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GÉNÉRALITÉS  
 

Les arthrites microcristallines résultent d’une réaction inflammatoire provoquée par le dépôt intra-articulaire de cristaux. 
Il existe 3 principales formes d’arthrite microcristallines :  la goutte, l’arthropathie à cristaux de pyrophosphate de calcium 
(CPPD) dont la forme aiguë est plus souvent connue sous le terme pseudo-goutte et finalement l’arthrite à hydroxyapatite. 

 
LA GOUTTE  
 

Rappel physiologique, terminologie et présentations cliniques chez la personne âgée 
 

La goutte résulte d'une réaction inflammatoire contre des dépôts intra ou périarticulaire de cristaux d’urate monosodique 
(acide urique). Il existe 4 phases : l’hyperuricémie, la crise aiguë, la période intercritique et la forme chronique tophacée 
[2]. 

 
Le premier stade pathophysiologique de la goutte est le développement d’une hyperuricémie, toutefois, l’hyperuricémie 
en soi n’est pas diagnostique puisque seulement 20% des hyperuricémies développeront de la goutte. L’acide urique est 
le produit final de la dégradation des purines. L’hyperuricémie peut résulter d’une trop grande production soit par une 
diète riche en purines (alcool, viandes rouges, fruits de mer et boissons riche en fructose) ou par des conditions médicales 
entrainant un renouvellement cellulaire élevé (psoriasis, syndromes myéloprolifératifs, chimiothérapie, ...). Enfin, l’acide 
urique étant éliminé par le rein, l’insuffisance rénale est fortement associée à l’hyperuricémie via la diminution de 
l’excrétion d’acide urique. Un niveau élevé d’insuline dans un contexte de résistance à l’insuline (syndrome métabolique) 
et certains diurétiques et l’aspirine à dose prophylactique vont également diminuer l’excrétion d’acide urique.  

 
Chez certains patients, l’hyperuricémie va mener à la formation de cristaux d’urate monosodique. Bien que la 
concentration d’urate semble être le facteur le plus important, un pH entre 7 et 10 et une température physiologique plus 
basse vont aussi favoriser la formation de cristaux. Cela explique probablement pourquoi la goutte apparaît plus 
fréquemment la nuit et au niveau des extrémités inférieures où la température est plus basse. Dans certaines 
circonstances, la déposition de cristaux entraîne une réaction inflammatoire aiguë se manifestant par l’apparition 
soudaine, souvent nocturne, de douleur, gonflement et chaleur au niveau d’une articulation atteignant son intensité 
maximale en 24h. La douleur est telle qu’on décrit souvent que le patient ne peut tolérer le contact du drap sur 
l’articulation touchée.  La 1ere métatarso-phalangienne est classiquement la première articulation touchée, mais au fur 
et à mesure que la maladie progresse et que les épisodes deviennent plus fréquents, les orteils, le tarse, les chevilles, les 
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genoux, poignets, doigts et coudes peuvent également être touchés. On parle alors de goutte aiguë.  Les facteurs associés 
au déclenchement d’une crise aigüe sont une chirurgie, un trauma, des changements médicamenteux (introduction 
d'aspirine (AAS) à faible dose ou diurétiques), une consommation récente plus élevée de purines, la déshydratation. Cette 
présentation classique est toutefois moins fréquente chez la personne âgée qui aura souvent déjà évolué vers les stades 
subséquents de la maladie décrits ci-bas. 

 
Généralement, les premiers épisodes de goutte affecteront une seule articulation et vont durer environ 1 semaine. Ils 
sont séparés par des période intercritiques où le patient est totalement asymptomatique.  Sans traitement ou modification 
des habitudes de vie, la maladie va éventuellement progresser et les épisodes aigus seront de plus en plus rapprochés et 
de plus en plus longs pouvant persister jusqu’à 3 ou 4 semaines si non traités.  

 
La goutte peut ensuite devenir chronique. L’accumulation d’acide urique au niveau des articulations entraîne l’apparition 
de tophi qui sont des nodules composés d’acide urique ayant une coloration blanchâtre se déposant au pourtour de 
certaines articulations classiquement au niveau des doigts, des bourses olécrâniennes, du pavillon de l’oreille, des tendons 
d’Achille et des orteils. Certains patients âgés, particulièrement les femmes atteintes d’insuffisance rénale, peuvent se 
présenter pour la première fois à ce stade. On recherchera alors au questionnaire une histoire passée de douleur 
articulaire intermittente. Les tophi peuvent entraîner des érosions et des dommages articulaires chroniques menant à une 
importante morbidité. 
 

Épidémiologie 
 
Le taux d’incidence varie dans les études entre 0.6 et 2.9 par 1000 personnes -années et la prévalence entre 0.68% et 3.9% 

chez les adultes [3]. La goutte est plus prévalente chez les hommes que les femmes avec des ratios variant de 2 à 4:1 

puisqu’elle n’affecte généralement pas les femmes avant la ménopause. Toutefois, chez la personne âgée, on retrouve 

une distribution plutôt égale.  La prévalence de la goutte varie aussi selon l’ethnicité. En Amérique, la goutte est plus 

souvent rencontrée chez les caucasiens et les afro-américains que les hispaniques et les asiatiques. La prévalence la plus 

importante se retrouve en Océanie particulièrement dans la population Maori. En Amérique, une importante susceptibilité 

est rapportée chez la population aborigène Pima.  
 

Démarche clinique  
 

Diagnostic 
 

La goutte doit être suspectée en cas d'arthrite monoarticulaire ou d'oligoarthrite aiguë, en particulier chez un individu qui 

présente des facteurs de risque. Tel que mentionné ci-haut, la présentation chez les individus plus âgés peut parfois être 

plus subaiguë et parfois même chronique.  Le diagnostic définitif requiert une ponction articulaire avec analyse du liquide 

synovial qui démontrera la présence de cristaux d’urate monosodique intracellulaire. L’analyse du liquide synovial devrait 

être complétée par un décompte cellulaire et une culture afin d’exclure une arthrite septique dont la présentation peut 

mimer celle de la goutte [4]. 

 

Il arrive parfois qu’une ponction articulaire n’est malheureusement pas possible particulièrement lorsque la crise implique 

le tarse ou les orteils puisque la quantité de liquide présente dans l’articulation étant petite, réussir à prélever du liquide 

articulaire peut s’avérer difficile. On peut alors demander une échographie articulaire pour aider à la ponction. De plus, 

même s’il n’y a pas assez de liquide articulaire pour une ponction, l’échographie peut démontrer un signe du double 

contour qui est spécifique (quasi pathognomonique) à la goutte. 

 

En l’absence de liquide synovial ou de signe du double contour, on peut également faire un diagnostic présomptif de 

goutte devant une présentation classique (localisation classique, pic de douleur en 24h, attaque similaire dans le passé, 

rougeur articulaire) et certaines investigations, en particulier l’hyperuricémie.  L’ACR-EULAR a développé des critères de 

https://www.merckmanuals.com/fr-ca/professional/troubles-musculosquelettiques-et-du-tissu-conjonctif/douleur-dans-et-autour-des-articulations/douleur-dans-et-autour-d-une-seule-articulation
https://www.merckmanuals.com/fr-ca/professional/troubles-musculosquelettiques-et-du-tissu-conjonctif/douleur-dans-et-autour-des-articulations/douleurs-de-plusieurs-articulations
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classification où un score peut être calculé afin de déterminer la probabilité de goutte chez un patient.  On peut retrouver 

le calculateur en ligne sur mdcalc.  

 

La radiographie sera souvent normale lors d’une première crise, mais peut démontrer des érosions caractéristiques en 

phase chronique ou si les épisodes surviennent depuis plusieurs années. Il sera donc important de radiographier non 

seulement l'articulation touchée mais aussi celles qui l’ont été dans le passé s’il y a lieu. On parlera alors de diagnostic 

présomptif de goutte.  Au niveau des laboratoires, on demandera une FSC, une créatinine, un dosage d’urate et une 

protéine C réactive. Une leucocytose importante pourrait davantage favoriser un diagnostic d’arthrite septique. L’urate 

peut être normal pendant une crise, mais s’il est élevé ainsi que la créatinine, cela peut renforcer l’hypothèse diagnostique 

de goutte. On peut aussi rechercher un dosage d’urate antérieur élevé pour appuyer le diagnostic. Bien qu’une protéine 

C réactive élevée n’aide pas à départager entre une goutte et une arthrite septique, une protéine C réactive normale nous 

invite à considérer un autre diagnostic. Dans les cas de gouttes chroniques, les tophi peuvent également être ponctionnés 

et démontrer des cristaux d’urate monosodique.  

 
Traitements non-pharmacologiques  

 
Le tableau 1 présente les principales mesures non-pharmacologique en prévention de futures crises de goutte adaptées 
aux personnes âgées fragiles. 
 
Tableau 1 : Mesures non-pharmacologique en prévention de futures crises de goutte adaptées aux personnes âgées 
fragiles 

Mesures Recommandations ou bénéfices 

Éducation adaptée au niveau cognitif 

[5, 6] 

- Adapter les messages aux capacités du patient (ex. : niveau de littératie, aphasie, 

TNC).  

- Impliquer les proches et le personnel dans l’éducation. 

Optimisation de l’alimentation  [7-9]  

• Hydratation 1.5–2 L/j si possible (sauf si restriction prescrite en cas d’IC/IRC) 

• Limiter les apports en purines Viandes rouges, abats, bouillons, sardines 

• Réduire fructose / boissons 

sucrées 

Sodas, jus concentrés, sirops 

• Apports laitiers recommandés Produits faibles en gras favorisent une baisse de l’uricémie 

• Modération alcool Bière = effet hyperuricémiant majeur 

Prévention des crises / Surveillance [8] - Éviter le jeûne prolongé ou la déshydratation (gastro, fièvre, refus alimentaires).  

- Réviser les diurétiques si hyperuricémiants (thiazidiques, furosémide).  

Mobilisation et physiothérapie [10, 11]  

• Mobilisation douce durant la crise 

(si tolérée) 

Prévenir une perte d’autonomie fonctionnelle 

• Rééducation après des crises à 

répétition 

Polyarthrite goutteuse chronique 

• Adapter les aides à la marche Réduction du risque de chute secondaire à une arthrite douloureuse 

Soins / confort pendant la crise [12]  

• Élévation du membre atteint Diminue œdème et douleur 

• Glace locale (15–20 min aux 2 h) Anti-inflammatoire naturel 

• Surveiller les signes d’infection Exclure arthrite septique en cas de monoarthrite aiguë 

Adaptation du milieu de vie [13-15] - Ajustement de la literie, fauteuil, appuis pour éviter traumatismes articulaires. 

- Port de chaussures souples et orthopédiques si arthrite podale. 

- Documentation proactive dans le plan thérapeutique infirmier (PTI). 

   

https://www.mdcalc.com/calc/2175/acute-gout-diagnosis-rule
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Traitement médicamenteux de la goutte lors d’une crise aiguë  
 
L’objectif est d’optimiser la prise en charge de la goutte en contexte de soins gériatriques, en tenant compte de la fragilité, 

de la fonction rénale, des interactions médicamenteuses et du risque de chutes (tableau 2). Il faut surveiller la tension 

artérielle, la glycémie et les signes d’infection. 

Tableau 2 : Choix d’un médicament pour le traitement de la goutte lors d’une crise aiguë [16-27]   
 

Nom générique Posologie Indications particulières Précautions/contre-indications 

Colchicine • Standard: 1.2 mg PO stat, 
puis 0.6 mg PO BID  

• Personne âgée fragile (si 
IMC bas, IRC ou 
dénutrition): Réduire à 1 
mg PO stat seulement (0.6 
mg + 0.4 mg) ou 0.6 mg x 1  

• Diminuer la dose si ClCr < 30 
mL/min.: 0.6 mg PO une seule 
fois, sans reprise pendant la 
crise 

• Éviter si diarrhée ou 
interactions (statines, 
macrolides, diltiazem) 

• Insuffisance hépatique ou 
interactions médicamenteuses: 
Éviter ou réduire à 0.3–0.6 mg 
PO x 1 seulement dans le but de 
soulager la crise sans provoquer 
de diarrhée, nausées, myalgies 
ni atteinte neuromusculaire. 

• Lors d’une crise, il est recommandé 
de débuter dans les 36 heures 
suivant le début des symptômes 

• La diarrhée est dose-dépendante et 
l’effet myotoxique augmente chez 
les patients fragiles ou dénutris. 

• Principales interactions 
médicamenteuses: colchicine est un 
substrat du CYP3A4 et de la 
glycoprotéine P (P-gp). Les 
inhibiteurs de ces voies ↑ 
significativement le risque de 
toxicité (gastro-intestinale, 
neuromusculaire, hématologique). 

Corticostéroïdes  
oraux 

Prednisone 30-60mg po die 
pour 3 jours puis sevrage de 
10-15mg chaque 3 jours 
jusqu’à arrêt [28].  

• La dose de départ est modulée 
par l’intensité de la crise ou le 
nombre d’articulations atteintes  

• Si colchicine contre-indiquée ou 
inefficace  

• Effets indésirables : agitation, 
insomnie, décompensation 
glycémique 

Corticostéroïdes 
intra-articulaires 
(triamcinolone 
acétonide, 
méthylprednisol
one acétate) 

Selon l’articulation, on 
favorise la triamcinolone 
acetonide mais le 
depomedrol peut aussi être 
utilisé 
Épaule, genou : 40-80 mg  
Cheville-coude-poignet   : 20-
40mg [29]. 

• Si monoarthrite accessible 

• La dose utilisée peut être 
modulée selon l’intensité de la 
crise  

• Exclure une infection avant 
injection 

AINS 
(ibuprofène, 
naproxène) 

Indométhacine 50 mg 2 à 3 

fois par jour pour 3 à 5 jours.  

Naproxène 750 mg en dose 

de charge, puis 250 mg 

toutes les 8 heures puis 750 à 

1000 mg/j pour 5 à 7 jours. 

Diclofénac 50 mg PO TID  

Ibuprofène 400 mg à 800 mg 

toutes les 6 à 8 heures pour 5 

jours en général 

 STOPP/Beers : à proscrire en cas 
d’IRC, HTA, IC, risque GI 
L’indométhacine est souvent mal 
tolérée chez les sujets âgés (troubles 
digestifs, neurologiques). 
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Nom générique Posologie Indications particulières Précautions/contre-indications 

Anakinra 
(antagoniste de 
l’interleukine-1) 

100 mg SC/j pendant 3 jours 
(hors indication) 

Réservé aux cas sévères, 
réfractaires ou contre-indications 
multiples aux autres traitements. 

Coût élevé, risque infectieux accru. 
Surveillance étroite chez patient 
immunodéprimé. 

 
Chez le sujet âgé, l’utilisation des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) doit être prudente en raison de modifications 

physiologiques liées à l’âge et de la fréquence élevée des comorbidités et polymédication. Les AINS exposent à des risques 

accrus de toxicité rénale, digestive et cardiovasculaire [30]: 

• Atteinte rénale : la réduction du débit de filtration glomérulaire et la dépendance à la vasodilatation des 
artérioles afférentes (prostaglandine-dépendante) rendent le rein âgé particulièrement vulnérable. Le risque 
d’insuffisance rénale aiguë est majoré, notamment en cas de déshydratation, de diurétiques ou d’inhibiteurs du 
système rénine–angiotensine. 

• Toxicité digestive : l’incidence des ulcères et des hémorragies digestives augmente avec l’âge. La prescription 
d’un IPP protecteur gastrique est souvent recommandé en cas d’AINS, même pour de courtes durées. 

• Risque cardiovasculaire : les AINS peuvent entraîner une rétention hydrosodée, une élévation de la pression 
artérielle, une décompensation cardiaque ou une majoration du risque thrombotique, en particulier avec les 
coxibs et les AINS non sélectifs à fortes doses. 

• Interactions médicamenteuses : fréquentes avec les anticoagulants, les antiagrégants plaquettaires, les 
corticoïdes, les diurétiques et les IEC/ARA II, augmentant les risques de saignement ou d’insuffisance rénale. 

Il est donc recommandé [31]: 

• D’utiliser les AINS à la dose minimale efficace et pour la durée la plus courte possible (souvent ≤ 5 jours). 
• D’évaluer systématiquement les contre-indications (ulcère, insuffisance rénale ou cardiaque, traitement 

anticoagulant, etc.). 
• De surveiller la fonction rénale et la tension artérielle en cours de traitement. 
• De privilégier, si possible, des alternatives thérapeutiques (colchicine, corticoïdes locaux ou systémiques selon le 

contexte). 
 

En résumé, chez la personne âgée, les AINS ne doivent être utilisés qu’avec une indication stricte, sous surveillance 

rapprochée, et dans un contexte de prescription temporaire. 

 

Lors d’une crise de goutte ou au cours de la prophylaxie d’un traitement hypouricémiant, la déshydratation peut aggraver 

l’hyperuricémie et favoriser de nouvelles poussées articulaires. Elle peut aussi potentialiser la toxicité rénale des anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS) ou de la colchicine. Une attention particulière doit être portée aux patients traités 

par des inhibiteurs du co-transporteur sodium-glucose de type 2 (iSGLT2) — tels que la dapagliflozine, empagliflozine ou 

canagliflozine —, qui augmentent la diurèse osmotique et peuvent accentuer les pertes hydriques. 

Chez ces patients, il est recommandé de maintenir une hydratation adéquate, de surveiller la fonction rénale et, en cas 

d’épisode aigu sévère, de suspendre temporairement l’iSGLT2 afin de réduire le risque d’insuffisance rénale aiguë ou 

d’hypotension [9, 32]. 

 

Traitement médicamenteux hypouricémiant pour le traitement à long terme de la goutte  

 
Les indications sont les mêmes que chez l’adulte pour le traitement hypouricémiant de la goutte [9] (tableau 3 a et b), 

soit: ≥ 2 crises/an, tophus ou dommage articulaire. Il est aussi possible d’envisager un traitement en présence 

d’insuffisance rénale chronique de stade 3 et plus, de lithiases d’acide urique ou d’une uricémie supérieure à 535 µmol/L. 

Lors de l’instauration ou de l’ajustement d’un traitement hypouricémiant (ex. allopurinol, fébuxostat), il est essentiel de 

prescrire un traitement à visée anti-inflammatoire prophylactique pour prévenir les crises de goutte de rebond. 
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Tableau 3a : Choix d’une prophylaxie lors de l’instauration d’un traitement hypouricémiant  

 

Colchicine 0.3 – 0.6 mg PO die ou 
BID (ou aux deux jours 
selon tolérance et 
fonction rénale) 

En général jusqu’à 3 à 6 mois post-
atteinte de la cible * (cf. texte)  

Prudence en IRC (Clcr estimée  30 
mL/min). Risque accru de confusion ou 
myopathie si dénutrition ou faiblesse 
musculaire 

AINS  Utiliser à faible doses si 
bien tolérés et en absence 
de contre-indication 

En général jusqu’à 3 à 6 mois post-
atteinte de la cible * (cf. texte)  
Si colchicine non tolérée ou 
contre-indiquée 

Plusieurs précautions et contre-
indications à prendre en considération 
(voir texte) 

Prednisone [33, 
34] 

5-10 mg po die  Si colchicine ou AINS non toléré ou 
contre-indiqué 

Prudence si agitation (TNCM/délirium) 

*uricémie < 360 µmol/L et absence de crise.  

 

Les recommandations actuelles [9] suggèrent de maintenir cette prophylaxie pendant au moins 3 à 6 mois suite au 
contrôle de l’uricémie et l’absence de poussées. Il peut arriver chez certains patients que l’on doive viser une cible 
inférieure à 360 µmol/L s’il y a persistance de crise malgré l’atteinte de cette cible. Cette approche permet de limiter les 
poussées inflammatoires déclenchées par la mobilisation des cristaux d’urate consécutive à la baisse du taux d’acide 
urique sérique. 
 
Tableau 3b : Choix d’un médicament hypouricémiant pour le traitement à long terme de la goutte [23, 35] 
 

Nom générique Posologie Indications particulières Précautions 

Allopurinol 50–100 mg 
PO die 
 
 

Titrer lentement (<360 µmol/L) jusqu’à 800 
mg. Max 100 mg/j si ClCr < 30. Rash grave 
(syndrome d’hypersensibilité) possible. 
Suivi rénal/hépatique. En pratique 
débuter lentement 50 mg PO DIE et 
augmenter par pallier de 50 mg. 

HLA B5801 devrait être testé avant de 
débuter l’allopurinol chez les patients 
originaire de l’Asie du Sud-Est et les Afro-
Américains puisque la présence de cet 
allèle augmente fortement le risque 
d’hypersensibilité à l’allopurinol [9]. 

Febuxostat  40–80 mg PO 
die 

Alternative si allopurinol non toléré. 
Controverse risque cardiovasculaire. Suivi 
hépatique et uricémie 

Risque cardiovasculaire : prudence chez les 
patients avec antécédents de maladie 
cardiovasculaire (↑ mortalité CV observée 
dans certaines études). 
Sujet âgé fragile : commencer à faible dose 
(40 mg) et réévaluer progressivement 
selon l’uricémie et la tolérance. 

 

Déprescription des traitements de la goutte [36-42] 
 

La déprescription d’un traitement hypouricémiant (THU) correspond à une réévaluation critique de la nécessité de 

poursuivre un médicament visant à réduire l’uricémie, en particulier chez les patients âgés, polymédiqués ou dont les 

objectifs thérapeutiques ont évolué. Elle s’inscrit dans une démarche centrée sur le patient, visant à limiter l’iatrogénie et 

à simplifier la prise en charge. La poursuite d’un THU doit être reconsidérée régulièrement, notamment dans les situations 

suivantes : 

a. Absence de récidive de crise goutteuse 

• Si le patient n’a présenté aucune crise depuis plusieurs années (souvent > 3 à 5 ans), sans tophi ni arthropathie 
goutteuse chronique, la prophylaxie peut perdre son intérêt. 
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• L’hyperuricémie isolée, sans expression clinique, ne justifie pas systématiquement un traitement 
hypouricémiant chez la personne âgée. 

b. État de santé global fragile 

• En gériatrie ou en soins palliatifs, lorsque l’objectif principal devient le confort plutôt que la prévention à long 
terme, la déprescription doit être envisagée. 

• L’arrêt peut être approprié si le risque de rechute est faible et le traitement potentiellement délétère (fatigue, 
troubles digestifs, réactions cutanées, atteinte hépatique ou rénale). 

c. Espérance de vie limitée ou pronostic défavorable 

• Lorsque les bénéfices attendus à long terme (prévention des dépôts uratiques) ne sont plus pertinents au regard 
du pronostic vital. 

• L’arrêt vise à réduire la charge médicamenteuse et à éviter les interactions inutiles. 
d. Intolérance ou effets indésirables 

• Survenue d’effets indésirables sévères (rash, cytolyse hépatique, atteinte rénale, réaction d’hypersensibilité à 
l’allopurinol). 

• Interaction avec d’autres traitements (anticoagulants, diurétiques, cytotoxiques). 
e. Polymédication et risque iatrogène 

• Chez les sujets polymédiqués, la déprescription du THU peut faire partie d’une réévaluation globale du 
traitement (revue médicamenteuse gériatrique). 

• L’objectif est de réduire le nombre de prescriptions à long terme sans impact significatif sur la qualité de vie. 
 

Le moment de réévaluation dépend du contexte clinique, mais plusieurs situations clés doivent nous interpeller : 

• À chaque consultation de suivi de goutte stable (au moins une fois par an) 
• Lors de l’apparition d’une nouvelle comorbidité (insuffisance rénale, cancer, démence, pathologie cardiaque 

avancée) 
• À l’entrée en institution ou en soins palliatifs, où la priorité devient le confort plutôt que la prévention à long 

terme 
• Lors d’une revue de traitement gériatrique (ex. selon les critères STOPP/START ou Beers) 
• En cas de modification importante du contexte thérapeutique (arrêt d’un diurétique, perte de poids, 

changement de régime, etc.) 
Sur le plan pratique : 

• Ne pas interrompre brutalement un THU si le patient est encore à risque de crise (uricémie élevée, tophi, crises 
récentes). 

• Procéder à un arrêt progressif ou à une réduction par paliers, avec surveillance clinique et biologique. 
• Réévaluer 3 à 6 mois après l’arrêt pour s’assurer de l’absence de rechute. 

 

La déprescription ne signifie pas l’arrêt systématique, mais une réévaluation du rapport bénéfice/risque : 

“Faut-il continuer à traiter une hyperuricémie si le patient n’en subit plus les conséquences cliniques, au prix de risques 

médicamenteux réels ?” 

Les objectifs de la déprescription pour le traitement de la goutte sont: 

• Éviter la polypharmacie et les risques iatrogènes. 

• Adapter le traitement à l’état fonctionnel, à l’espérance de vie et aux priorités de soins. 

• Cesser les traitements non bénéfiques (goutte asymptomatique, soins de confort). 

Les points clés sont:  

• La goutte asymptomatique ≠ indication à un traitement hypouricémiant. 

• En soins de confort, on privilégie le soulagement des symptômes (ex: prednisone courte, hydromorphone PRN). 

• Les traitements chroniques (allopurinol, colchicine) peuvent souvent être cessés sans conséquence chez les 

patients fragiles ou en fin de vie. 

• Toujours évaluer le rapport bénéfice/risque individuel. 
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L’évaluation préalable:   

Éléments à évaluer Détails 

Nombre et sévérité des crises Dernière crise, fréquence annuelle, sévérité. 

Présence de tophi ou arthropathie chronique Si absents = moins prioritaire. 

Comorbidités IRC, HTA, chutes, délire, etc. 

Médicaments en interaction Statines, inhibiteurs du CYP3A4, anticoagulants, diurétiques. 

Objectifs de soins Soins curatifs vs soins de confort (NIM C-D, fin de vie). 

  
Tableau 4 : Médicaments à envisager pour la déprescription d’un traitement de la goutte  
 

Médicament Critères de déprescription Étapes 

Allopurinol 

On peut envisager l’arrêt graduel ou complet du traitement si au 

moins un des critères suivants est présent : 

• Aucune crise de goutte depuis plus d’un an 

 ET 

• Absence de tophi cliniques ou radiologiques 

 OU 

• Espérance de vie estimée à moins de 6 mois 

 OU 

• Trouble neurocognitif majeur (TNC sévère) avec 

orientation en soins de confort uniquement 

- ↓ dose de moitié q2-4 semaines 

 - Surveiller rebond (rare) 

- Si dose <100 mg/j : peut cesser directement 

Febuxostat Même que allopurinol + Antécédents cardiovasculaires sévères 
Même approche graduelle ou arrêt direct si 

faible dose 

Colchicine 

prophylactique 

- Aucune crise récente  

- Fin de traitement hypouricémiant  

- Effets indésirables (diarrhée, faiblesse, confusion) 

Cesser directement ou ↓ à q2-3 jours avant 

arrêt 

Colchicine en 

crise 

Éviter si IRC sévère, chutes, diarrhée ou interactions 

médicamenteuses 

Ne pas utiliser – opter pour alternatives (ex. 

prednisone courte durée) 

AINS 
- Risque CV, rénal ou digestif élevé  

- Fragilité, chutes, anticoagulant 

Cesser immédiatement  

Remplacer par prednisone courte durée (si 

nécessaire) 

  

Tableau 5. Surveillance après déprescription d’un traitement de la goutte 
 

Paramètre Fréquence But 

Symptômes articulaires PRN ou q3-6 mois Détection de récidive 

Uricémie Optionnel (si symptomatique) Non utile si asymptomatique 

Tolérance à la déprescription PRN Diarrhées ou douleurs disparues 
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Médicaments à éviter selon les critères de Beers, STOPP et US-FORTA dans le traitement de la goutte 

Chez la personne âgée, la prescription pour la goutte et l’hyperuricémie doit être guidée par le principe du “bénéfice 
clinique immédiat” plutôt que par la correction d’une anomalie biologique isolée. 

Les critères Beers, STOPP et US-FORTA convergent pour recommander : 
• l’évitement des AINS prolongés, 
• la prudence avec la colchicine et le fébuxostat, 
• et l’adaptation de l’allopurinol selon la fonction rénale. 

La réévaluation régulière du traitement est essentielle afin d’éviter la polymédication inappropriée et de préserver la 
qualité de vie du patient âgé. 

Tableau 6. Médicaments à éviter selon les critères de Beers, STOPP et US-FORTA dans le traitement de la goutte  
 

Critères Recommandation Détails / Exemples 

Beers 2023 [17] 

Éviter la colchicine à dose élevée 

Risque accru de toxicité (neuromyopathie, cytopénie, diarrhée 

sévère). Préférer faible dose (≤1.2 mg).  

Interaction avec inhibiteurs du CYP3A4 ou P-gp (ex. 

clarithromycine, vérapamil). 

Éviter l’utilisation chronique de AINS non 

sélectifs (ex: indométhacine) 

Risque accru d’ulcère, hémorragie, HTA, insuffisance rénale, 

décompensation cardiaque. 

Prudence avec glucocorticoïdes systémiques 

chroniques 

Risque d’ostéoporose, de diabète, délire, infections. OK à court 

terme pour crise. 

STOPP 2023 [43] 

Éviter les AINS chez les patients avec :  

– insuffisance cardiaque  

– HTA non contrôlée  

– IRC modérée à sévère  

– ulcère actif 

Surtout si > 65 ans. Préférer alternatives comme prednisone 

courte durée. 

Éviter la colchicine chez les patients avec IRC 

sévère ou interactions majeures 
Réduction posologique impérative. Suivi étroit. 

START : Si ≥ 2 crises/an et indication présente → 

proposer un hypouricémiant (ex. allopurinol) 
Ne pas négliger un traitement de fond si indication claire. 

US-FORTA [44] 

Allopurinol = FORTA B 
Utile avec bénéfice démontré. Surveillance importante 

(réactions cutanées, fonction rénale). 

Colchicine = FORTA C 
Efficacité modérée. Risque d’effets indésirables. À limiter en 

durée et dose. 

AINS (non sélectifs) = FORTA D À éviter sauf exception. Célécoxib = FORTA C. 

Corticostéroïdes oraux = FORTA C-D selon durée Utilisation courte acceptable, éviter en chronique. 
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ARTHROPATHIE À CPPD AIGUË (PSEUDO-GOUTTE) 

Rappel physiologique, terminologie et présentations cliniques chez la personne âgée 
 
Tout comme pour la goutte, l’arthrite à CPPD aiguë, plus communément nommée pseudo-goutte, résulte d'une réaction 
inflammatoire contre des dépôts intra ou périarticulaire de cristaux, mais ce sont des cristaux de pyrophosphate de 
calcium et non pas d’urate.  La déposition de ces cristaux est associée à la dégradation du cartilage et l’arthrose mais le 
lien de causalité n’est pas clairement établi [45]. 
 
L’arthrite à CPPD aiguë n'est en fait qu’une des présentations des arthropathies à CCPD qui incluent tant une forme 
asymptomatique qu’une forme chronique pouvant mimer l’arthrite rhumatoïde. Pour les besoins de cette fiche, nous nous 
limiterons à la forme aiguë dont la présentation peut parfois mimer celle de la goutte.  Tout comme dans la goutte, le 
patient se présente avec l’apparition aiguë de douleur, rougeur et gonflement dans une ou quelques articulations, mais la 
localisation des articulations généralement atteinte est différente et implique plus souvent les genoux et les poignets, 
mais peut aussi atteindre les chevilles, les coudes, les épaules et métacarpophalangiennes (MCPs). Dans environ 5% des 
cas, l’atteinte peut être cervicale et on parlera du syndrome de la dent couronnée se manifestant par une cervicalgie aiguë 
avec importante limitation des mouvements du cou pouvant même mimer une méningite ou une arthrite septique.  Cette 
forme d’arthrite à CPP peut souvent être associée à un délirium rendant le diagnostic plus difficile. Les symptômes peuvent 
se résoudre spontanément en quelques jours mais aussi persister pendant 3 à 4 semaines 
 
Les facteurs déclencheurs les plus souvent retrouvés sont une affection aiguë telle une infection, un trauma ou une 
chirurgie ou une hospitalisation récente. L’insuffisance rénale, certains désordres électrolytiques (hypomagnésémie, 
hypophosphatémie) ou certains médicaments (diurétiques de l'anse et thiazidiques, bisphosphonates, inhibiteurs de la 
pompe à proton et bloqueurs H2). 

 
Épidémiologie 

 
La prévalence radiographique de CPPD se situe entre 7 et 13 % dans la population caucasienne de 60 ans et d’environ 50% 
chez les 80 ans sans prédilection pour le sexe.  Ce pourcentage semble plus faible chez les individus d’origine asiatique. 
L’incidence et la prévalence de l’arthrite à CPPD aiguë est méconnue. Elle affecte rarement les individus avant 60 ans et 
le premier épisode survient même généralement après l'âge de 70 voire 80 ans.  

 
Diagnostic 

 
Idéalement, le diagnostic se fait par l’identification de cristaux de CPPD dans le liquide synovial d‘une articulation 
symptomatique [46]. Ces cristaux sont toutefois petits et faiblement biréfringents les rendant beaucoup plus difficiles à 
identifier que ceux d’acide urique.   
 
En l’absence d’identification de cristaux, on utilisera surtout l’imagerie en plus de la présentation clinique pour supporter 
notre diagnostic. Une radiographie simple de la ou les articulations atteintes à la recherche de chondrocalcinose qui 
représente des calcifications dans le cartilage. En l’absence de chondrocalcinose dans l'articulation atteinte, on peut 
parfois compléter par des radiographies des articulations les plus souvent touchées par les cristaux de CPPD soit les mains 
et poignets, genoux et symphyse pubienne. En l‘absence de chondrocalcinose, la présence d'arthrose au niveau des 2e et 
3e MCPs ou d’arthrose prédominant au compartiment fémoro-patellaire ou externe du genou peut aussi favoriser le 
diagnostic. Comme pour la goutte, il existe également des critères de classification qui peuvent être utilisés en pratique 
clinique pour aider à supporter un diagnostic [47]. 
 
L’échographie articulaire peut aussi permettre d’identifier les cristaux de CPPD de façon plus sensible. Le scan est souvent 
utilisé au niveau cervical pour identifier les cristaux de CPPD, mais n’a pas été étudié pour l’atteinte périphérique.  
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En présence d’un premier épisode d’arthropathie à CPPD aiguë, on suggère de faire un bilan étiologique car l’arthropathie 
à CPPD a été associée à plusieurs maladies métaboliques qui sont en ordre de fréquence: l’hyperparathyroïdie primaire, 
l’hémochromatose, l’hypomagnésémie, l’hypocalcémie familiale, l’hypocalciurique et l’hypophosphatasie.  
 

Parmi les causes médicamenteuses de l’arthrite à CPPD aiguë, nous pouvons citer : 

• les diurétiques thiazidiques et de l’anse, pouvant induire une hypomagnésémie ; 
• les inhibiteurs de la pompe à protons (IPP), par réduction de l’absorption du magnésium ; 
• les bisphosphonates, dont l’acide zolédronique : quelques cas excessivement rares (environ neuf cas) d’arthrite 

à CPPD aiguë, ont été rapportés après perfusion, suggérant un rôle déclencheur probable via une mobilisation 
du calcium intra-articulaire [48, 49]. Une surveillance post-administration s’impose, surtout chez les personnes 
âgées avec antécédents d’arthrite cristalline ou de traumatismes articulaires récents. 
 

Aucun traitement ne permet actuellement d’éliminer les cristaux de pyrophosphate déposés ; la prise en charge 

demeure symptomatique, visant le soulagement de l’inflammation, la prévention des récidives et l’adaptation 

thérapeutique aux comorbidités gériatriques [50-52]. Le tableau ci-dessous résume les principaux traitements 

pharmacologiques utilisés en gériatrie, leur posologie, indications et précautions d’emploi. 

TRAITEMENT MÉDICAMENTEUX DE L’ARTHRITE À CPPD AIGUË [46, 48-54] 

Tableau 7. Traitement médicamenteux de l’arthrite à CPPD aiguë 
 

Médicament (nom 

générique) 
Posologie usuelle Indications particulières 

Précautions / Contre-indications 

(gériatrie) 

Corticostéroïdes intra-

articulaires 

(triamcinolone 

acétonide, 

méthylprednisolone 

acétate) 

Épaule, genou : 40-80 mg  

Cheville-coude-poignet   : 

20-40mg 

Option de première ligne si 1-

2 articulations atteintes, après 

arthrocentèse et exclusion 

d’infection. Le soulagement 

est rapide (8–24 h). 

Vérifier absence d’infection 

articulaire., HTA, fragilité cutanée. 

Surveillance du risque de chute post-

injection. 

Corticostéroïdes 

oraux (prednisone) ou 

parentéraux 

(triamcinolone IM) 

Prednisone : 30-60 mg/j 

(0,5–1 mg/kg/j) PO pendant 

5–10 j (aigu) ou ≤ 10 mg/j 

(chronique). Triamcinolone 

IM : 40–60 mg dose unique 

Préférables aux AINS ou 

colchicine chez les sujets 

fragiles. Indiqués si ≥ 2 

articulations touchées ou cas 

réfractaires. 

Prudence : diabète (risque 

d’hyperglycémie) ostéoporose, HTA, 

insuffisance cardiaque. Utiliser la dose 

minimale efficace et durée la plus 

courte. 

Colchicine 

Aigu : 0,6 mg PO DIE à BID 

(éviter dose de charge). 

Chronique : 0,6 mg PO aux 2 

jours si intolérance 

Prévention des récidives et 

traitement de l’épisode aigu si 

AINS contre-indiqués. 

Ajuster selon fonction 

rénale/hépatique. Prudence : 

interactions (inhibiteurs CYP3A4, P-gp : 

macrolides, antifongiques, statines), 

myopathie, cytopénies. Surveiller 

étroitement. Risque de diarrhée 

(déshydratation) 

AINS (naproxène, 

ibuprofène, célécoxib) 

Célécoxib : 100 mg PO DIE à 

BID. Autres AINS selon 

tolérance ; durée : quelques 

jours  

Traitement symptomatique 

des crises aiguës si toléré. 

Éviter les AINS non sélectifs en 

gériatrie. Contre-indiqués si 

insuffisance rénale, ulcère, 

anticoagulants, IC. Évaluer la 

pertinence d’une gastroprotection et 

courte durée. 
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En gériatrie, la stratégie thérapeutique de l’arthrite à CPPD aiguë, doit être individualisée selon l’état général, la fonction 

rénale, la tolérance médicamenteuse et la fragilité du patient. 

• Les corticostéroïdes intra-articulaires demeurent l’option privilégiée en première intention, offrant un 

soulagement rapide avec une exposition systémique minimale. En cas d’atteinte polyarticulaire ou 

d’impossibilité d’injection, une corticothérapie orale courte (prednisone ≤ 10 jours) est recommandée. 

• La colchicine reste un choix pertinent pour les épisodes récidivants ou la prophylaxie à faible dose, mais 

nécessite une surveillance accrue en raison du risque de diarrhée (déshydratation), des interactions 

médicamenteuses et du risque de toxicité musculaire. 

• Les AINS, bien qu’efficaces, doivent être réservés aux sujets robustes sans comorbidités rénales, digestives ou 

cardiovasculaires. 

• Dans les formes chroniques ou réfractaires, des options comme l’hydroxychloroquine, le méthotrexate ou, plus 

rarement, l’anakinra (antagoniste de l’interleukine-1) peuvent être envisagées sous supervision spécialisée. 

Enfin, une revue complète du traitement médicamenteux s’impose afin d’éliminer ou d’ajuster les agents 

susceptibles de favoriser la CPPD (IPP, diurétiques, bisphosphonates) et de corriger toute hypomagnésémie, 

facteur aggravant bien établi. 

• Ainsi, la prise en charge de l’arthrite à CPPD aiguë repose sur un équilibre entre efficacité anti-inflammatoire et 

sécurité d’emploi, dans une approche multidisciplinaire alliant pharmacologie, rééducation fonctionnelle et 

prévention des récidives. 

 

Prévention des récidives [55-60] 

 

En l’absence de traitement curatif, la prévention des récidives repose sur la correction des facteurs de risque, la 

réévaluation pharmacologique et l’utilisation prudente de traitements prophylactiques adaptés au contexte gériatrique. 

Une évaluation périodique des causes secondaires de l’arthrite à CPPD aiguë doit être intégrée aux bilans gériatriques : 

• Corriger une hypomagnésémie, souvent liée aux diurétiques de l’anse, thiazidiques ou aux inhibiteurs de la pompe 
à protons (IPP) [58, 59]. Une supplémentation orale de magnésium (ex. 300 à 400 mg/j) peut réduire les récidives 
lorsqu’un déficit est documenté. 

• Dépister et traiter les troubles associés : hyperparathyroïdie primaire, hémochromatose, ou insuffisance rénale 
chronique [56, 57]. 

• Optimiser la santé articulaire : physiothérapie douce, mobilisation adaptée, maintien de la masse musculaire et 
correction des troubles de la marche réduisent les microtraumatismes articulaires, facteur déclenchant fréquent. 

 
La réévaluation de la médication permet d’identifier et de limiter les agents susceptibles de favoriser l’arthrite à CPPD 

aiguë chez les patients présentant des épisodes récidivants ou invalidants, la prophylaxie médicamenteuse peut être 

envisagée : 

• Colchicine à faible dose : 0,3 à 0,6 mg PO une fois par jour ou aux deux jours selon la tolérance et la fonction 
rénale [46, 54] 

 
La prévention repose sur une surveillance proactive et une collaboration interdisciplinaire : 

• En milieu de soins, le personnel infirmier doit signaler rapidement tout signe articulaire aigu (chaleur, douleur, 
enflure) pour une prise en charge précoce. 

• Le pharmacien joue un rôle clé dans la revue systématique des ordonnances et la prévention des interactions 
médicamenteuses. 

• L’équipe médicale doit privilégier la continuité des soins et la formation du personnel sur la reconnaissance 
précoce des symptômes de l’arthrite à CPPD aiguë. 

 

En résumé, la prévention repose moins sur l’intensification pharmacologique que sur la gestion intégrée des risques 

métaboliques, iatrogènes et fonctionnels, adaptée à la réalité clinique des aînés institutionnalisés. 
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Mme X, 86 ans, d’origine haïtienne, se présente à l’urgence pour faiblesse, pré-syncope. Elle est connue pour un diabète 
mal contrôlé, une IRC, un TNC, une MCAS. Vous êtes demandé en consultation par l’urgentologue en vue d’une possible 
admission pour delirium. 

HYDROXYAPATITE  

Les cristaux d’hydroxyapatite peuvent également être la cause de monoarthrite et périarthrite dont la présentation la plus 

commune est probablement la tendinopathie calcifiante de l’épaule.  Bien que ces monoarthrites se retrouvent plus 

fréquemment chez les personnes d’âge moyen, elles peuvent également se manifester chez la population âgée.  La cause 

de formation de ces cristaux ainsi que les facteurs déclencheurs d’une crise sont méconnus. On pense en fait que les 

dépôts d’hydroxyapatite sont généralement asymptomatiques et que c’est leur dissolution qui entraîne une réaction 

inflammatoire [61].  

 L’arthrite à hydroxyapatite se manifeste par l’apparition soudaine d’une douleur importante associé à de l’érythème et 

de la chaleur impliquant une seule articulation, tendon ou bourse. Elle peut survenir tant dans les grosses que les petites 

articulations. Il n’y a généralement pas d’épanchement articulaire puisque l’inflammation se retrouve surtout dans les 

tissus mous et le gonflement se retrouvera généralement en périarticulaire et non centré sur l’articulation.  Même sans 

traitement, l’inflammation va rentrer dans l’ordre spontanément, mais peut durer de quelques semaines à quelques mois. 

Les présentations les plus fréquemment retrouvées sont la tendinopathie calcifiante de l’épaule, la hanche, le bord latéral 

du poignet (tendon fléchisseur carpi ulnaris) et la 1ere métatarsophalangienne.  Une présentation classique est aussi la 

présence de calcification dans le tendon longus colli qui peut provoquer une cervicalgie aigue associée à de la dysphagie 

et de l’odynophagie. 

Le diagnostic s’effectue en présence d’une présentation clinique typique et de la présence de calcification amorphe en 

périarticulaire à la radiographie simple. Les marqueurs inflammatoires (VS et CRP) seront généralement élevés mais sont 

une trouvaille non spécifique. Les reste du bilan sanguin est généralement sans particularité et on ne retrouvera pas 

d’anomalie du bilan phosphocalcique. Si la calcification semble être dans une phase de dissolution (contours flous et peu 

denses) cela supportera davantage le diagnostic. Le scan peut être utile pour identifier la calcification et confirmer la 

localisation de la calcification. Cela peut être particulièrement utile dans un contexte de cervicalgie aigue ou l’identification 

de la calcification du longus colli sera difficile à la radiographie simple. À noter que dans ce contexte, le scan est supérieur 

à la résonance magnétique qui identifie difficilement les calcifications.  

Le traitement est le même que pour l’arthropathie à CPPD aigue sauf pour ce qui est de la colchicine qui n’est 

généralement pas utilisée. Un lavage calcique fait sur fluoroscopie peut être utilisé dans les cas réfractaires. 

 

CAS CLINIQUE 1 
 
  
 
 

Approche initiale 
 

La patiente ayant un TNC sévère, le questionnaire n’est malheureusement pas fiable et elle ne rapporte aucune plainte 
spontanée. Vous discutez au téléphone avec sa fille. L’ambulance aurait été appelée par le CLSC pour un épisode de 
faiblesse soudaine avec somnolence sans chute. Elle aurait mentionné une douleur à l’orteil droit lors de l’entrevue avec 
l’urgentologue.  
 
À l’examen physique, vous relevez effectivement la présence d’un gonflement et un léger érythème en regard du 1er MTP 
et du tarse de son pied droit. Sa FSC est normale, mais la créatinine est à 217 ce qui est stable, la CRP à 17.9 et son urate 
à 486. La radiographie démontre un gonflement des parties molles au versant médial de la 1ere MTP.  
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Monsieur Y, 82 ans, vit seul en appartement. Il est admis en Unité de Courte Durée Gériatrique (UCDG) à la suite d’une 
chute ayant entraîné une perte de mobilité temporaire. Ses antécédents incluent une hypertension artérielle, une 
insuffisance rénale chronique (ClCr estimée à 28 mL/min) et une histoire de goutte. Sa liste de médicaments inclut 
notamment de l'allopurinol 200 mg DIE et de la colchicine 0.6 mg DIE. 

Vu la localisation de la douleur en présence d’urate élevé et d’IRC, vous concluez à un épisode de goutte ayant pu causer 
un délirium avec confusion chez une patiente déjà connue pour un TNC. Vu le trouble cognitif, il vous est 
malheureusement impossible de connaître depuis quand ses symptômes évoluent donc vous décidez de ne pas opter pour 
un traitement de colchicine qui risque de ne pas être efficace si débuté plus de 48h après l’apparition des symptômes. 
Une infiltration cortisonée de la 1ere MTP serait à favoriser si un consentement est possible plutôt qu’un court traitement 
de prednisone per os pour éviter d’entretenir le delirium.  
 

Planification au congé / suivi  
 

La douleur de la patiente s’estompe avec la prednisone. La patiente présentant une IRC, vous pouvez considérer un 
traitement hypouricémiant. Toutefois, comme elle est d’origine afro-américaine, il est important de doser le HLAB5801 
pour s’assurer de l’absence de prédisposition génétique à l’hypersensibilité à l'allopurinol.  Si vous décidez de débuter 
l’allopurinol, il pourrait être intéressant de débuter dès maintenant une dose prophylactique de colchicine ajustée pour 
la fonction rénale de la patiente soit colchicine 0.3 mg po die. Si le HLA B5801 est négatif, on pourra ensuite introduire 
l’allopurinol à petite dose par exemple 50 mg po die et titrer la dose en majorant de 50 mg chaque mois pour atteindre 
un acide urique de moins de 360. On surveillera attentivement la FSC, la fonction rénale chaque mois, ainsi que les 
réactions cutanées qui pourraient se développer à la suite de l’introduction de l’allopurinol.  Devant les comorbiditées 
importantes de la patiente, il aurait aussi pu être raisonnable d’attendre un 2e épisode avant de débuter un traitement 
hypouricémiant.  
 

 
CAS CLINIQUE 2  
 
 
 
 

 
 

Approche initiale 
 

À l'admission, l'évaluation de Monsieur Y ne révèle aucun signe d'arthrite aiguë (douleur, rougeur ou gonflement 
articulaire). Au questionnaire, il mentionne que sa dernière crise de goutte remonte à plus de 6 ans. L'examen physique 
ne montre la présence d'aucun tophus (nodules d'acide urique) au niveau des oreilles, des coudes ou des articulations des 
mains. La revue de la médication soulève des préoccupations : 

• La colchicine en usage chronique chez une personne âgée fragile augmente le risque de neuromyopathie, de 
diarrhée (pouvant mener à la déshydratation) et de toxicité en raison de sa fonction rénale diminuée. 

• L'allopurinol est maintenu à une dose de 200 mg, alors que les recommandations suggèrent un maximum de 100 
mg/jour si la ClCr est inférieure à 30 mL/min. 

 
L'objectif initial est de déterminer si ces traitements sont toujours cliniquement requis ou s'ils contribuent à sa fragilité 
actuelle. 
 

             Mi-séjour 
 

L'investigation durant le séjour confirme une hyperuricémie isolée, mais Monsieur Y est demeuré totalement 
asymptomatique depuis plusieurs années sans tophi ni arthropathie chronique. Selon les sources, la goutte 
asymptomatique ne justifie pas systématiquement un traitement hypouricémiant (THU) chez l'aîné, surtout si les objectifs 
de soins se déplacent vers le confort et la réduction de l’iatrogénie. 
 
La décision de déprescription est prise selon les critères suivants : 
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Mme O., 85 ans, connue pour MCAS, HTA, diabète de type 2, DLP et IRC suivie en clinique de pré-dialyse est admise 
pour dyspnée secondaire à une surcharge. Elle est traitée avec du lasix IV et son état s’améliore. Toutefois, 3 jours après 
son admission, elle chute en se rendant à la salle de bain. 

1. Colchicine prophylactique : Celle-ci est normalement maintenue 3 à 6 mois après l'atteinte de la cible d'acide 
urique. Pour Monsieur Y, ce délai est largement dépassé, et le risque d'effets indésirables (confusion, faiblesse 
musculaire contribuant aux chutes) surpasse le bénéfice préventif. 

2. Allopurinol : En l'absence de crise depuis plus de 5 ans et sans dommages articulaires radiologiques, l'arrêt peut 
être envisagé 

 

Planification au congé / suivi  
 

Le plan de déprescription et de suivi pour Monsieur Y est le suivant : 

• Arrêt de la colchicine : Cessation directe de la dose de 0,6 mg. 

• Sevrage de l'allopurinol : Réduction de la dose à 100 mg DIE pour une période de 2 à 4 semaines, suivie d'un 
arrêt complet si aucun symptôme ne réapparaît. 

• Mesures non-pharmacologiques : Éducation sur l'importance d'une hydratation adéquate (1,5-2 L/jour) et de la 
réduction des apports en purines (viandes rouges, bière) pour prévenir les récidives. 

• Surveillance : 
o Une réévaluation clinique est prévue dans 3 à 6 mois pour détecter toute récidive de douleur articulaire. 
o Le dosage de l'uricémie est jugé optionnel car le patient est désormais asymptomatique. 
o En cas de crise aiguë future, l'équipe privilégiera une courte cure de corticostéroïdes oraux (ex: prednisone) 

plutôt que de réintroduire des AINS ou de la colchicine à haute dose, compte tenu de son insuffisance 
rénale et de ses risques de chute. 

 

CAS CLINIQUE 3  
 
 

 
 
 

Approche initiale 
 

Une consultation en gériatrie est demandée par la néphrologie pour chute.  Au questionnaire, la patiente se plaint de 
l’apparition aigue de douleur au genou droit depuis 48h. Cette douleur limite la mise en charge sur sa jambe et rend 
difficile ses déplacements. À l’examen physique, vous notez que son genou droit est chaud et gonflé sans toutefois 
présenter de franc érythème. Le bilan sanguin révèle une hémoglobine à 89, des globules blancs à 4.9 et des plaquettes 
normales. La Protéine C réactive est à 100 (N 0-10), la créatinine à 392 et l’urate à 384 (N 206-441). La radiographie du 
genou démontre un important épanchement intra-articulaire sans évidence de pincement. Vous décidez donc de procéder 
à une ponction articulaire de son genou. L’analyse du liquide synovial démontre 2914 x106 GB dont 78% de neutrophiles, 
l’absence de bactéries au gram et la présence de cristaux de pyrophosphate de Calcium.  
 
Vous concluez donc à une arthrite à CPPD aigue ou pseudogoutte. Puisque sa fonction rénale contre-indique l’usage d’AINS 
et que l’atteinte est monoarticulaire, le traitement privilégié ici serait une infiltration intra-articulaire de corticostéroïde 
limitant ainsi l’effet des cortico sur son diabète tout en maximisant l’efficacité du traitement.  S’il était impossible de 
procéder à une infiltration, un traitement de prednisone po peut alors être envisagé sur une courte période. 
 

Planification au congé / suivi  
 
Vous revoyez Mme O. 48h après l’infiltration cortisonée et la douleur est pratiquement résolue. Vous rassurez la patiente 
que la douleur résiduelle devrait s’estomper d’ici quelques jours.  La majorité des patients ne feront pas de crises à 
répétition, vous n’avez donc pas de traitement ou de suivi à proposer à ce stade et vous pouvez donc la rassurer sur 
l’évolution favorable attendue. 
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