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Néphropathie Goutteuse : À Propos d’un Cas et Revue de la 

Littérature 

Gouty nephropathy: a case report and review of the literature  
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 ABSTRACT 

Chronic kidney disease (CKD) is a cause of hyperuricaemia and a major risk factor 

for gout. The prevalence of CKD in gout has been estimated at 39% [2] and some 

studies suspect an effect of hyperuricaemia on the progression of CKD [3]. 

Hyperuricaemia and its clinical manifestations are a common problem in patients with 

chronic kidney disease. Given the impact of gouty arthritis on patients' quality of life, 

adequate treatment of hyperuricaemia is necessary. In the absence of a formal 

recommendation, allopurinol remains the mainstay of background treatment for gouty 

patients even in CKD. Febuxosat could be effective in cases of intolerance to 

allopurinol, particularly in patients with chronic renal failure, even in severe stages. 

We report a case of gouty nephropathy in a young patient observed in the nephrology 

department of the Point G University Hospital we review the relevant literature. 

 
 RÉSUMÉ   

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une cause d’hyperuricémie et l’un des 

facteurs de risque majeur de goutte. La prévalence de l’IRC au cours de la goutte a été 

évaluée à 39 % [2] et certaines études suspectent un effet de l’hyperuricémie sur la 

progression de l’IRC [3]. L’hyperuricémie et ses manifestations cliniques sont un 

problème fréquent chez les patients insuffisants rénaux chroniques. Compte tenu de 

l’impact de l’arthrite goutteuse sur la qualité de vie des patients, un traitement adéquat 

de l’hyperuricémie est nécessaire. En l’absence de recommandation formelle, 

l’allopurinol reste le piler du traitement de fond des patients souffrant de goutte même 

en cas d’IRC. Le Febuxosat pourrait être efficace en cas d’intolérance à l’allopurinol 

notamment chez les patients insuffisants rénaux chroniques même aux stades sévères. 

Nous rapportons un cas de néphropathie goutteuse chez un patient jeune observé dans 

le service de néphrologie du centre hospitalier universitaire du Point G et discutons la 

littérature pertinente à cette occasion. 

 

INTRODUCTION 

La néphropathie uratique chronique ou néphropathie 

goutteuse est classiquement une forme d’insuffisance 

rénale chronique caractérisée par le dépôt de cristaux 

d’urate de sodium dans la médullaire rénale [1]. 

L’insuffisance rénale chronique (IRC) est une cause 

d’hyperuricémie et l’un des facteurs de risque majeur de 

goutte. La prévalence de l’IRC au cours de la goutte a été 

évaluée à 39 % [2] et certaines études suspectent un 

impact de l’hyperuricémie sur la progression de l’IRC [3]. 

Nous rapportons ici en plus de la revue de la littérature, un 

cas de néphropathie goutteuse chez un patient jeune 

observé dans le service de néphrologie du centre 

hospitalier universitaire du Point G. 

 

 

 

CAS CLINIQUE  

Nous avons admis en hospitalisation un jeune patient âgé 

de 44 ans, pour altération de la fonction rénale à 779,9 

µmol/l. Notre patient avait un antécédent d’hypertension 

artérielle (HTA) depuis 10 ans irrégulièrement suivi et 

ayant effectué un traitement par phytothérapie. La 

symptomatologie était faite de douleur lombaire, 

d’oligurie et de syndrome œdémateux. L’examen clinique 

a retrouvé des tophi aux gros orteils bilatéraux et 

symétriques plus accentué à gauche avec un abcès du 

tophus (Fig. 1), un syndrome infectieux une fièvre à 38° 

C, tachycardie à 110 battements/min, une tension 

artérielle à 150/90 mmHg. Sur le plan biologique, une 

évolution progressive et stationnaire de la dégradation de 

la fonction rénale, une hyperuricémie à 736 µmol/l, un 

syndrome inflammatoire avec CRP à 95 mg/l, une anémie 

microcytaire hypochrome, une hyperleucocytose à 
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18 400/mm3 à prédominance polynucléaire neutrophile à 

14 500/mm3. 

  

 

 
Fig. 1 : tophi goutteux bilatéraux des gros orteils et cheville 

droite (malléole interne du pied droit) 

 

 

Le facteur rhumatoïde revient négatif et l’Anticorps anti 

CCP négatif à la recherche de polyarthrite rhumatoïde. Sur 

le pan urinaire, la protéinurie de 24 H à 45 mg/24 h et 

sédiment urinaire normal. Sur le plan radiologique, nous 

avons retrouvé à l’échographie des reins atrophiques (RD 

à 80 mm, RG à 65 mm) échogènes avec une mauvaise 

différenciation cortico-médullaire. Une radiographie 

standard réalisée nous a permis de voir des lésions ostéo-

articulaires (Fig. 2). 

 

 

 
Fig. 2 : pincement de l’interligne MCP du gros orteil avec 

lacune ostéolytique et réaction ostéo-condensant 

L’HTA n’avait pas de retentissement sur le plan cardio-

vasculaire. En présence d’une anémie arégenerative, un 

trouble du bilan phosphocalcique avec une 

hyperparathyroïdie secondaire (PTH à 465 pg/ml), des 

reins atrophiques symétriques avec perte de la 

différenciation, une évolution stationnaire et progressive 

de l’altération du débit de filtration glomérulaire (DFG) à 

08 ml/min/1,73 m², puis 10 ml/min/1,73 m² et une 

hyperuricémie avec présence des tophi, nous avons retenu 

le diagnostic de néphropathie goutteuse (ou néphropathie 

uratique chronique). 

DISCUSSION 

La goutte est un rhumatisme fréquent de l’homme adulte. 

Sa prévalence augmente avec l’âge, ce qui explique sans 

doute la lenteur de la formation des dépôts cristallins 

pathogènes d’urate monosodique [4]. Le risque de goutte 

dépend du degré et de la durée de l’hyperuricémie [5]. 

L’incidence annuelle de la goutte est de 49 %o lorsque 

l’uricémie dépasse 540 µmol/l. Sa prédominance 

masculine s’atténue à l’âge adulte, du fait de l’effet 

uricosurique des œstrogènes, l’uricémie est plus forte chez 

la femme à la ménopause que chez l’homme [6]. On 

estime qu’environ 20 % des gouttes sont dues à une 

insuffisance rénale [4]. La rétention d’acide urique, dont 

témoigne l’hyperuricémie, est constante au cours de 

l’insuffisance rénale chronique [7], bien que rarement 

suivie d’accès de goutte dite secondaire [8]. Ce trouble 

métabolique est commun aux urémiques et aux goutteux.  

La néphropathie uratique chronique ou néphropathie 

goutteuse est une forme d’insuffisance rénale chronique 

caractérisée par le dépôt de cristaux d’urate de sodium 

dans la médullaire rénale, qui en résulte d’une réaction 

inflammatoire chronique secondaire conduisant à une 

fibrose interstitielle [9]. Elle se traduit cliniquement par 

une protéinurie avec ou sans hématurie au sédiment 

urinaire, suivie d’insuffisance rénale avec souvent 

l’hypertension artérielle. La physiopathologie de la 

néphropathie goutteuse est bien codifié faisant intervenir 

non seulement l’hyperuricémie et les dépôts d’’urate de 

sodium mais aussi les anti-inflammatoires non stéroïdiens 

(AINS) [1 ; 10]. Après des années d’hyperuricémie non 

traitée, les dépôts d’acide urique s’accumulent dans les 

tissus sous-cutanés, les articulations et les reins 

provoquant une arthropathie goutteuse et des tophi intra et 

péri-articulaires [11].  

Ces tophi sont des concrétions sous-cutanées indolores, 

parfois douloureuses lors des crises, qui se retrouvent au 

niveau : des pieds, du pavillon de l’oreille, des genoux, 

des mains, des extrémités du coude (olécrâne). Le 

traitement de la goutte dans la population générale repose 

essentiellement sur l’utilisation des AINS, de la colchicine 

et des glucocorticoïdes par voie intra-articulaire ou 

systémique. Les inhibiteurs sélectifs de la cyclo-

oxygénase 2 (COX -2) ont démontré leur efficacité 

similaire aux AINS « classique », et semblent mieux 

tolérés [12]. La contre-indication des AINS en cas 

d’insuffisance rénale chronique et l’utilisation délicate de 

la colchicine avec ses effets secondaires ont fait que 

l’allopurinol semble être le traitement hypouricémiant le 

plus couramment prescrit au cours de la goutte et de 

l’hyperuricémie chronique. L’utilisation de l’allopurinol 

(inhibiteur de la xanthine oxydase) doit être progressive 

en cas d’IRC lorsque le débit de filtration glomérulaire 
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(DFG) < 10 ml/min où des complications potentiellement 

graves peuvent survenir et responsable d’une mortalité 

jusqu’à 20 % [13]. En présence de cristaux d’urates dans 

les articulations, en cours d’exploration ou en prévention 

de la crise lors d’un traitement de fond, l’utilisation de 

l’inhibiteur de l’interleukine 1 est bien indiquée. 

Cependant le risque infectieux est majoré lorsqu’il y 

existe avant son introduction, ce qui limite son utilisation 

fréquente lors des crises de goutte. Le Febuxosat (FBX) 

est un inhibiteur non purinique de la xanthine oxydase 

dont l’utilisation a été approuvée par des études [14]. Son 

efficacité semble être supérieure à la posologie de 80 mg 

par jour à celle de l’allopurinol [15], y compris chez les 

patients présentant une insuffisance rénale même au stade 

4/5 d’IRC souffrant de goutte sévère, en l’absence 

d’alternative thérapeutique. 

Cas clinique (suite) : Nous avons procédé à la mise du 

patient sous dose mimine de corticoïde (prednisone) à 

raison de 5mg par jour et Febuxosat à 40 mg jour. Ce qui 

a permis de diminuer les épisodes de crise douloureuse et 

d’augmenter le DFG de 06 ml/min à 20 ml/min, en plus 

de diminution de l’uricémie à 247 µmol/l. 

L’hyperuricémie étant un facteur de risque 

cardiovasculaire indépendant de la goutte aggravant la 

dégradation de la fonction rénale, sa maitrise nous a 

permis de mieux contrôler les chiffres tensionnels du 

patient en utilisant un inhibiteur calcique associé à un 

antihypertenseur central. 

 

Tableau 1: médicaments utilisés au cours de la 

goutte et insuffisance rénale. 

Médicaments  En cas d’insuffisance rénale 

chronique 

Crise aigüe goutteuse 

Corticoïdes Base du traitement de la crise 

aigue 

Colchicine A éviter. Efficacité avec 1 ou 2 

comprimés au début des 

douleurs 

Proposition : 0,5 mg/jour 

Antagoniste de 

l’interleukine 1 

Peu d’expérience. A éviter si 

existence d’infections 

surajoutées 

Réduction du taux d’acide urique 

Allopurinol 

(inhibiteur de la 

xanthine oxydase 

Dose limitée. Objectif du taux 

d’acide urique < 60 mg/dl n’est 

pas toujours atteint. Informer le 

patient sur le potentiel effet 

secondaire 

Febuxosat 

(inhibiteur non 

purinique de la 

xanthine oxydase) 

Efficacité approuvée en cas 

d’insuffisance rénale même au 

stade 4/5 

Proposition : débuter par 40 

mg/jour progressive dose 

limite 80 mg/jour 

 

CONCLUSION 

L’hyperuricémie et ses manifestations cliniques ont un 

problème fréquent chez les patients insuffisants rénaux 

chroniques. Compte tenu de l’impact de l’arthrite 

goutteuse sur la qualité de vie des patients, un traitement 

adéquat de l’hyperuricémie est nécessaire. Certes en 

l’absence de recommandation jusque-là de façon 

formelle, l’allopurinol reste le piler du traitement de fond 

des patients souffrant de goutte même en cas d’IRC. A 

noter que les corticostéroïdes sous réserve d’absence 

d’infection documentée, sont nécessaires chez les patients 

en IRC souffrant de goutte. Le Febuxosat pourrait être 

efficace en cas d’intolérance à l’allopurinol notamment 

chez les patients insuffisants rénaux chroniques même aux 

stades sévères. 
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