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Résumé
Dans cet article, la Société Marocaine de Rhumatologie (SMR) présente les 
recommandations sur la goutte. Trois principes généraux et 10 recommandations sur le 
diagnostic et la prise en charge thérapeutique de la goutte ont été développés par notre 
groupe de travail SMR, intégrant les données de la littérature et l’avis des experts, dans 
le but d’améliorer les soins aux patients.
Le groupe de travail des recommandations est multidisciplinaire comprenant: un 
noyau dur formé par des rhumatologues représentant les 3 secteurs d’exercice de la 
Rhumatologie au Maroc (santé publique, secteur libéral et secteur universitaire), 1 
médecin généraliste, un pharmacien, un néphrologue, un cardiologue, une nutritionniste 
et un patient suivi  goutte.
En l’absence d’identification des cristaux d’urate monosoique (UMS), le diagnostic de 
la goutte repose sur un faisceau d’arguments cliniques, biologiques et d’imagerie ou 
l’échographie ostéoarticulaire prend une place importante. Le traitement de crise goutte 
repose sur l’un des traitements classiques (colchicine à faible dose, AINS, corticothérapie 
de courte durée ou en intrarticulaire). Le choix entre ces thérapeutiques dépend du 
terrain et comorbiités des patients. L’association de 2 médicaments de la crise est 
réservée aux formes sévères. Le recours à l’anti-IL1 peut être envisagé en cas de contre-
indication des traitements classiques de la crise. Le traitement hypouricémiant est un 
traitement à vie qui doit être démarré devant tout diagnostic de goutte confirmé. La cible 
thérapeutique de l’uricémie (< 60mg/l et < 50 mg/l dans les formes tophacées) doit être 
atteinte en augmentant progressivement les doses de traitements hypouricémiants ou 
en en switchant si nécessaire,  vers d’autres hypouricémiants. Cette gestion T2T pourrait 
être accompagnée par l’apparition de crises itératives de goutte, d’où la nécessité de 
traitement prophylactique associé (faible dose de colchicine ou d’AINS).
La prise en charge des cas de goutte avec une ou plusieurs comorbidités 
cardiovasculaires, rénales ou métaboliques est complexe et nécessite une étroite 
collaboration entre les différents acteurs pour mieux gérer les indications, contre-
indications et interactions des traitements de la goutte et ceux des comorbidités. 
Devant une hyperuricémie asymptomatique, il ne faut pas prescrire de traitement 
hypouricémiant.  Une HA nécessite l’ajustement des traitements des comorbidités. 
L’éducation thérapeutique du patient (ETP) est un pivot  de la prise en charge du patient 
goutteux. Celui-ci  doit comprendre sa maladie, être convaincu de la nécessité d’adhérer 
aux traitements hypouricémiants au long cours, distinguer entre les 2 catégories de 
traitements de la goutte, gérer correctement ses crises de goutte et adopter des mesures 
hygiéno-diététiques adéquates.
L’objectif de ces recommandations est d’harmoniser et optimiser la prise en charge des 

patients atteints de goutte.

Mots clés : Goutte, crise, cristaux d'urate monosodique, échographie ostéo-
articulaire, traitement hypouricémiant, T2T, comorbidités, éducation thérapeutique.

Abstract
In this article, the Moroccan Society of Rheumatology (SMR) presents the 
recommendations for gout. Our general principles and 10 recommendations on the 
diagnosis and therapeutic management of gout have been developed by our SMR 
working group, integrating data from the literature and expert opinion, with the aim of 
improving the care of patients. patients. The working group of the recommendations is 
multidisciplinary including: a central nucleus formed by rheumatologists representing 
the 3 sectors of exercise of rheumatology in Morocco (public health, liberal sector and 
university sector), 1 general practitioner, a pharmacist, a nephrologist, a cardiologist, a 
nutritionist and a patient followed for a gout disease.

In the absence of identification of monosodium urate crystals (UMS), the diagnosis of 
gout is based on a bed of clinical, biological and imaging arguments where osteoarticular 
ultrasound is important. One of the standard treatments is low-dose colchicine, NSAIDs, 
short-course corticosteroids or intrarticular corticosteroids. The choice between these 
therapies depends on the area of ​​comorbiities of the patients. The combination of 2 
drugs of the crisis is  reserved for severe forms. The use of anti-IL1 may be considered in 
case of contraindication of conventional treatments of the crisis. Urate lowering therapy 
(ULT) is a lifelong treatment that  must be started before any diagnosis of confused 
gout. The therapeutic target of serum uric acid (<60mg / l and <50mg / l in tophache 
forms) must be achieved by gradual l y increasing doses of hypouricemic drugs or by 
switching them if necessary to other hypourcemic agents. This T2T management could 
be accompanied by the appearance o f  iterative attacks of gout, hence the need for 
associated prophylactic treatment (low dose of colchicine or NSAIDs).

The management of gout cases with o ne or more cardiovascular, renal or metabolic 
comorbidities is complex and requires a very good communication between the different 
actors to better manage the indications, contraindications and interrelations of gout and 
co-morbidities treatments. . In ca s e of asymptomatic hypouricemia, do not prescribe 
(ULT). HA requires adjustment of comorbidity treatments. Therapeutic Patient Education 
is a central focus of the management of the gout patient. This one to understand his 
illness, to be convinced of the necessity to adhere to the long-running hypouuricémiants 
treatments, to distinguish between  the 2 categories of the treatments of the gout, to 
manage his gout attacks correctly and to adopt adequate hygienic and dietary measures.

The purpose of these recommendations is to harmonize and optimize the management 

of patients with gout.

Key words : Gout, flare, monosodium urate crystals, osteoarticular ultrasound, 
urate lowering therapy, T2T, comorbidities, therapeutic education.
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Figure 1: Estimation des prévalences de la goutte dans le monde.
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Recommandations de la Société Marocaine de Rhumatologie (SMR) sur la goutte.

1. Comment définit-on la goutte et pourquoi faut-il la différencier de 
l’hyperuricémie asymptomatique?

2. Comment faire le diagnostic de la goutte ?

3. Qui prend en charge la goutte ?

4. Comment traiter une crise de goutte ?

5. Comment prescrire les traitements hypouricémiants ?

6. Comment traiter une goutte avec comorbidités cardiovasculaires?

7. Comment traiter une goutte avec comorbidités rénales ?

8.  Comment prendre en charge une hyperuricémie asymptomatique 
(HA) ?
9. Quelle est la place de l’éducation thérapeutique du patient (ETP) 
dans la goutte ?
10. Quelles sont les mesures hygiénodiététiques à adopter chez un 
patient avec une goutte ?

Tableau I : Liste des questions clés (N=10).
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Principes généraux (N=3) Moyenne Niveau 
de force

PG 1. La goutte doit être absolument distinguée de l’hyperuricémie asymptomatique (HA). 9.7 Forte

PG 2. Tout patient atteint de goutte doit bénéficier d’une éducation thérapeutique (ETP) pour mieux adhérer à son 
traitement. Il doit être informé sur les mécanismes de la goutte, les comorbidités, les complications, les traitements 
pharmacologiques et les mesures hygiéno-diététiques adéquates.

9.5 Forte

PG 3. Il faut rechercher systématiquement les comorbidités cardiovasculaires, rénales et métaboliques. Leur gestion 
doit faire partie intégrante de la prise en charge de la goutte car elles peuvent mettre en jeu le pronostic vital du 
patient et compliquer la gestion de la maladie.

9.3 Forte

Recommandations (N=10)

R1. La goutte est une maladie « curable ». Il faut qu’elle soit prise en charge correctement pour éviter les complications. 9 Forte

R2. Le diagnostic de goutte doit se faire de manière précoce. En l’absence de gold standard (cristaux d’UMS dans le liquide 
articulaire ou dans un tophus), le diagnostic doit se baser sur un faisceau d’arguments comportant la clinique, l’uricémie et 
l’échographie ostéo-articulaire.

9.5 Forte

R3. La prise en charge de la goutte est multidisciplinaire. Devant la suspicion d’un diagnostic de goutte,  le patient doit être 
adressé au rhumatologue afin d’assurer le diagnostic, évaluer la maladie et mettre en place la stratégie thérapeutique. Un travail 
de collaboration entre médecin généraliste traitant et rhumatologue doit être réalisé. Un suivi par une équipe multidisciplinaire est 
recommandé avec implication du cardiologue et néphrologue en cas comorbidités cardiovasculaires et rénales.

9.4 Forte

R4. Le praticien (médecin généraliste ou rhumatologue) prescrit les médicaments de la crise de goutte de 1ère intention (AINS, 
colchicine à faible dose ou corticostéroïdes) en fonction du terrain et des comorbidités. Le traitement précoce de la crise de 
goutte (pilule dans la poche) permet une meilleure évolution de celle-ci. Le patient doit être informé sur l’intérêt du repos et du 
glaçage articulaire pendant la crise de goutte. L’association de médicaments de la crise est utilisée pour les formes sévères. 
En cas de contre-indications ou de résistance aux traitements classiques, le recours aux médicaments de la crise de goutte 
de 2ème intention (inhibiteurs de l’IL1) est possible et nécessite une prise en charge et un suivi spécialisés par le rhumatologue.

9.5 Forte

R5. Une fois le diagnostic de goutte posé, le traitement hypouricémiant est prescrit au long cours dès la première crise. Il vise à 
prévenir la progression de la goutte et la survenue d’autres crises et à dissoudre les dépôts d’urates (tophus). L’Allopurinol est 
le traitement hypouricémiant de première intention. Le Fébuxostat constitue une bonne alternative en cas de contre-indication 
ou d’intolérance à l’Allopurinol. Les traitements par uricosuriques sont indiqués en cas d’inéfficacité ou d’intolérance à 
l’Allopurinol et au Fébuxostat. Les associations de traitements hypouricémiants et la Pegloticase sont utilisés dans des situations 
particulières.

9.3 Forte

R6. L’approche Treat To Target (T2T) est importante dans la prise en charge de la goutte. Elle consiste en l'intensification 
progressive des traitements hypouricémiants (recommandation R5) jusqu à l'obtention de la cible thérapeutique qui est une 
uricémie < 60mg/l en cas de goutte et <50 mg/l pour les gouttes tophacées. La T2T nécessite ainsi un contrôle rapproché de 
l'uricémie. Un traitement de prévention des crises de goutte, associé en tenant compte des comorbidités du patient, devrait 
accompagner l’approche T2T.

9.3 Forte

R7. Il faut rechercher systématiquement les comorbidités et facteurs de risque cardio vasculaires chez tout patient ayant 
une goutte notamment : une hypertension artérielle, une maladie coronarienne, un infarctus du myocarde,  une obésité, un 
diabète et  une dyslipidémie. Une  étroite collaboration entre rhumatologue, médecin généraliste et cardiologue est nécessaire 
pour adapter les traitements de ces comorbidités cardiovasculaires quand elles existent chez le patient goutteux. Il faut donc :

- Eviter si cela est possible, les diurétiques, les bêtabloquants, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion ainsi que les Sartans 
autres que le Losartan.

- Sensibiliser le médecin traitant et le patient à l’effet secondaire potentiel de l’aspirine à faible dose.

- Privilégier les inhibiteurs calciques et le Losartan en cas d’HTA.

- Privilégier les Fénofibrates et les statines en cas de dyslipidémie.

9.1 Forte

R8. Il faut surveiller la fonction rénale dans la goutte, adapter le choix des médicaments de la goutte et ajuster leurs doses en 
fonction de la clairance de la créatinine. En cas de lithiase urique, l’alcalinisation des urines favorise l’élimination des calculs. 
La gestion du patient avec une atteinte rénale doit se faire en étroite collaboration avec le néphrologue.

9.3 Forte

R9. Il ne faut pas prescrire de traitement hypouricémiant pour une hyperuricémie asymptomatique (HA) même en présence 
de comorbidités cardiovasculaires ou rénales. Une concertation multidisciplinaire doit être réalisée pour ajuster les traitements 
des comorbidités et ce, dans la mesure du possible. Les mesures hygiéno-diététiques doivent être bien expliquées aux patients 
avec une HA.

8.1 Forte

R10. Le patient suivi pour une maladie de goutte  doit être informé sur les mesures hygiéno-diététiques adéquates à suivre : 
- Éviction des facteurs de risques cardiovasculaires (tabagisme, stress).
- Pratique d’une activité physique régulière et d’intensité modérée.
- Réduction progressive du poids en cas de surpoids ou d’obésité associés. 
- Boissons abondantes (2-3l d’eau/j). 
- Alimentation adaptée: supprimer la consommation de bière avec ou sans alcool et les sodas sucrés contenant du fructose, 
limiter la consommation de protéines animales (alterner viande maigre et poissons à consommer avec modération) et autoriser 
les légumineuses (riches en purines mais n’augmentant pas l’uricémie), favoriser les laitages allégés et produits laitiers et 
encourager la prise de café et de la vitamine C (après vérification de l’absence de lithiase urinaire).

9.6 Forte

Tableau II: Principes généraux (N=3) et recommnadations (N=10) sur la goutte
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Causes et conséquences de la goutte 
La cause : dépôt de cristaux d’urate monosodique dans et autour des articulations, et au niveau des reins et des voies excrétrices.
Les cristaux se forment lorsque les concentrations d’acide urique dépassent le point critique de saturation.
Chez les personnes dont les concentrations d’acide urique sont constamment élevées, les cristaux s’accumulent lentement mais continuellement sans causer de 
symptômes au départ.
Lorsque suffisamment de cristaux se sont formés, certains débordent occasionnellement dans la cavité articulaire, déclenchant une inflammation grave et se 
présentant comme une crise aiguë.
Au fil des années, les crises aiguës peuvent augmenter en fréquence et s’étendre à d’autres articulations.
En plus des crises aiguës, la poursuite du dépôt de cristaux peut éventuellement conduire à la formation de mottes de cristaux durablement dilatées (les tophus) 
pouvant causer des lésions de pression aux articulations et apparaître comme des mottes sous la peau.
Chez certaines personnes, les tophus peuvent provoquer des lésions articulaires irréversibles et des douleurs chroniques.
Les concentrations d’acide urique constamment élevées constituent en plus un facteur prédictif d'apparition et d'aggravation de néphropathies, et un facteur de 
risque cardiovasculaire qui a des conséquences sur le système cardiovasculaire directement ou par le biais du syndrome métabolique souvent associé.
La réduction et le maintien des concentrations d’acide urique en dessous du point de saturation arrête la production de nouveaux cristaux et permet la dissolution 
des cristaux existants.

Facteurs de risque de la goutte 
Les facteurs héréditaires font que certaines personnes ont une excrétion rénale d’acide urique inefficace.
Indice de masse corporelle élevé : l'acide urique est produit par les cellules et cette production augmente avec l’obésité.
Un régime riche en purines : environ un tiers de l’acide urique provient du régime alimentaire.
Les médicaments (par exemple les diurétiques) peuvent réduire la capacité du rein à excréter l'acide urique.
Insuffisance rénale chronique.
La goutte est associée à l'obésité, à l'hypertension, à l'hyperlipidémie, au diabète, aux maladies cardiovasculaires (infarctus du myocarde, coronaropathie), 
à l'insuffisance rénale chronique et aux calculs rénaux.

Traitement de la goutte
Traiter les crises aiguës de goutte en fonction du terrain avec la colchicine, les Anti-inflammatoires non stéroïdiens ou les Corticoïdes, le repos et le glaçage.
Expliquez que le traitement hypo-uricémiant peut dissoudre les cristaux et guérir la goutte.
Envisager une prophylaxie pour prévenir les crises aiguës de goutte au début du traitement hypo-uricémiant.
Envisager une introduction progressive du traitement hypo-uricémiant pour réduire le risque de déclenchement des crises.
Il est nécessaire d'administrer une posologie individualisée du traitement hypo-uricémiant pour atteindre la concentration souhaitée en acide urique (traiter 
de manière ciblée).
Des facteurs liés au régime alimentaire et au mode de vie peuvent également réduire les concentrations d’urate, et doivent accompagner le traitement 
hypo-uricémiant.

Tableau III : Messages clés à transmettre dans une ETP de goutte. 
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Figure 2 : Démarche diagnostique devant une suspicion de goutte (inspirée des recommandations EULAR 2018 pour le diagnostic de la goutte)



8

Revue Marocaine de Rhumatologie

Critère d'entrée
Ces critères s'appliquent 
uniquement aux personnes qui 
remplissent les critères d'entrée. 

Au moins un épisode de gonflement, de douleur ou de sensibilité au toucher 
dans une articulation périphérique ou une bourse. 

Oui 

Non
SCORE

Critère suffisant
(Si satisfait, le diagnostic de 
goutte est retenu et n’ya pas 
besoin d’utiliser ces critères)
Ces critères sont à utiliser si 
absence du critère suffisant

Présence de cristaux d’UMS dans une articulation ou une bourse symptomatique 
(c'est-à-dire dans le liquide synovial) ou dans un tophus. 

Oui 

Non

CLINIQUE

Type d’atteinte 
articulaire / bourse 
pendant un ou 
plusieurs épisodes 
symptomatiques

1.Une articulation ou une bourse (e) autre que la cheville,  le médio-pied ou la 1ère MTP (ou leur implication 
uniquement dans le cadre d’une présentation polyarticulaire.
2.Cheville OU milieu du pied (dans le cadre d'un épisode monoarticulaire ou oligoarticulaire sans atteinte 
de MTP1).
3.MTP1 (dans le cadre d'un épisode monoarticulaire ou oligoarticulaire).
1.Une articulation ou une bourse (e) autre que la cheville,  le médio-pied ou la 1ère MTP (ou leur implication 
uniquement dans le cadre d’une présentation polyarticulaire.
2.Cheville OU milieu du pied (dans le cadre d'un épisode monoarticulaire ou oligoarticulaire sans atteinte 
de MTP1).
3.MTP1 (dans le cadre d'un épisode monoarticulaire ou oligoarticulaire).

0
1
2

Caractéristiques 
des épisodes 
symptomatiques: 

1. Érythème recouvrant l'articulation touchée (signalée par le patient ou 
observée par le médecin).

2. Ne peut supporter le contact ou la pression sur l’articulation atteinte.

3. Grande difficulté à marcher ou incapacité à utiliser l'articulation touchée.

Aucune caractéristique

Une caractéristique

Deux caractéristiques

Trois caractéristiques

0

1

2

3

Évolution des épisodes dans le temps: Présence de ≥2, indépendemment du traitement anti-
inflammatoire:

1. Pic de douleur maximale <24 heures

2. Résolution des symptômes en 14 jours ou moins

3.Résolution complète (au niveau initial) entre les épisodes symptomatiques

Aucun épisode typique

Un épisode typique

Épisodes typiques récurrents

0

1

2

Preuve clinique de 
tophus

Nodule sous-cutané ressemblant à une craie sous une peau transparente, 
souvent recouverte d'une vascularisation sus-jacente, situé à des emplacements 
typiques: articulations, oreilles, bourse olécrâne, doigts, tendons (par exemple, 
Achille).

Absent

Présent

0

4

BIOLOGIE

Uricémie

Mesurée par la méthode de l'uricase. 

Idéalement, devrait être notée à un moment où le patient ne prenait pas 
de traitement réduisant l’urate et où le patient avait dépassé le seuil des 4 
semaines suivant le début d’un épisode (c’est-à-dire pendant la période 
intercritique); Si possible, refaites le test dans ces conditions. La valeur la plus 
élevée indépendamment du moment choisi doit être notée. 

<40 mg / L 

40- <60 g / L 

60- <80 g / L 

80- <100 g / L 

≥ 100 g / L

-4

0

2

3

4

Analyse du liquide 
synovial d'une 
articulation ou 
d'une bourse 
symptomatique

Elle devrait être évaluée par un examinateur expérimenté.
Non fait

Absence de cristaux d’UMS

0

-2

IMAGERIE

Preuve par imagerie 
de dépôt d'urate 
dans l'articulation 
ou la bourse 
symptomatique:

Preuve échographique de signe à double contour ou

DECT démontrant un dépôt d'urate. 

Absent OU Pas fait

Présent 

0

4

Preuves par imagerie 
de lésions articulaires 
liées à la goutte

La radiographie conventionnelle des mains et / ou des pieds montre au moins 
une érosion.

Absent OU Pas fait

Présent

0

4

Score total Oui

Classification comme goutte si Score ≥8 Non

Tableau IV : Critères de classification ACR/ EULAR 2015 de la goutte
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Tableau IV : Critères de classification ACR/ EULAR 2015 de la goutte
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Médicaments en interaction  Conséquence de l’interaction Conduite à tenir

Associations contre-indiquées

Macrolides (télithromycine, 
azithromycine, clarithromycine, 
dirithromycine, érythromycine, 
josamycine, midécamycine, 
roxithromycine) 
Macrolides apparentés 
(Pristinamycine)

Ces antibiotiques, en diminuant le métabolisme de la 
colchicine, augmentent sa concentration plasmatique 
aboutissant à un surdosage, avec des effets toxiques qui 
peuvent conduire au décès.

Devant l’apparition de signes de surdosage 
(nausées, vomissements, diarrhée profuse), il faut 
arrêter la colchicine ou réduire sa posologie, 
contrôler la NFS-plaquettes, l’ionogramme et la 
fonction rénale.

Associations déconseillées

Ciclosporine 

Risque d'addition des effets indésirables neuromusculaires 
et augmentation de la toxicité de la colchicine avec risque 
de surdosage par inhibition de son élimination par la 
ciclosporine, notamment en cas d'insuffisance rénale 
préexistante.

La dose de colchicine devrait être réduite de 50% 
lorsqu’elle est administrée avec la Cyclosporine.

Inhibiteurs de protéases boostés 
par le ritonavir 

Augmentation des effets indésirables de la colchicine, aux 
conséquences potentiellement fatales.

-

Inhibiteurs puissants du CYP 3A4 
Risque de majoration des effets indésirables de la colchicine, 
par augmentation de ses concentrations plasmatiques par 
l'inhibiteur.

-

Télaprévir 
Risque de majoration des effets indésirables de la colchicine, 
par diminution de son métabolisme, en particulier chez 
l'insuffisant rénal et hépatique. 

-

Vérapamil 
Risque de majoration des effets indésirables de la colchicine, 
par augmentation de ses concentrations plasmatiques par le 
vérapamil.

-

Associations faisant l’objet de précautions d’emploi  

Antivitamines K 
Inhibiteurs de l'HMGCoA réductase 
(atorvastatine, fluvastatine, 
pitavastatine, pravastatine, 
rosuvastatine, simvatatine)

Augmentation de l'effet de l'antivitamine K et du risque 
hémorragique. 
Risque de majoration des effets indésirables musculaires de 
ces substances, et notamment de rhabdomyolyse.

Contrôle plus fréquent de l'INR. Adaptation 
éventuelle de la posologie de l'antivitamine K 
pendant le traitement par la colchicine et 8 jours 
après son arrêt. 
Surveillance clinique et biologique, notamment au 
début de l'association
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Figure 3 : Algorithme de prise en charge d’une crise de goutte.
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Figure 4 : Traitements hypouricémiants ciblant la synthèse et le métabolisme de 
l’acide urique. Adapté de Tristan Pascart & Pascal Richette (2017) Current and future therapies for gout, 

Expert Opinion on Pharmacotherapy, 18:12, 1201-1211.

Figure 5 : Traitements uricosuriques (avec ou sans AMM ou en cours de 
développement).  Adapté de Tristan Pascart & Pascal Richette (2017) Current and future therapies for 

gout, Expert Opinion on Pharmacotherapy, 18:12, 1201-1211.

Clairance de la créatinine (ml/
min)

Dose journalière de 
l'Allopurinol (mg)

100 300

80 250

60 200

40 150

20 100

10 100 un jour sur deux

0 100 un jour sur les trois jours

Hémodialyse (2 à 3 fois par 

semaine)

300 juste après chaque séance 

de dialyse
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Tableau VIII : Principaux traitements hypouricémiants..

Tableau IX : Interactions médicamenteuses de L'Allopurinol

Médicaments en interaction  Conséquence de l’interaction COMMENTAIRES

Associations contre-indiquées
Macrolides (télithromycine, azithromycine, 
clarithromycine, dirithromycine, érythromycine, 
josamycine, midécamycine, roxithromycine) 
Macrolides apparentés (Pristinamycine)

Insuffisance médullaire mais éventuellement grave

Réduire la dose d'azathioprine à 25% de la dose recommandée, 
control hebdomadaire de la NFS pendant les trois premiers mois de 
traitement, puis une fois par mois.

Associations déconseillées

Vidarabine
Risque accru de troubles neurologiques (tremblements, confusion) 
par inhibition partielle du métabolisme de l'anti-viral.

Lorsque les deux produits sont utilisés en concomitance, il faut se 
montrer plus vigilant pour détecter les effets toxiques accrus.

Cyclophosphamide, doxorubicine, 
bléomycine, procarbazine, 
méchloroéthamine

Des cas de suppression accrue de la moelle osseuse par le 
cyclophosphamide et d'autres agents cytotoxiques ont été signalés 
chez des patients atteints de pathologie néoplasique (autre qu'une 
leucémie) en présence d'allopurinol.

l'allopurinol n'a pas semblé accroître la réaction toxique de ces 
agents cytotoxiques.

Cyclosporine
Augmentation de la concentration plasmatique de la cyclosporine 
au cours d'un traitement concomitant par l'allopurinol. (possibilité 
d'une toxicité accrue de la cyclosporine).

L’éventualité d’une augmentation de la toxicité de la cyclosporine doit 
être envisagée si les médicaments sont administrés conjointement.

Didanosine

Augmentation de la Cmax plasmatique et les valeurs de l'ASC de 
la didanosine étaient pratiquement doublées en cas de traitement 
concomitant par l'allopurinol (300 mg par jour). Par conséquent, 
il peut être nécessaire de réduire les doses de didanosine en cas 
d'utilisation concomitante d'allopurinol.

Une réduction de la dose de didanosine pourrait être requise lorsque 
la didanosine est utilisée en concomitance avec l’allopurinol.

Associations faisant l’objet de précautions d’emploi  

Anticoagulants oraux
Augmentation de l'effet de l'anticoagulant oral et du risque 
hémorragique.

Contrôle plus fréquent du taux de prothrombine et surveillance 
de l'INR. Adapter la posologie de l'anticoagulant oral pendant le 
traitement par l'allopurinol et 8 jours après son arrêt.

Chlorpropamide
Risque d'hypoglycémie sévère chez l'insuffisant rénal. 
Renforcer l'auto-surveillance glycémique.

Adapter éventuellement la posologie du chlorpropamide pendant le 
traitement par l'allopurinol.

Théophyllines (et par extrapolation, 
aminophylline)

En cas de posologies élevées en allopurinol, augmentation de la 
concentration plasmatique de théophylline par inhibition de son 
métabolisme.

Surveillance clinique et contrôle de la théophyllinémie jusqu'à 
deux ou trois semaines après la mise en route du traitement par 
l'allopurinol ; s'il y a lieu, adaptation de la posologie pendant le 
traitement par l'allopurinol.

Associations à prendre en compte

Ampicilline et amoxicilline
Il existe un risque accru de réactions cutanées chez les patients 
traités par l'ampicilline ou l'amoxicilline. La cause de cette 
association signalée n'a pas été établie. 

Il est cependant recommandé d'utiliser chez les patients sous 
allopurinol, une alternative au traitement par l'ampicilline ou 
l'amoxicilline, lorsque cela est possible.

Phénytoïne
L'allopurinol pourrait inhiber l'oxydation hépatique de la 
phénytoïne mais la signification clinique n'a pas été démontrée.

Diurétiques
Une interaction entre l'allopurinol et le furosémide responsable 
d'une augmentation des concentrations sériques d'urates et des 
concentrations plasmatiques d'oxipurinol, a été signalée.

Inhibiteurs de l'enzyme de conversion de 
l'angiotensine (IEC)

Une augmentation du risque d'hypersensibilité a été signalée lors 
de la prise simultanée d'allopurinol et d'IEC en particulier dans 
l'insuffisance rénale.
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Fénofibrate Hypolipémiant, action uricosurique faible

Losartan Antihypertenseur, action uricosurique faible

Verinurad 
(RDEA3170)

Inhibiteur sélectif de la réabsorption de l’urate

Arhalofenate Inhibiteur sélectif des URAT1 et OAT4
Récepteur modulateur activé par les proliférateurs 
des peroxysomes

Tofisopam 
(Grandaxin®)

Agoniste du récepteur GABA 
Dérivé benzodiazépinique et uricosurique

Tableau X : Médicaments à action uricosurique en cours de développment.
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Médicaments à éviter Médicaments à priviligier
Bêta-bloquants
Inhibiteurs de l'enzyme 
de conversion de 
l›angiotensine 
Antagonistes des 
récepteurs de 
l'angiotensine II autres que 
le losartan
Diurétiques de l'anse
Aspirine à faible dose

En cas de dyslipidémie
Fénofibrate
Atorvastatine 

En cas d'hypertension 
artérielle
Losartan 
Inhibiteurs des canaux calciques

En cas de diabète
Biguanides, glitazones, insuline

Diurétiques : spironolactone 
Médicaments antiagrégants 
Clopidogrel au lieu de l’aspirine 

Tableau XI : Principaux ajustements des médicaments de comorbidités 
associées à la goutte ou à l’HA
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Situations Médicaments Commentaires

Médicaments au 
cours de la crise

AINS Risques de lésion rénale aiguë, hypertension et / ou rétention 
hydrosodée.

Colchicine Envisager une réduction de la dose si ClCr 30-89 mL / min (par 
exemple, 0,5 mg par jour ou un jour sur deux pour la prophylaxie)
Eviter la co-prescription de statines ou de médicaments en interaction 
avec colchicine par inhibition du cytochrome P450 ou de la 
glycoprotéine. 

Corticoides Absence de précautions particulières à prendre en cas d'IRC
Anti-IL1

Médicaments 
hypouricémiants

Allopurinol - Initier à 50 mg / jour chez les personnes atteintes de ClCr (moins de 
30 ml / min) 
- Augmenter la dose de 50 mg / jour tous les 2 jusqu›à 5 semaines 
jusqu›à ce que l›objectif soit atteint
Possibilité d'augmentation des doses au-delà de 300 mg / jour avec 
surveillance accrue de la ClCt (par exemple, tous les mois jusqu à ClCr 
stable, puis tous les 3 mois) 
- Une faible dose initiale peut réduire le risque de crises préceces de 
goutte et de l'hypersensibilité

Fébuxostat Aucun ajustement de la posologie en cas d'insuffisance rénale légère à 
modérée (ClCr 30-90 mL / min)
Aucune donnée pour ClCr inférieure à 30 mL / min; 
utilisation non conseillée

ClCr : clairance de la créatinine
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Sodium

                Bicarbonates

Bahia® 46 42.70

Ain Saiss® 8 372

Ain Atlas®  48 216,55

Sidi Ali ® 26 104

Sidi Hrazem® 120 335

Cristalline®  56,9 387 (hydrogénocarbonates)    

Mondariz® 47,6 159

Evian® 6,5 360

Oulmès® 313,5 854
Chaouen®  14,5 309,8

Ain Ifrane® 3 402

Ain soltane® 4 402

Ciel®  28 69,6

NB : Une eau est dite bicarbonatée si sa teneur en bicarbonate est 

supérieure à 800 mg/L [9].

Tableau XIII : Exemples d'eaux minérales commercialisées au 
Maroc avec leur teneur en sodium et en bicarbonates.
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Figure 6 : Algorithme de la prise en charge de la goutte au long cours.
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