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introduction

L’hyperuricémie est un trouble fréquent du métabolisme, dont 
la prévalence est élevée chez les patients présentant une in­
suffisance rénale chronique (IRC), de même que chez les trans­
plantés rénaux. Ses manifestations cliniques, (arthrite goutteuse, 
lithiase urinaire) peuvent avoir d’importantes conséquences, 

tant sur la qualité de vie des patients, que sur l’évolution de leur néphropathie. 
De récents travaux ont souligné l’interdépendance de l’hyperuricémie avec l’alté­
ration de la fonction glomérulaire. Toutefois, il existe un certain nombre de par­
ticularités épidémiologiques, étiologiques et thérapeutiques de la goutte dans 
cette population de patients, qui peuvent avoir d’importantes implications cli­
niques dans la pratique courante. Le but de cette revue est de faire le point sur 
les spécificités physiopathologiques et thérapeutiques de l’hyperuricémie chez 
les patients présentant une IRC, les dialysés et les transplantés rénaux.

physiopathologie de l’hyperuricémie et de l’arthrite 
goutteuse

L’hyperuricémie est un trouble du métabolisme, défini comme une concentra­
tion d’urates supérieure à 404 mmol/l (6,8 mg/dl), valeur correspondant au seuil 
de solubilité, et résultant généralement d’un excès de production (15% des cas) 
ou d’un défaut d’excrétion (85% des cas). Ces troubles du métabolisme peuvent 
être primaires (liés à des déficits enzymatiques transmis, congénitaux) ou secon­
daires, les causes étant alors toxiques, médicamenteuses ou liées à un turnover 
cellulaire augmenté (par exemple : syndrome de lyse tumorale).

L’acide urique (AU) est le produit final de dégradation du métabolisme des 
purines. Par ailleurs, l’alimentation et les voies de synthèse endogènes permettent 
une synthèse hépatique de novo d’urates sous forme soluble, librement filtrés 
par les reins. L’AU est librement filtré dans le glomérule, puis largement réabsorbé 
au niveau du tubule proximal, via l’intermédiaire du transporteur anionique 
URAT­1, situé au pôle apical des cellules épithéliales, et constituant le site d’action 
des traitements uricosuriques (figure 1). Dans la portion distale du tubule proxi­

Treatment of gout in patients with chronic 
kidney disease
Hyperuricemia and its clinical manifestations, 
such as gout, are frequently encountered in 
patients with chronic renal disease and renal 
transplants. Usual treatments are either contra­
indicated or are prone to side­effects in these 
patients. Presently, there is no clear concen­
sus regarding therapeutic guidelines of hy­
peruricemia and gout in this subset of pa­
tients. Steroids remain the more effective and 
safer treatment in absence of superimposed 
infection. Though allopurinol is not recommen­
ded for prophylaxis of hyperuricemia, this 
drug is still the cornerstone in the treatment 
of patients suffering from gout and is rather 
well tolerated when posology is adapted.
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L’hyperuricémie et ses manifestations cliniques sont fréquem-
ment rencontrées chez les patients souffrant d’insuffisance ré-
nale chronique, de même que chez les transplantés. Toutefois, 
les traitements disponibles sont généralement contre-indiqués 
ou à haut risque d’effets secondaires, et il n’existe actuelle-
ment pas de consensus clair concernant les modalités théra-
peutiques dans ce groupe de patients. En cas de crise de 
goutte, les corticoïdes restent une alternative sûre et efficace, 
sous réserve de l’absence d’infection sous-jacente. Bien qu’ac-
tuellement non recommandé dans le traitement prophylactique 
de l’hyperuricémie, l’allopurinol demeure le pilier du traitement 
de fond chez les patients souffrant de goutte, y compris en cas 
d’insuffisance rénale, et est généralement bien toléré lorsque 
la posologie est correctement adaptée.
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mal, l’AU est à la fois sécrété et absorbé, résultant en une 
sécrétion nette d’environ 10% de la charge filtrée.

Au­delà de l’hyperuricémie, un certain nombre de fac­
teurs concomitants peuvent déclencher la précipitation des 
cristaux d’urates au niveau des articulations, comme la tem­
pérature, des lésions articulaires préexistantes et le pH, ce 
dernier jouant bien évidemment un rôle particulier chez 
les patients atteints d’insuffisance rénale.

Chez les patients souffrant d’IRC, chez les dialysés ou 
chez les transplantés rénaux, la prise en charge classique de 
la goutte doit absolument être adaptée. En effet, de nom­
breux éléments comme l’utilisation concomitante de diu­
rétiques, les interactions médicamenteuses ou une hémo­
dialyse modifient la physiopathologie de l’hyperuricémie, 
la biodisponibilité des traitements ainsi que leur tolérabi­
lité.

hyperuricémie, goutte et insuffisance 
rénale

L’association entre hyperuricémie, goutte et insuffisance 
rénale, est décrite depuis près de 50 ans dans la littérature 
scientifique.2 Des travaux récents ont démontré une corré­
lation entre le taux d’urates sanguins et le développement 
d’une hypertension artérielle, et d’une progression de l’in­
suffisance rénale chronique.3­5 Les études réalisées sur des 
modèles expérimentaux confirment le rôle de l’AU sur l’en­
dothélium vasculaire, ainsi que la réversibilité partielle de 
l’hypertension artérielle (HTA) et de l’atteinte glomérulaire 
sous traitement hypouricémiant. L’AU, jusqu’alors non décrit 
comme un facteur de risque cardiovasculaire, suscite donc 
actuellement un intérêt nouveau, au point de le considérer 
comme un éventuel facteur de risque indépendant de l’hy­

pertension artérielle, et par conséquent des nombreuses 
pathologies secondaires à cette dernière.

L’hyperuricémie présente des conséquences directes sur 
le rein et la fonction glomérulaire, via deux mécanismes. 
D’une part, la précipitation de cristaux d’urates au sein du 
parenchyme et des tubules rénaux provoque une réaction 
inflammatoire fibrosante, expliquant l’altération du débit 
de filtration glomérulaire, de manière aiguë ou chronique. 
D’autre part, l’hyperuricémie peut se manifester par le dé­
veloppement d’épisodes répétés de lithiases urinaires. 
Ces différents modes de présentation physiopathologique 
sont regroupés sous le terme de néphropathie uratique.

Les patients atteints d’IRC présentent donc une limita­
tion plus ou moins importante de l’excrétion urinaire d’urates, 
expliquant la prévalence élevée de l’hyperuricémie dans 
cette population. L’utilisation fréquente des diurétiques, 
notamment thiazidiques, chez ces patients est classique­
ment associée à une hyperuricémie, bien que le mécanis­
me reste encore peu clair.6 Les diurétiques semblent induire 
une rétention d’AU, elle­même favorisée par la déplétion 
volémique. En revanche, en dépit d’une prévalence éle­
vée et d’une sévérité de l’hyperuricémie chez les patients 
présentant une insuffisance rénale terminale (IRT), la pré­
valence de l’arthrite goutteuse est similaire à celle de la 
population générale, oscillant entre 2% (avant l’âge de 50 
ans) et 9% (au­delà de 50 ans).7,8 Le mécanisme physiopa­
thologique reste actuellement peu clair, bien que l’hypo­
thèse d’une production diminuée de cytokines proinflam­
matoires ait été avancée.9 Chez les patients dialysés en re­
vanche, il existe une nette diminution de l’incidence des 
crises de goutte, s’observant dans les deux ans suivant 
l’initiation du traitement d’épuration extrarénale.7,10 L’épu­
ration perdialytique d’acide urique sanguin explique vrai­
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Figure 1. Réabsorption de l’acide urique dans le tubule proximal
(Tirée de réf.1).
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semblablement cette observation. Enfin, chez les patients 
transplantés, la fréquence de l’arthrite goutteuse semble 
nettement augmentée, notamment en raison d’interactions 
médicamenteuses avec les traitements immunosuppres­
seurs, ainsi que d’une augmentation de la réabsorption 
d’AU induite par ces derniers.11

traitement de l’hyperuricémie et de 
l’arthrite goutteuse

Les objectifs du traitement de la goutte, de même que 
les différentes options thérapeutiques, diffèrent selon les 
symptômes et le stade de la maladie. Chez les patients pré­
sentant une insuffisance rénale chronique, de même que 
chez ceux ayant bénéficié d’une transplantation rénale, les 
traitements actuellement disponibles sont cependant fré­
quemment contre­indiqués, en raison notamment du risque 
d’intolérance et d’interactions médicamenteuses.12 Dans 
ce type de situation, le traitement est donc complexe et 
les options thérapeutiques souvent limitées. Le tableau 1 
résume brièvement les principales classes thérapeutiques 
couramment employées dans le traitement de la goutte.

Une récente revue de la littérature souligne la corréla­
tion existant entre l’incidence de l’arthrite goutteuse et le 
taux d’AU sanguin, en particulier lorsque ce dernier dé­
passe le seuil de solubilité, défini comme supérieur à 404 
mmol/l.13 Jusqu’à présent, le traitement de l’hyperuricémie 
asymptomatique n’était pas recommandé, en l’absence de 
données suffisantes prouvant l’efficacité ou l’efficience d’une 
telle démarche. Toutefois, au vu des développements ré­
cents sur le rôle éventuel de l’AU dans la genèse de l’HTA 
et la progression de l’insuffisance rénale, de nouvelles étu­
des semblent nécessaires. En attendant, chez ces patients, 
des mesures générales comme la perte pondérale, la mise 
en place de mesures hygiéno­diététiques (réduction de la 
consommation d’alcool, en particulier de bière) et la modi­

fication de l’apport alimentaire (diminution des apports en 
purines) peuvent sans risque être envisagées,14 de même 
qu’une adaptation des traitements potentiellement à l’ori­
gine d’une rétention d’acide urique. En effet, l’utilisation 
d’un certain nombre de molécules fréquemment prescrites 
chez les patients insuffisants rénaux ou chez les patients 
transplantés (aspirine, diurétiques, ciclosporine ou azathio­
prine) semble être associée à l’hyperuricémie et à ses ma­
nifestations cliniques.

Le traitement de la crise de goutte dans la population 
générale repose essentiellement sur l’utilisation des anti­
inflammatoires non stéroïdiens (AINS), de la colchicine et 
des glucocorticoïdes, par voie intra­articulaire ou systémi­
que. Les AINS sont fréquemment utilisés comme première 
ligne de traitement de l’arthrite goutteuse, plusieurs études 
ayant démontré leur efficacité dans le contrôle de la symp­
tomatologie douloureuse. Les inhibiteurs sélectifs de la 
cyclooxygénase 2 (COX­2) ont démontré une efficacité simi­
laire aux AINS «classiques», et semblent par ailleurs mieux 
tolérés.15 A noter que l’aspirine est généralement contre­
indiquée dans ce contexte, l’utilisation aux doses anti­in­
flammatoires habituelles (2 à 3 g/jour) entraînant une ré­
tention d’acide urique. Chez les patients transplantés et 
insuffisants rénaux chroniques, les AINS sont en revanche 
formellement contre­indiqués, car ils peuvent aggraver la 
fonction rénale en induisant une néphrite interstitielle ou 
via leur effet vasoconstricteur sur l’artériole afférente du 
glomérule. La néphrotoxicité de la ciclosporine, couramment 
utilisée chez les patients transplantés, peut être augmentée 
par l’utilisation concomitante des AINS. Par ailleurs, chez 
les patients dialysés, les anti­inflammatoires peuvent aug­
menter considérablement le risque d’hémorragie digestive 
haute, déjà favorisé par les altérations plaquettaires indui­
tes par l’urémie.

La colchicine, fréquemment utilisée comme alternative 
aux AINS dans le traitement de la goutte, agit par inhibition 

Situation clinique  Type de molécules  Utilisation en cas d’insuffisance rénale chronique  Utilisation chez les patients dialysés

Crise de goutte aiguë AINS Contre-indiqués Si nécessaire, utiliser avec précaution

 Colchicine Risque important de myopathie et de neuropathie ; A éviter
  privilégier les doses les plus faibles possibles
  Proposition : 0,5 mg/j, à adapter selon la tolérance 
  clinique et la survenue éventuelle d’effets secondaires

 Glucocorticoïdes Généralement bien tolérés, avec un profil de sécurité Si nécessaire, utiliser avec précaution
  satisfaisant si une étiologie infectieuse a été exclue

Prophylaxie à long Inhibiteur de la xanthine Dosage optimaux incertains. Risque de syndrome Dosages optimaux incertains. Risque de 
terme oxydase : allopurinol d’hypersensibilité à l’allopurinol syndrome d’hypersensibilité à l’allopurinol

  Posologies proposées : Administrer 300 mg d’allopurinol immédiatement
  80 l Clairance l 100 ml/mn : 300 mg/j après la séance de dialyse, sans traitement
  40 l Clairance l 80 ml/mn : 200 mg/j interdialytique
  20 l Clairance l 40 ml/mn : 100 mg/j
  Clairance l 20 ml/mn : 100 mg/1 jour sur 2

 Agents uricosuriques : Inefficace lorsque le GFR est inférieur à 50 ml/min Inefficace 
 probénécide

 NB : sulfinpyrazone 
 n’est actuellement pas 
 disponible en Suisse

Tableau 1. Options thérapeutiques dans la goutte
(Adapté de réf.12).
GFR : glomerular filtration rate.
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de la phagocytose et de la chimiotaxie neutrophilique. Ce 
traitement, généralement administré par voie orale, est con­
sidéré comme particulièrement efficace lorsqu’il est admi­
nistré dans les 24 heures suivant l’apparition des symp­
tômes. Les recommandations actuelles, basées sur l’opinion 
d’experts, proposent 3 x 0,5 mg/j. Une étude récente, rando­
misée et contrôlée sur les premières 24 heures de traite­
ment montre une efficacité similaire et une meilleure tolé­
rance avec un traitement de 1,8 mg (administrés en deux 
doses de 1,2 et 0,6 mg à une heure d’intervalle) comparé à 
un traitement de 4,8 mg administrés en plusieurs doses sur 
six heures.16 En cas d’insuffisance rénale, l’administration 
de colchicine est toutefois plus délicate, la marge thérapeu­
tique étant plus étroite, et les patients présentant davan­
tage de risques de développer des effets secondaires, y 
compris à des doses moins élevées. En dehors des troubles 
gastro­intestinaux, la myoneuropathie est également un 
 effet secondaire fréquent, se manifestant par des paresthé­
sies, une faiblesse et des myalgies. Chez les patients trans­
plantés rénaux, la colchicine est une alternative possible 
aux AINS, en tenant compte toutefois d’un risque d’interac­
tion médicamenteuse avec la ciclosporine, entraînant un 
risque de toxicité accru. Enfin, une attention particulière 
devrait être de rigueur lors de la prescription concomitante 
de statines, fréquente dans cette population de patients, 
en raison du risque d’accumulation sérique des inhibiteurs 
de l’HMG­CoA réductase et de rhabdomyolyse secondaire. 

Compte tenu des nombreuses contre­indications des 
AINS et de la colchicine dans la population de patients 
susmentionnée, les glucocorticoïdes, administrés par voie 
intra­articulaire ou systémique, sont généralement consi­
dérés comme une alternative raisonnable, efficace, et pré­
sentant un profil de sécurité satisfaisant, y compris chez les 
insuffisants rénaux, les patients dialysés et les patients 
transplantés. Les patients présentant une arthrite goutteuse 
touchant une ou deux articulations peuvent bénéficier d’un 
traitement intra­articulaire, ce dernier ayant par ailleurs 
l’avantage de permettre dans le même temps l’aspiration 
de liquide synovial, à visée symptomatique et diagnos­
tique (confirmer préalablement la présence de cristaux et 
éliminer une arthrite septique). En cas d’atteinte polyarti­
culaire en revanche, l’utilisation de stéroïdes systémiques 
est recommandée, avec par exemple introduction de pred­
nisone à raison de 20 à 60 mg/j, suivie d’un schéma dégres­
sif, de manière à minimiser le risque d’effet rebond. A noter 
qu’indépendamment du mode d’administration des gluco­
corticoïdes, une arthrite septique doit être exclue dans la 
mesure du possible.

prophylaxie et traitements de fond

La prévention de la récidive d’arthrites, la présence d’une 
arthropathie chronique (clinique ou radiologique) et la ré­
sorption des tophus nécessitent l’introduction d’un traite­
ment de fond. Ceci est notamment vrai chez les patients 
insuffisants rénaux chroniques, particulièrement sensibles 
aux manifestations cliniques de l’hyperuricémie, tant en 
raison de la diminution de l’excrétion urinaire d’AU que du 
risque de progression de la néphropathie induite par ce 
dernier. Pour être efficace, il est impératif d’obtenir au mi­

nimum un taux sérique inférieur à 360 mmol/l.17 Différentes 
classes thérapeutiques peuvent être utilisées, seules ou 
en association : les inhibiteurs de la xanthine oxydase, les 
traitements uricosuriques et l’urate oxydase (Fasturtec). Dans 
tous les cas, l’initiation d’un traitement de fond accroissant 
le risque de crises articulaires, une prophylaxie (faible dose 
d’AINS, colchicine 0,5 mg/j) devra être administrée pendant 
quelques mois. Par ailleurs, le traitement de fond ne devra 
pas être suspendu lors d’une récidive.

L’allopurinol est le traitement hypo­uricémiant le plus 
couramment prescrit dans le traitement au long cours de 
l’hyperuricémie et de la goutte, en raison notamment de 
son utilisation aisée, de son prix et d’un profil de sécurité 
satisfaisant. Le métabolite de l’allopurinol, l’oxypurinol, est 
un inhibiteur de la xanthine oxydase, qui convertit l’hypoxan­
thine en xanthine, puis en AU. Contrairement à la pratique 
courante, il est recommandé de débuter à une dose quoti­
dienne de 100 mg, puis de majorer progressivement la po­
sologie toutes les deux à quatre semaines, en fonction du 
taux sérique d’urates, et jusqu’à l’obtention d’un taux d’acide 
urique inférieur à 360 mmol/l. L’augmentation progressive 
des doses est en particulier importante chez les patients 
souffrant d’insuffisance rénale, chez qui le risque de toxici­
té et d’effets secondaires est majoré. A noter qu’aux doses 
usuelles, la cible thérapeutique n’est atteinte que dans 
53% des cas, nécessitant une augmentation des doses, par­
fois jusqu’à 800 mg/j, sous réserve de l’absence de contre­
indications.18 Bien que les effets secondaires de l’allopurinol 
soient généralement modérés et peu fréquents (céphalées, 
douleurs abdominales, diarrhées, leucopénie, rash cutané), 
ils constituent une étiologie fréquente de mauvaise obser­
vance thérapeutique. Chez les patients présentant une in­
suffisance rénale chronique, et en particulier en cas de clai­
rance l 10 ml/min, une complication potentiellement grave 
est le syndrome d’hypersensibilité à l’allopurinol, caracté­
risé par une fièvre, un rash cutané, une insuffisance rénale 
aiguë, une éosinophilie et une vasculite, avec une mortalité 
pouvant s’élever jusqu’à 20%. Les thiazidiques, fréquemment 
prescrits dans cette population de patients, inhibent l’ex­
crétion d’allopurinol, accroissant ainsi les risques de toxicité. 
Enfin, il existe de nombreuses interactions médicamenteu­
ses, notamment avec l’azathioprine (accumulation du mé­
tabolite actif, la 6­mercaptopurine), entraînant une toxicité 
médullaire sévère, et contre­indiquant ainsi ce traitement 
chez les patients transplantés traités par azathioprine.

Lorsque l’allopurinol seul ne permet pas d’atteindre un 
taux sérique satisfaisant, il faut y adjoindre un traitement 
uricosurique. Actuellement, seul le probénécide est dispo­
nible en Suisse. Il est postulé que les uricosuriques agis­
sent via le transporteur URAT­1, situé au pôle apical des 
cellules tubulaires du tube proximal. En cas d’insuffisance 
rénale, l’utilisation de ce type de traitement est toutefois ra­
pidement limitée car l’efficacité diminue rapidement lors­
que le taux de filtration glomérulaire est inférieur à 50 ml/
min. Par ailleurs, l’effet uricosurique augmente considéra­
blement le risque de lithiase rénale. Enfin, de nombreuses 
interactions médicamenteuses, notamment avec les traite­
ments immunosuppresseurs, sont décrites.

L’urate oxydase est une enzyme présente chez tous les 
mammifères à l’exception des primates et des êtres hu­
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mains, qui convertit l’AU en allantoïne, qui présente une 
solubilité plus élevée. Des formes recombinantes et non 
recombinantes obtenues à partir des levures ont démontré 
une certaine efficacité dans la prévention et le traitement 
de l’hyperuricémie secondaire au syndrome de lyse tumo­
rale. Toutefois, il y a peu de données dans la littérature 
concernant ces traitements en cas d’insuffisance rénale ou 
chez les patients transplantés. Ils sont donc réservés à des 
cas réfractaires ou particulièrement compliqués.

nouvelles perspectives thérapeutiques

Depuis les années 60, il existait peu d’alternatives au 
traitement prophylactique de l’hyperuricémie et de la goutte 
par l’allopurinol, ce dernier étant, comme mentionné pré­
cédemment, d’utilisation difficile en cas d’insuffisance ré­
nale.

Le fébuxostat est un inhibiteur non purinique de la xan­
thine oxydase, dont l’utilisation a récemment été approu­
vée en Europe et aux Etats­Unis. Les données dans la lit­
térature concernant le fébuxostat sont encore limitées. Une 
étude de phase III portant sur 2269 patients a néanmoins 
été publiée.19 Elle démontre une efficacité similaire de 
cette molécule à raison de 40 mg/j et de l’allopurinol (doses 
variables, adaptées à la clairance) avec toutefois une supé­
riorité du fébuxostat à la posologie de 80 mg/j, y compris 
chez les patients présentant une insuffisance rénale. La 
mortalité et l’incidence d’événements cardiovasculaires 
étaient similaires dans les deux groupes. A noter qu’aucune 
étude n’a encore été effectuée chez les patients transplan­
tés rénaux.

Enfin, une nouvelle voie, portant sur l’inhibition de l’in­
terleukine 1, une cytokine proinflammatoire semblant jouer 
un rôle prépondérant dans la cascade inflammatoire dé­
clenchée par la présence de cristaux d’urates dans les arti­
culations, est en cours d’exploration tant en prévention de 
la crise lors de l’introduction d’un traitement de fond 20 que 
pour le traitement de l’arthrite chronique.21 Les résultats 
actuels, bien qu’encourageants, restent toutefois préliminai­
res.

conclusion

L’hyperuricémie et ses manifestations cliniques sont un 
problème fréquent chez les patients souffrant d’insuffisance 
rénale chronique et ceux ayant bénéficié d’une transplan­
tation rénale. Compte tenu de la prévalence croissante de 

l’insuffisance rénale chronique dans la population, et de 
l’impact majeur de l’arthrite goutteuse sur la qualité de vie 
des patients, un traitement optimal de l’hyperuricémie est 
nécessaire. Toutefois, en dépit des récentes mises en évi­
dence du rôle de l’AU et de son association avec l’HTA et 
la progression de l’insuffisance rénale, il existe actuellement 
peu de données dans la littérature permettant de définir 
des recommandations claires concernant la prise en charge 
des patients, en tenant compte des spécificités du traite­
ment liées au stade de la maladie néphrologique (IRC, dia­
lyse, transplantation rénale). Les AINS et la colchicine, clas­
siquement considérés comme des traitements de première 
ligne lors des crises de goutte, sont généralement contre­
indiqués ou à haut risque d’effets secondaires. Les corti­
coïdes restent donc actuellement l’alternative la plus lar­
gement acceptée en cas d’IRC et chez les patients dialysés, 
de même que chez les patients transplantés, sous réserve du 
risque infectieux secondaire à l’immunosuppression. L’uti­
lisation de l’allopurinol dans le traitement prophylactique 
de l’hyperuricémie, bien que courante dans la pratique 
quotidienne, n’est pas anodine, et n’est pour l’instant tou­
jours pas recommandée tant que le rapport coût­bénéfice 
ne sera pas mieux étudié. Par contre, il reste le pilier central 
du traitement de fond chez les patients souffrant de goutte 
avec une bonne efficacité et une tolérance acceptable 
lorsque l’on respecte les règles d’utilisation. Les premiers 
résultats portant sur les inhibiteurs non puriniques de la 
xanthine oxydase et sur les inhibiteurs de l’IL­1 sont en­
courageants, et pourraient à l’avenir représenter une alter­
native intéressante aux traitements actuels. 
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Implications pratiques

En cas de crise de goutte, chez un patient présentant une in-
suffisance rénale chronique, de même que chez les dialysés 
et les patients transplantés, les corticostéroïdes devraient être 
considérés comme le traitement de première intention, sous 
réserve de l’absence d’infection documentée

Le traitement de l’hyperuricémie asymptomatique par allo-
purinol n’est actuellement pas recommandé

L’allopurinol reste actuellement le pilier du traitement de fond 
chez les patients souffrant de goutte, y compris en cas d’in-
suffisance rénale. Correctement prescrit et adapté à la fonc-
tion rénale, il est généralement efficace et bien toléré par les 
patients
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