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Resume : Nous décrivons le cas d'un patient, goutteux
connu, qui présente un nouvel accés aigu. Nous discu-
tons tout d’abord, a partir de ce cas clinique, la prise en
charge aigué de la crise de goutte. Nous abordons ensuite
les indications de mise en place d’un traitement de fond
hypo-uricémiant et les précautions a prendre lors de cette
introduction. Enfin, nous détaillons la prise en charge holis-
tique, en évoquant les modifications de certaines thérapeu-
tiques, le dépistage des comorbidités cardiovasculaires et
les conseils hygiéno-diététiques.

Mors-cLEs : Goutte - Hyperuricémie - Traitement hypo-
uricémiant

INTRODUCTION

La goutte est la cause la plus fréquente d’ar-
thrite, avec une prévalence en Europe variant
entre 1 % et 4 % (1, 2). Elle est provoquée par
la précipitation de cristaux d’urate monosodique
dans l'articulation et dans les tissus environnants.
Les accés aigus de goutte sont responsables de
crises douloureuses et peuvent, a long terme,
induire une arthropathie chronique. De plus, I'hy-
peruricémie est considérée comme un facteur de
risque cardiovasculaire en tant que tel.

Le traitement de la goutte, bien que simple
en apparence, est un vrai défi en pratique cli-
nique. Le traitement de la crise est rendu difficile
par les comorbidités associées. Les indications
d’initiation d’un traitement de fond restent débat-
tues, son instauration mal préparée peut induire
une crise, et 'adhésion des patients est souvent
médiocre. A travers ce cas clinique, nous dis-
cutons la prise en charge thérapeutique de la
goutte, tant dans son traitement aigu que dans
sa prise en charge chronique. Les principes pro-
posés sont issus des recommandations euro-
péennes (3) et francaises (4) pour le traitement
de la goutte.

CAS CLINIQUE

Monsieur Alcide Ulrich, agé de 57 ans, vous
consulte pour la premiére fois. Depuis 72 heures,
il présente une tuméfaction rouge et doulou-
reuse de l'hallux gauche et trouve que son genou
droit est gonflé. Il vous explique qu’il présente
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THE MANAGEMENT OF GOUT

Summary : We describe the case of a patient with a history
of gout, who presents with a new episode of acute gout.
Based on this clinical case, we will discuss the manage-
ment of acute gout. We will then address the management
of chronic gout, i.e., the indications for a hypouricemic
treatment and the caution required when starting this treat-
ment. Finally, we will address the need for a holistic care,
discussing the change of certain co-medications, screening
for cardiovascular comorbidities and providing diet and life-
style recommendations.

Keyworps : Gout - Hyperuricemia - Hypouricemic
treatment

des crises de goutte depuis dix ans et que son
ancien meédecin traitant lui avait d’ailleurs pres-
crit un traitement par allopurinol a la dose initiale
de 300 mgq par jour, ensuite majorée a 600 mg. Il
n’a pas poursuivi son traitement car il continuait
de présenter des acces goutteux. Embéte par
des douleurs du gros orteil qui réapparaissaient
depuis deux mois, il a repris de sa propre initiative
l'allopurinol quelques jours.

Dans ses antécédents, vous notez une hyper-
tension artérielle, traitée par indapamide 2,5 mg
et périndopril 56 mg, et une bronchopneumopa-
thie chronique obstructive pour laquelle il regoit
une association de béta-2 mimétique et d’anti-
cholinergique en puff quotidiennement, et de
l'azithromycine per os trois fois par semaine.
Sur le plan familial, son papa souffrait égale-
ment d’une arthrite goutteuse et est décéedé
d’un infarctus du myocarde a l'dge de 65
ans. A I'examen clinique, vous objectivez un
gonflement et une rougeur de [larticulation
meétatarso-phalangienne du gros orteil gauche
et un discret épanchement du genou droit avec
signe du glacon. Il n’y a pas de fievre. La pres-
sion artérielle est a 160/85 mmHg et I'auscultation
cardio-pulmonaire est sans particularité. Vous
observez des tophi goutteux sur les articulations
interphalangiennes distales des deuxiemes et
troisiemes rayons de la main droite. Il pese 98 kg
et mesure 1m80.

Vous demandez une biologie sanguine
qui montre un syndrome inflammatoire avec
une CRP a 25 mg/dL (N < 5) et une insuffi-
sance rénale modérée de stade 3A avec un
débit de filtration glomérulaire estimé (DFGe) a
55 ml/min/1,73m?. Il n’y a pas d’altération des
tests hépatiques. L’acide urique est majoré a
9 mg/dL (N < 6). Vous posez un diagnostic de
crise de goutte favorisée par la réintroduction de
l'allopurinol.
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QUESTIONS

1. Quel traitement de crise proposez-vous ?

2. Quel traitement de fond proposez-vous ?

3. Quelles autres modifications médicamen-
teuses ou hygiéno-diététiques proposez-vous ?
4. Quelle prise en charge globale proposez-
vous ?

1 . QUEL TRAITEMENT DE CRISE
PROPOSEZ-VOUS ?

Le traitement de la crise aigué repose prin-
cipalement sur trois classes thérapeutiques, a
savoir la colchicine, les anti-inflammatoires non
stéroidiens (AINS) - classiques ou coxibs -, et
les corticostéroides. Il n’'y a que peu d’études
comparatives et, dés lors, la supériorité d’un de
ces choix ne peut étre affirmée (5, 6), ce qui
signifie que les molécules de ces trois classes
peuvent étre utilisées en premiére intention
(3). Le choix dépendra surtout des contre-
indications présentes chez le patient (par
exemple, prés de 90 % des patients goutteux ont
des contre-indications aux anti-inflammatoires
non stéroidiens) (7). En cas de crise mono-
articulaire, un geste d’infiltration peut également
étre envisagé, méme si cela est plus difficile
a reéaliser en médecine générale qu’en milieu
hospitalier. En cas de crise sévéere touchant
plusieurs articulations, une thérapie combinée
comme une association colchicine et AINS, ou
encore colchicine et corticostéroides peut étre
proposée. Il est important de traiter rapidement
la crise : plus le traitement de crise est introduit
rapidement, plus I'accés goutteux sera rapide-
ment résolu. Pour ce faire, le patient doit pou-
voir reconnaitre les crises et s’auto-médiquer
dés que possible (c’est le concept de «pill in the
pocket approach in fully informed patients», pro-
posé par les recommandations européennes)
(3). Comme cela sera discuté plus loin, I'édu-
cation du patient est donc primordiale pour
atteindre cet objectif.

La colchicine reste le premier choix en
Europe. Elle peut étre débutée a raison de
1 mg (éventuellement suivi de I'administration
de 0,5 mg 1 heure aprés cette premiére dose
le premier jour). Une posologie de 1 mg/jour
est ensuite conseillée, si la fonction rénale est
normale. En cas d’insuffisance sévere avec
un DFGe < 30 ml/min/1,73 m?, l'utilisation
sécurisée de cette molécule n’a pas été étudiée
(3). 1l est donc conseillé d’évaluer la fonction
rénale avant la prescription de colchicine. Les
schémas thérapeutiques avec des posologies

supérieures ne sont plus utilisés : ils ne sont pas
plus efficaces et engendrent plus de manifesta-
tions indésirables (8).

Il faudra veiller a éviter I'utilisation concomi-
tante de traitements de type inhibiteur de la gly-
coprotéine P ou du cytochrome P3A4 comme le
vérapamil, la ciclosporine, le kétoconazole, mais
aussi les macrolides (dont I'azithromycine), ainsi
que les statines, pouvant majorer la concentra-
tion plasmatique de la colchicine, augmentant
ainsi le risque d’effets secondaires notables,
dont une toxicité neurologique et musculaire.
L'interaction colchicine-statine est classique-
ment décrite et doit étre gardée en mémoire,
en particulier en cas de prise de colchicine au
long cours. Une analyse récente de la littéra-
ture montre qu’une atteinte rénale, une cirrhose
ou des doses élevées de colchicine sont des
facteurs de risque de myotoxicité en cas de
combinaison colchicine-statine (9). La Société
Francaise de Rhumatologie incite donc a la
prudence en cas d’insuffisance rénale si cette
association doit étre proposée (4). Elle propose
également un dosage périodique des créatines
kinases si un patient est sous colchicine au long
cours, en cas d’insuffisance rénale (et particu-
lierement en cas d’utilisation concomitante de
statine). Notons qu’une interaction est possible
également avec les traitements anti-VIH, parti-
culierement aussi en cas d’insuffisance rénale
ou hépatique. Par ailleurs, un effet secondaire
fréquent de la colchicine est la diarrhée, qui
limite son utilisation. La survenue de diarrhées
doit faire réduire la posologie ou arréter la col-
chicine.

Pour notre patient, qui souffre d’'une hyper-
tension artérielle et d’'une insuffisance rénale
chronique de stade G3a, les AINS ne sont pas
recommandés en premiere ligne. Un traitement
par colchicine a raison de 1 mg par jour est pro-
posé. En cas d’inefficacité, un corticoide oral
pourrait étre proposé (30-35 mg/jour d’équiva-
lent prednisolone, soit 24 a 28 mg de méthyl-
prednisolone, durant 3 a 5 jours). |l faudra porter
une attention particuliere au traitement en cours
par azithromycine, dont I'association avec la
colchicine n’est pas recommandée. Un arrét du
macrolide doit étre proposé.

2. QUEL TRAITEMENT DE FOND
PROPOSEZ-VOUS ?

L’objectif du traitement de fond est de réduire
les crises douloureuses et les complications a
long terme en provoquant la dissolution des
cristaux.
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NOTRE PATIENT DOIT-IL BENEFICIER D’UN
TRAITEMENT DE FOND ?

Selon les recommandations francaises, un
traitement de fond doit étre introduit dés la pre-
miére crise, si le diagnostic de goutte est retenu
(4). Selon les recommandations européennes,
plus nuanceées, un traitement hypo-uricémiant
est:

(a) indiqué en cas de crises fréquentes (2/an),
de tophi ou d’arthropathie goutteuse;

(b) recommandé apres le premier épisode en
cas d’age jeune (< 40 ans), d’uricémie > 8 mg/dL
ou de comorbidités (insuffisance rénale, hyper-
tension artérielle, cardiopathie ischémique);

(c) a considérer des le premier épisode confirmé
(3)-

Notre patient rentre bien dans ces diverses
conditions.

Il N’y a pas, a ce jour, d’indication formelle de
traitement en cas d’hyperuricémie asymptoma-
tique.

QUELLE EST LA VALEUR D’ACIDE URIQUE
A ATTEINDRE ?

L’'uricémie cible sous traitement est une
concentration sérique inférieure a 6 mg/dL selon
les recommandations européennes (3). Ce seulil
de 6 mg/dL correspond au seuil de dissolution
des cristaux dans le sang. Le seuil de 5 mg/dL
est parfois proposé pour les patients avec une
goutte sévére (tophi, arthropathie goutteuse,
crises fréquentes) pour améliorer la vitesse de
dissolution des cristaux. Ce seuil de 5 mg/dL
est d’ailleurs celui recommandé par la Société
Francaise de Rhumatologie, qui évoque une
régression plus rapide des tophi si une concen-
tration inférieure est maintenue sur le long terme
(4). Un taux < 3 mg/dL n’est pas recommandé
au long cours.

COMMENT INTRODUIRE LE TRAITEMENT DE FOND
HYPO-URICEMIANT ?

Il est important de prendre en compte les
circonstances d’introduction du traitement de
fond. Notre cas clinique illustre bien le risque
d’induction d’une crise si un traitement hypo-
uricémiant est introduit sans prophylaxie par col-
chicine, en raison de la mobilisation des pools
d’'urate. Les études montrent que plus la cou-
verture par colchicine est longue, plus le risque
de crise induite est faible (10). C’est pourquoi
les recommandations proposent de maintenir
la colchicine pendant les 6 premiers mois du
traitement hypo-uricémiant (3, 4), a la dose de
1 ou 0,5 mg/jour si la fonction rénale est nor-
male (en cas d’insuffisance rénale sévere, ou

d’effet indésirable de la colchicine, les recom-
mandations frangaises proposent d’introduire le
traitement hypo-uricémiant seul). En pratique,
cette durée apparait trés longue. Pour étre
pragmatiques, nous proposons de maintenir la
colchicine tant que la cible d’uricémie n’est pas
atteinte et que des changements de posologie
sont proposés. La titration progressive du trai-
tement de fond hypo-uricémiant est essentielle
et permet de réduire le risque de crise induite,
avec les réserves d’utilisation énoncées plus
haut. Enfin, il N’y a pas de preuve basée sur
la littérature pour décider a quel moment intro-
duire le traitement de fond par rapport a la crise,
mais une distance de 15 jours est habituelle-
ment respectée, bien qu’'une analyse systéma-
tique de la littérature n’apporte pas d’élément en
faveur de ce délai (11). Pour le suivi a moyen
et long termes, le taux d’acide urique doit étre
maintenu < 6 (ou 5) mg/dL pendant toute la vie
du patient. Un contréle de I'uricémie est proposé
une a deux fois par an.

QUELLE MOLECULE CHOISIR EN PREMIERE LIGNE ?

Chez un patient avec une fonction rénale nor-
male, I'allopurinol est recommandé comme trai-
tement de fond de premiére ligne. L’allopurinol
est un analogue purique de la xanthine oxydase,
enzyme qui catalyse la synthése d’acide urique.
Par son inhibition de la xanthine oxydase, il
diminue l'uricémie. Il a été démontré plus effi-
cace qu’un placebo pour réduire I'uricémie (12,
13). Il doit étre commencé a la dose faible de
100 mg/jour, puis titré progressivement, par
paliers de 50-100 mg toutes les 2-4 semaines.
Commencer par une posologie faible puis titrer
permet de réduire le risque de crise induite,
mais également d’effet secondaire cutané grave
(14). A la posologie classiquement utilisée de
300 mg par jour, la cible d’acide urique n’est
atteinte que chez 30 a 50 % des patients avec
fonction rénale normale. La posologie d’allo-
purinol peut alors étre majorée jusqu’a 600 ou
800 mg/jour, si la fonction rénale est normale.
La dose maximale d’allopurinol prescrite doit
étre adaptée a la fonction rénale selon les
tables propres aux notices pharmaceutiques de
chaque pays. Les recommandations francaises
proposent la prudence lorsque le DFGe est
entre 30 et 60 ml/min/1,73m?, en considérant
les alternatives comme le fébuxostat (4). Si le
DFGe est inférieur a 30 ml/min/1,73m?, il faut
éviter I'allopurinol et préférer la seconde ligne
par fébuxostat. Cette attitude théorique est a
discuter avec le néphrologue du patient. Une
titration progressive sera d’autant plus impor-
tante que le patient est un insuffisant rénal, pour
éviter la toxicité cutanée.

12 : 733-739
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Il faut garder en mémoire que I'excrétion de
I'allopurinol est rénale, mais aussi hépatique :
la posologie devra donc étre réduite également
chez les insuffisants hépatiques (15). Certains
médicaments ont des interactions cliniquement
significatives avec I'allopurinol, comme I'aza-
thioprine, le 6-mercaptopurine et la théophylline.
Leur association doit étre évitée. L’allopurinol
diminue également la métabolisation des anti-
coagulants oraux coumariniques comme le
Sintrom® et la warfarine et peut augmenter leurs
concentrations (15). Enfin, l'allopurinol peut étre
responsable d’'une réaction d’hypersensibilité
cutanée parfois gravissime, pouvant s’expri-
mer par un DRESS («Drug Rash with Eosino-
philia and Systemic Symptoms»), un syndrome
de Stevens-Johnson ou encore une nécrose
épidermique toxique (également appelée syn-
drome de Lyell). Cette atteinte sévere est rare
(0,7/1.000 patients.années parmi les patients
initiant l'allopurinol) (16), mais la mortalité atteint
jusqu’a 25-30 %. Ces réactions cutanées graves
sont plus fréquentes chez les individus porteurs
du HLA-B*5801. Cet alléle est trés rare dans la
population caucasienne belge, et est majoritai-
rement retrouvé dans les populations chinoise
et sud-asiatique, notamment dans la popula-
tion viethnamienne. Il conviendra donc de préter
une attention particuliére lors de l'introduction
de cette thérapeutique chez ces groupes eth-
niques. L’insuffisance rénale et I'absence de
titration de la molécule sont d’autres facteurs de
risque des réactions cutanées séveres.

QUELLE MOLECULE CHOISIR EN SECONDE LIGNE ?

Si la cible d’acide urique n’est pas atteinte a
la dose appropriée d’allopurinol ou s’il existe des
contre-indications, le traitement peut étre rem-
placé par du fébuxostat ou un uricosurique. La
formulation «a la dose appropriée d’allopurinol»,
utilisée dans les recommandations, cache élé-
gamment une donnée peu claire actuellement,
qui est la dose maximale d’allopurinol autorisée,
notamment par rapport a la fonction rénale.

En Belgique, le traitement de fond de
seconde ligne sera essentiellement le fébuxos-
tat. Le fébuxostat est un inhibiteur non puri-
nique et spécifique de la xanthine oxydase. Il
a eté démontré comme plus efficace que I'allo-
purinol (a la dose classique de 300 mg) pour
réduire les taux d’uricémie et atteindre la cible
(12, 17). Il a également montré une capacité
de résolution des tophi chez 70 % des patients
apres 5 ans (18). Sa meétabolisation étant
essentiellement hépatique et son excrétion étant
a la fois hépatique et rénale, il ne nécessite
pas d’adaptation posologique en cas d’insuffi-
sance rénale légére a modérée. Il a d’ailleurs

été démontré plus efficace que l'allopurinol
(donné a des doses adaptées a la fonction
rénale) en cas d’insuffisance rénale chronique
(19). Son utilisation en cas de DFGe inférieur a
30 ml/min/1,73 m? semble possible, mais sort du
cadre général de cet article.

Des cas de réaction d’hypersensibilité cuta-
née ont également été rapportés, comme avec
I'allopurinol. L’étude CARES a retrouvé un
nombre supérieur d’événements cardiovascu-
laires mortels avec le fébuxostat, comparative-
ment a l'allopurinol (20). Malgré des données
rassurantes dans d’autres études (21), tant les
autorités belges (15) que francaises (4) recom-
mandent la prudence si le fébuxostat doit étre
prescrit chez des personnes ayant des antécé-
dents de maladies cardiovasculaires séveres
(infarctus du myocarde, accident vasculaire
cérébral, accident ischémique transitoire, angor
instable, artériopathie oblitérante des membres
inférieurs symptomatique...). Enfin, il existe
également des interactions médicamenteuses
comme pour l'allopurinol, mais seules les inter-
actions avec l'azathioprine et le 6-mercaptopu-
rine semblent cliniquement relevantes.

En Belgique, le fébuxostat est disponible a
la posologie de 80 ou 120 mg par jour. Il est
proposé de commencer par la posologie la
plus faible de 80 mg par jour, pour des raisons
de sécurité et pour réduire le risque de crise
induite. Ici aussi, la prophylaxie par colchicine
est d’application.

Si la cible d’acide urique n’est pas atteinte, il
est nécessaire de majorer la dose jusqu’a 120
mg.

Il est remboursé en Belgique chez les patients
(15) :

(a) intolérants a l'allopurinol (en présence d’'un
de ces éléments attribués a I'allopurinol : Lyell
ou Stevens-Johnson, rash maculopapulaire,
anémie aplastique ou leucopénie, hépatites,
néphrite interstitielle, autre effet indésirable
inacceptable);

(b) chez qui l'allopurinol est contre-indiqué
(insuffisance hépatique);

(c) souffrant d’'une insuffisance rénale modérée
(30-59 ml/min) et chez qui, malgré une titration
lente de la dose d’allopurinol, I'effet obtenu est
insuffisant;

(d) chez qui, malgré un traitement avec I'allopu-
rinol initié lentement suivi par une titration selon
I'effet, pendant au moins 10 semaines, le taux
sérique d’acide urique n’est pas en dessous de
6 mg/dL.

Le seul traitement uricosurique disponible est
le probénécid en préparation magistrale. Il sera
proposé en cas d’intolérance ou d’inefficacité
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de lallopurinol et du fébuxostat. Il est, en pra-
tique, rarement utilisé et son usage est réservé
a la médecine spécialisée. Il peut augmenter
les concentrations sériques de certains médi-
caments, dont la pénicilline, certaines céphalos-
porines et le méthotrexate et ne doit pas étre
utilisé en cas de lithiase d’acide urique (15). I
est contre-indiqué en cas d’insuffisance rénale
séveére. A noter que le lésinurad, autre uricosu-
rique, a été retiré du marché en 2021.

Dans le cas de notre patient, 'anamneéese
nous apprend qu’il a déja été traité par 600 mg
d’allopurinol par jour, mais qu’il continuait a
présenter des accés aigus malgré cette poso-
logie. On peut donc supposer que l'uricémie
était encore trop élevée a cette dose. Diverses
études démontrent d’ailleurs que [I'allopurinol
titré jusqu’a 600 ou 800 mg par jour ne permet
un contréle correct de I'hyperuricémie que dans
70 a 80 % des cas. Nous proposons ici d’enta-
mer un traitement de fond par fébuxostat, a la
dose de 80 mg par jour. Ce traitement ne sera
introduit qu’apres résolution de la crise aigué et
la prise de 15 jours de colchicine. La colchicine
sera poursuivie, en association au fébuxostat,
pendant 3 semaines, moment d’'un dosage bio-
logique. Si I'acide urique est inférieur a la cible
de 5 mg/dL (cible a atteindre vu la présence de
tophi), la colchicine sera stoppée et le fébuxos-
tat sera poursuivi a cette dose, avec un contréle
biologique deux fois par an. Si la cible n’est pas
atteinte, le fébuxostat sera majoré a 120 mg et
la colchicine poursuivie encore 15 jours.

3. QUELLES AUTRES MODIFICATIONS
MEDICAMENTEUSES OU HYGIENO-DIETETIQUES
PROPOSEZ-VOUS ?

Le traitement du patient doit étre considéré
dans son ensemble. Le patient goutteux pré-
sente souvent des comorbidités associées dont
une hypertension artérielle et une hypercholes-
térolémie. En cas d’utilisation de diurétiques
de l'anse ou de thiazidiques, il est proposé de
changer de classe de diurétique et de préférer
le losartan et un inhibiteur calcique aux autres
molécules antihypertensives (I'utilisation de ces
deux molécules étant associée a un risque plus
faible de survenue de crise de goutte). En cas
d’hyperlipidémie, les traitements par statine et
fénofibrate ont démontré un effet uricosurique,
mais il convient de rester vigilant aux interac-
tions statine-colchicine. Dans le cas de notre
patient, 'indapamide pourrait étre remplacé par
un anticalcique.

Il est également essentiel de ne pas se cen-
trer uniquement sur le versant médicamenteux,
mais de mettre en place des mesures hygiéno-

diététiques, en proposant au patient une activité
physique réguliére, qui a été démontrée comme
associée a une réduction de la mortalité en cas
d’hyperuricémie chronique (22), ainsi qu’'une
perte de poids (I'indice de masse corporelle
du patient est de 30,2 kg/m?). Son alimentation
devra étre discutée, en proposant une réduction
de la consommation de viande rouge, de crus-
tacés et d’alcool (particulierement les alcools
forts et la biére). La consommation de sodas,
riches en fructose, de jus de pommes et de jus
d’oranges est également considérée comme un
facteur de risque. A l'inverse, la consommation
de café et de cerises réduit la fréquence des
crises. La consommation de lait écrémé et de
yaourt pauvre en matiére grasse est inverse-
ment corrélée a I'’hyperuricémie et associée a
une réduction des crises. Bien que I'impact de
ces modifications hygiéno-diététiques reste mal-
heureusement faible sur le taux d’acide urique
(23), leur implémentation doit étre stimulée car
elles sont essentielles en tant que mesure pré-
ventive chez un patient a risque cardiovascu-
laire éleve.

4. QUELLE PRISE EN CHARGE GLOBALE
PROPOSEZ-VOUS ?

Le patient goutteux doit étre informé de sa
pathologie, du seuil cible d’acide urique et des
facteurs de risque de crise. Il doit comprendre
qu’un taux bas d’acide urique réduira les crises
et la formation de cristaux (en cas de réduction
significative de l'acide urique, les tophi peuvent
méme régresser). Il a bien été démontré qu’une
meilleure connaissance de la maladie augmente
'adhésion du patient au traitement médicamen-
teux et aux recommandations hygiéno-diété-
tiques. Comme discuté précédemment, il doit
également étre éduqué a s’auto-médiquer dés
les premiers symptémes de I'accés aigu et com-
prendre que la prise irréguliére d’un traitement
de fond risque de provoquer des crises para-
doxales.

Tout patient goutteux doit savoir qu’il est a
plus haut risque cardiovasculaire et rénal. L’hy-
peruricémie est associée a l'insuffisance rénale
chronique, mais est également un facteur de
risque cardiovasculaire bien établi (24, 25). Ce
type de patient devrait donc bénéficier d’'un bilan
de dépistage des comorbidités associées et des
facteurs de risque cardiovasculaire dont, notam-
ment, la recherche d’'une insuffisance rénale,
d’une affection cardiovasculaire, d’'une obésitée,
d’une hypertension, d’'une dyslipémie et d’un
diabéte de type 2.

Notre patient, qui souffre déja d’'une insuffi-
sance rénale chronique est donc également
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PeTERS C, ET COLL.

Crise de
goutte

Traitement de
la crise aigué

Indication du

traitement de fond

Seuil cible
d’acide urique

Choix du traitement de
fond

AINS, corticoides ou
colchicine

Choix selon les
co-morbidités

* A débuter au plus vite

*

Colchicine :
* 1 mg/jour

* Indigué (2) en cas de crises

fréquentes, de tophi ou
d’arthropathie goutteuse

Recommandé aprés le premier

épisode en cas d'age jeune

(< 40 ans), d'uricémie > 8 mg/dL

ou de co-morbidités
A considérer dés le premier

6 mg/dL (4)

5 mg/dL si goutte sévére
* Tophi
* Crises fréquentes
* Arthropathie
goutteuse

Contréle de I'uricémie 1-2

18 ligne : allopurinol

* 100 mag/jour, a titrer (palier de
50-100 mg toutes les 2-4 semaines)

* 1 fonction rénale et hépatique

* 1toxicité cutanée

* linteractions médicamenteuses (5)

28Mefigne : fébuxostat

80 mg/jour, a titrer jusqu’a 120 mg

! si antécédents cardiovasculaires

* % %

épisode confirmé fois/an
! Couverture par colchicine (3)
! Titration progressive

* 1 fonction rénale
* linteractions
médicamenteuses (1)

! fonction hépatique
! toxicité cutanée
linteractions médicamenteuses (5)

* %

| Conseils hygiéno-diététiques et éducation thérapeutique

| Adaptation du traitement médicamenteux

| Dépistage des co-morbidités cardiovasculaires et rénales |
(1) Inhibiteur de glycoprotéine P/cytochrome P3A4 : vérapamil, ciclosporine, kétoconazole, macrolide, statine, anti-VIH ... surtout si insuffisance
rénale. (2) Alternative : traitement de fond indiqué dés que le diagnostic de crise de goutte est retenu. (3) Délai d’introduction par rapport a la crise

aigué peu codifié (généralement a 15 jours de la crise). (4) Alternative : seuil a 5 mg/dL en toutes circonstances. (5) Azathioprine, 6-mercaptopurine,
théophylline. ! métabolisation des anticoagulants oraux coumariniques avec I'allopurinol. !: attention.

5. Janssens HJ, Janssen M, van de Lisdonk EH, et al. Use
of oral prednisolone or naproxen for the treatment of gout
arthritis: a double-blind, randomized equivalence trial. Lancet
2008;371:1854-60.

redevable d’un bilan biologique a la recherche
d’une hypercholestérolémie ou d'un diabéte
sucré. Il sera invité a consulter un cardiologue
et il sera nécessaire d’adapter au mieux le 6.
traitement de son hypertension mal contrélée.
La question de I'observance médicamenteuse
devra également étre discutée ouvertement
avec lui. 7.
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Les demandes de tirés a part doivent étre adressées au
Dr Peters C, Service de Rhumatologie, CHU Liége, Belgique.

Email : Cedric.Peters@chuliege.be
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