantaire, on 
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parle alors de fasciite plantaire. Cependant, si cette inflammation est limitée 
au site d'insertion du talon, on parle dès lors de talalgie (affection plus 
courante que la précédente). Les études réalisées à base d'imagerie par 
résonance magnétique ont montré que l'épaisseur du fascia plantaire passait 
de 3 mm dans le cas d'un talon normal à 7,4 mm chez les patients atteints 
d'une talalgie chronique [4]. Les biopsies de la zone enflammée ont mis en 
évidence une nécrose du collagène (mort de certains des tissus fibreux), une 
hyperplasie angiofibroblastique (surcroissance des tissus fibreux et des 
minuscules vaisseaux sanguins), une métaplasie chondroïde (formation de 
tissus cartilagineux) et une calcification de la matrice, soit autant de 
changements microscopiques communément observés au niveau des zones 
atteintes d'inflammation chronique et présentant un flux sanguin défaillant. 
L'examen physique révèle, la plupart du temps, un resserrement du tendon 
d'Achille, ce qui est directement lié à la relation anatomique très étroite entre 
le tendon calcanéen et le fascia plantaire [5]. En revanche, il n'existe aucune 
certitude permettant de savoir si un tel resserrement du tendon calcanéen est 
un facteur précipitant ou seulement concomitant à la talalgie [6-9]. 

Chez une faible proportion de patients, la talalgie résulte à la fois d'une 
inflammation du fascia plantaire et d'une compression des nerfs au niveau du 
tunnel tarsien distal. Les nerfs les plus communément touchés par ce 
processus se situent au niveau de la première branche du nerf plantaire 
latéral, parfois appelé nerf de Baxter. Cette branche, motrice et sensorielle, 
fournit des nerfs sensoriels au périoste du calcanéum et des nerfs moteurs 
aux muscles adducteurs du petit orteil. 

Étiologie : La talalgie peut être provoquée par une rupture du fascia 
plantaire, une atrophie du coussinet graisseux, des fractures de stress du 
calcanéum, une fasciite plantaire proximale, une fasciite plantaire distale, une 
fibromatose plantaire, une tendinite du long fléchisseur de l'hallux, une 
tumeur du calcanéum et une lésion ou une compression des nerfs [5]. La 
principale cause de la talalgie est l'inflammation de la partie proximale du 
fascia plantaire. Il n'existe aucun consensus concernant l'étiologie. Snook et 
Christman ont écrit à ce sujet : « il est raisonnable de penser qu'une affection 
pour laquelle il existe un si grand nombre de théories différentes, en matière 
d'étiologie et de traitement, n'est rattachée à aucune cause démontrée de 
manière probante » [10]. Les facteurs à l'origine d'une apparition ou d'une 
aggravation de cette affection sont, eux, mieux définis : âge, sexe, obésité, 
troubles inflammatoires et niveaux d'activité séronégatifs. L'âge moyen est de 
45 ans. La prévalence est deux fois supérieure chez les femmes [5]. Il peut y 
avoir au niveau du pied des antécédents de stress élevé dû à un niveau 
d'activité accru, à un maintien prolongé en station debout et à une prise de 
poids. L'activité physique aggrave certainement l'affection et peut parfois 
précipiter la talalgie [11-14]. Un examen rétrospectif des lésions chez les 
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coureurs a placé la fasciite plantaire parmi les cinq lésions les plus 
communément observées [14]. 

De nombreuses études ont évalué la question de savoir si une mécanique du 
pied anormale prédisposait un individu à la talalgie [5, 7, 9, 12, 13, 15]. Les 
pieds plats (pes planus) [16] et creux (pes cavus) ont été les malformations 
les plus communément évaluées au niveau du pied. Aucune prédominance 
de l'une des malformations susmentionnées n'a été établie. En théorie, ces 
deux malformations peuvent provoquer des niveaux anormaux de stress sur 
le fascia plantaire [3, 16-21] et l'hypothèse de certaines corrélations cliniques 
a été émise [12]. Cependant, les examens cliniques rétrospectifs n'ont mis en 
évidence aucune corrélation uniforme. 

Plusieurs études ont porté sur la masse corporelle comme possible agent 
causal [8, 10, 22, 23]. Furey [22] a observé une hausse de la prévalence de 
talalgie chez les patients obèses et Snook et Chrisman [10] ont remarqué que 
la moitié de leurs patients atteints de talalgie présentaient une surcharge 
pondérale. Ces résultats semblent logiques, dans la mesure où la talalgie est 
considérée comme étant un syndrome de surmenage, lié au vieillissement. 
Une augmentation de la masse corporelle accroît l'intensité des forces qui 
s'exercent sur les tissus mous qui, en raison du vieillissement naturel, sont 
moins capables de résister aux tensions. Une perte de poids chez de tels 
patients est souvent impossible, dans la mesure où la douleur ressentie au 
niveau du talon empêche toute activité. 

Des facteurs tels qu'une lésion aiguë, la présence d'un éperon calcanéen, le 
type de chaussures utilisées, la surface de marche, la profession exercée ou 
la pratique répétée d'une activité (autre que l'athlétisme) ont été avancés, 
mais n'ont pas été établis comme agents causaux [24]. L'hypothèse d'une 
corrélation entre un maintien prolongé de la station debout ou la marche a été 
émise [8, 9, 25, 26], mais un lien direct ne peut être mis en évidence de façon 
probante, dans la mesure où la talalgie peut toucher tout type de patients, 
lesquels présentent des activités récréatives et professionnelles diverses et 
variées. L'uniformité de la surface de marche n'a pas été établie en tant 
qu'agent causal ou facteur d'aggravation. Ceci est probable dans la mesure 
où la tension, et moins la compression, constitue la force primaire qui 
précipite la lésion et l'inflammation du fascia plantaire. L'ampleur des forces 
de tension exercées sur tout le fascia plantaire est davantage liée au niveau 
d'activité, aux types d'activités pratiquées, à la masse corporelle et à la 
stabilité de l'arche médiane [3, 17-21] qu'à l'uniformité de la surface de 
marche. Même si de nombreux patients sont préoccupés par la présence d'un 
éperon calcanéen, ce dernier n'est pas considéré comme un facteur 
étiologique. Environ 50 % des patients souffrant de talalgie et 16 % des 
patients ne souffrant pas de cette affection présentent un éperon calcanéen 
[27]. D'un point de vue anatomique, l'éperon calcanéen se situe à la base du 
muscle court fléchisseur plantaire, et non à la base du fascia plantaire. On 
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peut penser que le processus touchant le fascia plantaire peut également 
toucher la base des muscles intrinsèques du pied, conduisant ainsi à une 
périostite et à la formation de nouvelles structures osseuses. Lapidus et al ont 
montré qu'un traitement efficace contre la talalgie n'était pas nécessairement 
induit par une excision de l'éperon calcanéen [8]. 

La douleur ressentie au niveau des sites d'insertion du tendon ou du ligament 
(enthésiopathie) est communément observée chez les patients souffrant 
d'arthropathies séronégatives [5]. Les syndromes cliniques tels que la 
spondylarthrite ankylosante, le rhumatisme psoriasique, le syndrome oculo-
urétrosynovial, l'affection abdominale inflammatoire et le syndrome de 
Behcet, doivent être écartés. Des douleurs associées, telles que lésions 
cutanées, conjonctivite, arthrite, lombalgie ou douleurs abdominales 
nécessitent une consultation urgente auprès d'un rhumatologue. Les tests de 
dépistage effectués au moyen de l'antigène B27 (HLA-B27) et la vitesse de 
sédimentation peuvent aider à poser le diagnostic. 

Conclusion : Le fascia plantaire est une structure inélastique qui joue un rôle 
essentiel dans le maintien de la stabilité de l'arche médiane et des 
articulations tarsiennes. La force primaire exercée au niveau du fascia 
plantaire est une force de tension, non de compression. Le fascia plantaire 
joue le rôle de tirant au niveau du pied et, au cours du cycle de marche, subit 
des tensions maximales au niveau de la partie médiane et terminale de la 
phase de maintien. En général, il est communément admis que l'étiologie 
primaire de la talalgie est le résultat de forces de tension répétées exercées 
sur des tissus soumis au vieillissement naturel et donc moins capables de 
résister aux tensions. Même si des facteurs associés à cette affection ont été 
mis en évidence, aucune activité en particulier ne peut être considérée 
comme étant la cause majeure de la talalgie. 
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