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01 oxygen,

Pi. 10 | ate inorgonique.

PNN: polyvnuclicre neutrophile.

PRPP: phosphoribosyl pyrophosphate synthetase.
PRPS: phosphoribosyl phosphate synthctase.
PRS: phosphoribosyl synthétase.

RPPPK: ribose phosphate pyrophosphokinas,
TG transforming growth factor.

TNF: temure necrosis factor.

UMS: urate mono sodique.

UV ulura violet.

VS: vitesse de sédimentation.



Glossaire

Appoptose: processus physiologique qui conduit une cellule a sa morte naturelle.

Arthrite: toute altection inflammatoire. aigue ou chronique qui frappe les articulations.

Chondrocalcinose : maladic rhumatismale caractérisé par incrustation de eristaux de
Pyrophosphate de caleium dans le cartilage articulaire.

Ciclosporines : médicaments immunodépresseurs diminuants Factivité du systéme

immunitaire

Diurétiques : médicaments augmentant Iexcrétion urinaire de 1'organisme.

Hcémopathie: maladie du sang.

L’hyperuricémie: 'augmentation du taux d’acide urique dans le sang.

L uricémic:le taux d acide urique dans le sang.

Lithiase rénale @il sTagit des caleuls qui se formants dans les riens et qui peuvent mégrée

dans les urines
Nicrose: une néerose se traduit par des altérations du noyau et du evtoplasme de fa
celtule. edndralenment fa néerose induite par un processus intlammauatorn.
Pouvoir phlogogene - capacite de production de TNFa, en repense aux microciistanx
dacide urique
Purine: substance chémique de T'organisme entrant dans la constitution des substances
appelées bases puriques (adénine, guanine. xanthine, hypoxanthine).
Purinosynthese @ Processus de synthese de acide urique appartire les bases puriques
(adénine, guanine).
Pyrazinamides : médicaments anti-tuberculeux augmenté constamment 'uricémie.
Sclérodermie : maladie auto-immune caractérisée par une sclérose progressive du
derme.
Squame: {ragment de substance cornée s'¢liminant de la surface de la peau.
Tophus : dépot des cristaux d'acide urique, formant sous la peau des tuméfactions
blanchatre

Uricoélimination : I'élimination d'acide urique dans les urines.
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H-5 - Le ménisque

Petite structure fibrocartilagineuse, ayant la forme d'un croissant (du gree @ méniskos -
crotssant), située entre deux surfaces cartilaires mobiles (les plus importants se retrouvent dans le
eenou et la machoire).
Les ménisques forment un coussin dans articulation, qui permet le contact intime entre les
surfaces et Ie glissement de Particulation, tout | s cmpacts (Hammoudi 2001 ¢
Perrot, 2002).
I1-6 - Les bourses séreuses

Petites poches, closes constituces du tissus conjoncetifs remplics de liquide synoviale.
Les bourses sont fixc¢es aux os a proximité des articulations et empéchent le contact direct entre
os ¢t un tendon par exemple . elle {# litent le glissement des structures et permettent

d’amortir les mouvements (Hammoudi 2001 ; Perrot, 2002).

I - Liquide et membrane synoviale
{1 - 1 - Liquide synoviale

fLes articulations contiennent un hquide ressemblent au blane dhoeut cru (d'ot fe non
svinoviale), qui joue un role res important quoique encore mal deéfing dans 1o pouvonr glissant
des cartilages.
Au genou, la quantite de liquide synoviale est normalement de 1 a3 mill e hiquide synovial
normal est incolore.
Transparent ¢t visqueux, son poids spéeifiques est d’environ 1010, son pll de 7.3 & 7.4, on peut
mesurer sa viscosité par rhéométrie, et I’évaluer grossierement par la longueur du filament gqu'il
forme entre deux doigts écartés.
La teneur du liquide synovial en protéines est approximativement de 20 g¢/1. ¢ est-a-dire quatre
fois inférieure a celle du plasma.
La proportion d’albumine: 75 % cst plus élevée que dans le plasma, cclles des alpha 2
globulines cst de 6 a 7 %.
Le taux des substances dissoutes : glucose, urée, acide urique et électrolytes, cst voisin de leur
taux plasmatique.
On peut trouver dans le liquide synovial quelques fibres cartilagineuses qui proviennent de la
détérioration du cartilage et peuvent étre particulierement nombreuses  aux cours des

arthroses
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LI -2 - Membrane synoviale

Cest une membrane conjonctive dont la partic externe @ la capsule articulaire renlermée
par des higaments. est fored de tissu conjonetif fibreux. tres résistant, mais peu ¢lastique et dans
la partic mterne : la synoviale, est constitude selon la jointure, de tissu conjoncetit lache, graisseux
ou fibreux.
La membrane capsulo-synoviale ou membrane synoviale st tres viche en ternunatsons
nerveuses. Crest Poreance sensible de Particulation, un stimulus doulourcux synovial est pergu
par le sujet de fagon diffuse mal localisée.
La synoviale cst trés riche en vaisscaux sanguins et lymphatiques, cn particulier les capillaires
sanguines y forment un réseau trés serre, disposition propice a la filtration des substances du
sang dans la cavité articulaire.
La synoviale a des fines villosités. elle est bordée par une ou deux couches dites : synovioblaste.
Iin microscope ¢lectronique, en voit les synovioblaste de la couche bordante qui sont de trots
types AL B et C.
Les cellules AL ontun appareil de Golar bien développe, de nombreux Ivsosomes.
Les cellules B moins nombreuses, se distinguent surtout par le développement important ¢ un
réticulum endoplasmique de type rugucux. ce qui les rapproche des cellules protemo-séerdtinees.

[Les cellules Contune morpholovie inermdédiaire (Ryckewacert (1980).

HI-3-Les fonctions de la synoviale

I - En bordantes de type A et des histiocytes qu'elle renferment, la synoviale ¢st une sorte de
membrane macrophagique capable de débarrasser la cavité articulaire de diverses particules
anormales.

2 - Clest une membrane de filtration au travers de quelles passent dans le liquide synovial, les
substances dissoutes du sang et certaines protéines plasmatiques.

3 - C’est une membrane de secrétions : elle édifie probablement dans scs ccllules de bordure,
I"acide hyaluronique du liquide synovial (Ryckewaert ,1980).

Apres synovectomic, la membrane synoviale se reconstitue en quelques mois.

La synoviale est perméable aux électrolytes et aux substances hydrosolubles, elles se laissent
aisément traverser par les petites particules colloidales, dont le passage de la cavité articulaire
dans la circulation est favorisé par e fonctionnement de la jointure.

En revanche, les grosses particules collotdales gagnent difficilement la circulation : au passage

dircet de la cavité articulaire dans les espaces interstitielles de la synoviale, puis dans {a
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circulation. Alors en générale, un passage par migration intra synoviale de phagoceyvtes ayant
medre fast o ane rticulaire.
La pression intra articulaire est Iégerement négative de Pordre de 2 o 12 em dieau

(Ryckewaert .1980).









Chapitre [1 La biocltimie de acide urique

2-La technique de mesure de pool miscible d’acide urique
Elle repose sur e principe suivant :

Apres quion ait injecté a un sujet par voie veineuse, une quantité détinie dracide urique
marqué par de Pazote (N*) ou de carbone (CF) isotopique radioactil, Tacide urique marqué se
melange avee Macide urique de Porganisme dispontble pour le mélange, puts la radioactivite
speceifique du plasma décroit exponenticllement en fonction du temps.

Enordont I points de cette courbe expor tielle sTalignent sur une drotte (fig. :03), son
extrapolation au temps zéro (0) permet de caleuler quelle aurait ¢té la radioactivité spéeifique si
la dilution de I"acide urique disponible pour le mélange avait ¢té réalisée la fin de [Minjection de
cette radioactivité initiale théorique [Ro], on déduit aisément, connaissant la quantit¢ de
radioactivité injecté [Ri]. La quantité d’acide urique (mélangcable). c'est-a-dire le pool miscible
de I'acide urique. En outre, la pente de la droite est proportionnelle au taux de renouvellement de
"acide urique dans le pool, c’est-a-dire a la quantité d’acide urique qui dans un temps donné sort

du pool (Fig. :03) (Kuntz i.iot¢ , 2003).

Rs Rs : radioactivite spéeifique dracide urique. |
A |
Ro @ radivactivite spécttigue théorique au temps o

o Tapente de facourbe proportionnelle au taux de
renouvellement dacide urique dans te pool miscible.

o

L Figure 03 : Le pool miscible d’acide urique

(Kuntzgiioté, 2003).

3-L’origine de ’acide urique

L’acide urique est le terme ultime de la dégradation des purines, c’est-a-dire des acides
nucléiques (endogenes ou alimentaires), des nucléotides puriniques libres (adénosine tri
phosg ine tri phosphate) sont des nucléotides puriniques synthétisées en exces par
I"organisme (ValatgFouquet ,1999).

" “acide urique provient de trois sources :
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3-1-La purino synthese de Novo
Elle consiste la source la plus importante. Cette synthese de novo des nucléotides

riqu produit chez I'T nn © o mammiferes, pour subvenir aux besoins de Morganisme
en acides nucléiques et en divers nucléotides. Les Stapes brochimiques suivantes expliquent les
mécantismies de synthése (Arnaud d’aﬁ 1991).
19 étape: la synthese débute par la formation de (5-PR-1-PP), en présence de PATP e Mg'™*
sous Paction d’une (RPPPK) | le ribose -5- phospha 7 n " a partir du "ucose dans la voie des
pentos transformé en (PRPP) ; réaction 01.
2tme é¢tape : le (PRPP), sous I'action d’une amidotrans{érase ct en présence de glutamine,
donneur de NH, ct transform¢ en (5- phosphoribosyl amine), la vitesse de formation de ce
composé détermine la vitesse de synthése du novo de purine, amidotransférasc responsable de
cette formation est I'enzyme régulatrice dc la synthése, cette enzyme est aussi inhibée par les

nucléotides puriniques qui exercent une inhibition allostérique et cntre en compitition

avee le PRPP ; réaction 02 (Arnaud ' ﬂl()()l).

tme . . - : : . . - PR St {
37 étape : par sa fonction amine, la phosphoribosyl amine réagit avee une moléeute elveocolie

pour former le (GAR). Penzyme qui catalyse cetie réaction est la (GAR synthétase) néeessite
["¢nergie sous forme d"A TP quiest décomposée en ADP et Prau cours de fa réacton: réaction 03
4 ¢tape : le GAR subit une formylation en présence d une GAR formivle transtérase.an cours
I | f )
de cette réaction, un groupement formyle est transférd de la co-enzyme folinique sur la tonction
amine de la glycinamide donnant un N- formyle —glycinamide ribotide ; Réaction 04
Une deuxieme moléeule du glutamine intervient, ¢t un groupement amine est tixé a la place de
g |

"oxygene sur le carbone de la liaison amide, 1l se forme une fonction amide ; réaction 03.
Cette réaction nécessite 1'énergie et une molécule d’ATP est consommée, le composé formé est
le (N-formyl- glycinamide ribotide).

¢ v . . .. . - . L . .
5°™¢ étape : la cyclisation du noyau imidazole en présence de l'amino-imidazole ribotide
synthéta d’ATP et de Mg+2 ; réaction 06.

eme . . . .
6" étape : la carboxylation de (I’amino-imidazole ribozyl -5-phosphate) par unc carboxylase et
en présence de carboxy biotine ; réaction 07.
7'M ¢tape ;. (’amino-imidazole-carboxylique-ribotide) réagit avec une molécule d’acide
aspartique, qui se fixe sur le carboxyle par sa fonction amine, conduite a une molécule (d’amino
~imidazole-carboxamide-ribotide), tandis qu’une molécule d’acide fumarique est libérée ;
réactiy |
Sémc

étape : une nouvclle réaction de formylation, en présence d’une formyle transférase ct de N-

formyltétrahydrofolique ; réaction 09, entraine la fermeture du cycle de la pyrimidine ct de fa
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5-Le renouvellement du pool miscible d’acide urique

La quantit¢ d acide urique ¢changeable de Porganisme de Pordre de 1000mge, résulte done
d"un ¢quilibre entre Muricoformation et Murico¢himination, environ 630 my d acide urique sont
chaque jour mcorporé dans ce pool autant en sont ¢liminds, hyperuricémic est la conséquence

drundésequilib - quipeut crsuroap oo ouldes ¢ la fois (Valatg Fouquet, 1999)

6- (ploration du métabolisme d’acide urique :

Les méthodes mises en ccuvre dans cette exploration visent & mettre en évidence une
augmentation du capital urique de Porganisme, responsable des manitestations cliniques
observé  cette exploration comporte :

-La détermination de Iacide urique dans les milicux biologiques.

- appréetation du capital urique et de son taux de renouvellement.

-La mesure de activité des phosphoribosyl transférases.

-l.¢ dosage ¢ventuel des oxypurines dans la surveillance des traitements. (Arnaud ¢t al
1991).

Les  cthodes e déterminations dracide urique dans les milicux: biologiques reposent sur les
propri¢tes phvsicochimiques de cette moléeule

-l po o réducteur qui peut ¢tre mis en ¢vidence par vore chimiue. ou iy mitique e

e spectre ultraviolet caractéristique de acide urique quic présente notamment un pic
d’absorption 4 292 nm.

-LLe caractere acide donnant des sels insolubles avee certains métaux comme [Targent.

L nticllement, ¢ le pouvoir réducteur qui est utilisé pour le dosage de IMacide urique et
de ses scls solubles, les méthodes basées sur le pouvoir réducteur de "acide urique sont tres
nombreuses (Arnaud, ¢ 1991)

- M¢  ode par oxydation chimique
[."acide urique est oxydé par un oxydant chimique et on évaluc :
- soit I'oxydant réduit dans la réaction
- soit I"acide urique oxyder.
La méthode peut utiliser une détection colorimétrique ou la spectrophotométric en
ultraviolet (UV), Les principaux oxydants utilisés sont :
-Le réactif phosphotungstique.
-Le ferricyanure en milieux alcalin.

-Les sels ferriques en présence d’un hétérocycle azoté (Tobbot c'ota,(1973 ).
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Les méthodes qui utilisent une détection colorimétrique néeessitent une déparisianisation
préalable du sérum et sont sujettes a des interférences (salieytes. phénols, acide ascorbique,
cvstine. .. ).

[ oxvdation par le ferricyanure suivie d une détection spccl1'0pll<)1<>111¢11"g¢c11 UV produit

d oxydation, Mallantoine, n"absorbe pas a cette longueur d'ond  La différence d absorption

avant et apres oxydation permet de doser acide urique présent dans le milicu. (Arnaud ¢4
1991).
R-Méthodes par oxydation enzymatique

L acide urique est oxydé par I'uricase, c’est une oxydase qui, en présence d’oxygene,
transforme "acide urique en allantoine CO, HaO» apres 1Maction de uricase, acide urique peut
¢tre dosé par :

-l.a mesure de la consommation en oxygene au cours de la ré¢action:
-La détermination de la quantité d'11,0, formée ;
-la diminution de Fabsorption a4 292 nm.

La consommation d oxygéne est mesurée par polarographic (Smith Elvind (1962). Le
sienal fourmn: par Pélectrode a oxygene est directement transforme en coneentration d acide
urique dans cortams appareils qui mesurent la vitesse de consommation d oxvgene.

La détermimation de 1'HL05 utilise Maction enzyme qui peut ¢tre

*une peroxydase qui décompose 'H>0; en HaO et en oxveene actif capable d oxvder un
chromogene ou un fluophore en un composé coloré ou fluorescent.

*Une catalase qui décompose I’'H,0; et oxyde un alcool en ald¢hyde.

I aldéhyde formé cst dosé :

-Par colorimétrie : le méthanol oxydé en formaldéhyde qui est dosé par NIj et acétyle acélone.
-Par unc spectrophotométrie UV : I’éthanol est oxydé cn acétaldéhyde qui peut étre oxydée en
acétate en présence d'aldéhyde déshydrogénasse.

[.a diminution de ’absorption a 292 nm, avant et aprés action de |'uricase permet de

connaitre la quantité d’acide urique présent dans le milieu (Kamaun, ¢f oﬂ 1976).
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clle est de (0.4%). au dela  de (600mol/l), elle passe a (7%) (Groupe d’enscignants en

rhumatologic ,1996).

I-4-Les facteurs influengant le syndrome de la goutte
I-4-1-Les facteurs génétiques

0 « dC

e caractere hérdditaire de la goutte est reconnu depuis antiquité, au moins 30
ul X connaissant au moins un parant coutteux, le plus souvent est de hyperuricémie
asymptomatique, cst nettement plus fréquente chez les membres de Ta famille dun goutteux que
dans la population générale (Blumberge, 1965).
I-4-2-Les facteurs alimentaires
Le réle de "alimentation dans 'hyperuricémic est certain, quoique lmité, les goutteux
sont plus souvent obéses que les témoins . il y a une corrélation positil entre uricémie et le
poids corporel (Kuntzd}Lioté 2003), un régime de restriction  purinoprotidique, lipidique et
calorique entraine une diminution de Puricémic qui rend compte de la relative rarcté de la goutte

dans les pays sous développés et de sa rardfaction pendant les périodes de gucerre,

[L"abaissement de urieémice varable selon fes sujets. soit en moyenne de (10 mz Doune
diminution de cet ordre de grandeur suffit pour corriger Fhyperuricémic. st elle nattemt pas (80
me /1) mais, ce régime est insuffisant pour ramener & moins de (70mg /D . Purteémice de o plus
part des goutteux, inversement une ¢lévation de urteémic denviron (10 mg /1) par un régie
hypercalorique suffit a rendre hyperuricémiques, ¢t done exposé a la goutte. [a goutte cst
réputée favorisée par la consommation d"alcool (Vendenberg et al, 1994).

I1-4-3-Les facteurs métaboliques
I-4-3-1-D¢ficite complet en HGPRT
Elle associc de I'encéphalopathie avec automutilation, une goutte sévcere, une lithiase
uratique. Elle ne touche que les gar¢ons.
[-4-3-2-Déficite incomplet en HGPRT
Ne touche que les garcons, il n'y a pas d’arriération  supéricure a (1000 mg/ 24 h)
déterminant de lithiase uratique.
1-4-3-3-  Activité accrue cn PRPP
Qui est tres rare.
I-4-4-Autres facteurs
Des anomalies pathologiques sont aussi des facteurs influengant le syndrome de la goutte

telle que :
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[I-3-Circonstances déclenchantes I’acces goutteux

[.7acees goutteux survient le plus souvent sans cause apparente toute {ois certaines facteurs
déclanchant parfois allé¢gucux
Fxees alimentaires ou aleooliques,  traumatismes portant sur la jomture. partois  aussi
traumatismes @ distance, microtraumatismes répétés comme ceux qui résultent dune marche
prolongée. efforts musculaires intensifs, expositions au froid ou a humidité, infections aigués
traitées ou non, les antibiotiques, fes médicaments hyperuricémiants comme les d |
Peuvent déclencher une crise de goutte.

Un acces goutteux peut survenir quelques jours aprés unce intervention chirurgicale. La
responsabilité de ces facteurs ne paraitr> gucre douteuse. Méme si leur méecanisme d'action est
mal connu. in effet, Peffet de diurdtiques, s’explique par I'¢lévation de Muricémic qu'ils
produisent. A [Nopposcer, la baisse de 'uricémic induite par un traitement hypo-uricémiant
favorise probablement la mobilisation et la dispersion dans la cavité articulaire des dépots

uratiques intracartilagineux (Kuntzdl.ioté, 2003).

[1-4-Les signes avant - courcurs de [a goutte

Fanoéndrales Mattaque de goutte survient de fagon soudaine ot mattendue. *77est sowvent la
nuit, pendant e somnedsapres sTétre mis au liten bonne santé. gque survient atague Jegoutte.
La victume est révetllée par une douleur aigué dans le gros orteid. plus rarement au talon, 4 la
cheville et & Marche du pied, cette douleur est st intense que ¢'est comme ston avait versé un
secau d'eau froide sur la région affectée. On constat également une pression ¢t un serrement
autour du membre touché et la douleur est si aigué que mcéme le poids du drgp devient

intolérable. Les tissus mous, comme les muscles autour de Marticulation deviennent chauds,

rouges enflés ct le port d une chaussure ordinaire est par fois impossible (Helthecare, 2005).

[1-5- L’atteinte de la goutte
11-5-1- La goutte articulaire

La goutte s’attaque en générale a I'articulation située a la base du gros orteil. dans plus de
la moitié¢ des attaques initiales, ¢’est cette articulation qui est touchée la premiere. La goutte peut
se manifester dans n'importe quelle articulation, mais le plus souvent, cc sont les articulations
des jambes plutot que celles des bras qui sont touchées. Dans cerlains cas. les altaques se
prolongent et la maladie devient chronique, les cristaux d’acide urique qui sc sont d¢posés dans

I"articulation et dans les tissus mous qui 'entourent peuvent causer des Iésions destructrices au

nr 7 late e
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I1-5-2- La goutte non articulaire

Les cristaux dracide urique se déposent parfois dans les tissus mous ou ils Torment des
bosses appelées (tophus) de couleur blanchitre ou jaunatre. les tophus sidgent sous la peau, ils
peuvent causer une 1w alocale des tissus mous, ce qui se traduit par de la rougeur.
Par fois ces dépdts traversent la peg  Les tophus peuvent apparaitre sur n“import quelle partie
du corps. Mais le plus souvent ils se forment sur les doigts ou les orteils, sur le coude, sur e dos
du talon ot aussi sur les bords externes de oretller des cristaux dracide urique peuvent

¢galement se déposer sur les reins ou dans les voies urinaires (Helthecare ,2005).

I1-6-Les différents types de la goutte
[1-6-1- La goutte primitiVe
I1-6-1-1-D¢finition

Cest la goutte idiopathique, & prédominance masct ne nette, des mdécanismes
complexes faisant intervenir unc hyperformation endogéne des bases puriques. un défaut
Jrexerétion urinaire dacide urique, des facteurs génétique et de colacteurs alimentaires ou
mdédicamenteux (apport alimentaire massif. intoxication alcoohique. hvperlactocidenmie. ¢¢tonurie

dutetne. acidocdtose, ete....) ( Valat, Fouquet. 1999)

[1-6-1-2-La physiopatholc e de la  Hutte primitive

La crise de la goutte est une arthrite aigué (microcrista ne), plusieurs étapes doivent ¢t
déerites, depuis la formation des microcristaux d'urate mono sodique (UMS) jusqua la
résolution spontanée de 'acces inflammatoire aigu (MC gill 2000, Terkeltanb 2001).
[1-6-1-2-1- La formation des cristaux d’urate mono sodique

Les microcristaux d’UMS se forment lorsqu'une solution (ou un liquide biologique)
devient sursaturée en urate de sodium. Dans le plasma ct le liquide synovial, ce phénomene
survient a partir d’une concentration de (70 mg/l), toute concentration supérieure favorise le
processus de cristallisation. La solubilit¢ des urates varie aussi selon la température et diminue
ainsi dans les structures les plus froides comme les articulations périphériques. Des facteurs de
solubilisation mal connus inhibent la cristallisation dans le plasma et pourraient aussi jouer un
role dans les liquides articulaires sursaturés en UMS. A ['inverse, leur diminution pourrait

expliquer la survenue d’accés utteux ch  les sujets mono-uricémiques (Ryckwaret, ef a¥
1992)
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(IL-Ta, TE-1B, 1L-6, TL-8, TNI*-a) par les polynucléaires neutrophiles, les monocytes sanguins.
les macrophages du liquide synovial et les synoviocytes isolés en culture (Lioté, 1999)
1-0-1-2-4-Autolimitation de la crise de goutte

Curicusement. malgrd Ta persistance des microcristaux dans e liquide articulaire ¢t
Factivation cellulaire, 'inflammation aieud va s7interrompre « spontanément ». Plustcurs
mecanismes régulateurs ont ¢¢ proposés @ dissolution des microeristaux par les variations du pll.
modifications du revétement protéique par des lipoprotéines ou dautres lacteurs produits
localement en fin daceds, rdle suppos¢ des inhibiteurs naturels de I'IL-1B. place des eyviokines

sulatrices ¢ le TGE-B (L 1999).
Lnfin dans le liquide synovial goutteux, les leucocytes sont entrainés vers la nécrose mais

aussi vers Mappoptose (Kuntzgl.iote .2003).
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11-6-1-3-2-3- .¢s manifestations rénales
11-6-1-3-2-3-1-L.¢s lithiases rénales

Elles surviennent lorsquil existe une hyper excrétion rénale dractde urique. Le dépot des
cristaux est favorisé par un pll acide des urines. La déshydratation, ¢t les traitements urico-
suriques. e est asymptomatique ou se mancfeste par des colique  néphrétique bilatérales et
récidivantes, Ta nuse en évidence des caleules se fait par ¢chographie, tamisage des urines avec
recherche de eristaux d urates (pervot, 20035).
I1-6-1-3-2-3-2-L. insuffisance rénale chronique

Il sagit d’une néphropathic mterstitielle et tubulaire. *peut seorévéler par une
protéinuric, unc leucocyturic, une hématurie, elle est en régle irréversible, accompagnée d'une

hypertension artériclle. et fait tout la gravité de la maladic goutteuse (Poitant FDemouse , 2003).

[1-6-2- La goutte sccondaire

11-6-2-1-Difénition

Elle eat relativement rare, car Phyperuricémie est [e plus souvent asvmptomatique.

11-6-2-2- La goutte secondaire ¢t Pinsuffisance rénale

Lohyvperuredmie résulte de la diminution de fa clarance de aide urigues hree ftuwne aueinte
clomdrulaire peuvent préceder la diminution de la clairance de Purdée et de T eréatinine.
L."existence dune hyperuricémie et d une insuffisance rénale pose un probleme ¢volutif parfors
délicat. On retient en faveur d'une insuffisance rénale secondaire a une goutte, les antécédents
d’aceés goutteux ou de lithiase urique, 'ancienneté de la goutte. une uraturic normale ou

augmentée ( ValatglFouquet . 1999).

[1-6-2-3- Les différentes formes de Ja goutte secondaire
I1-6-2-3-1- L hémopathie

I sagit surtout  des  syndromes myéloprolifératits  (polyglobulic  de  vaquez.
splénomégalic mycloide et des anémies hémolytiques). On y rattache 'hyperuricémie des
traitements par les cyclosporines, les analogues puriniques, les antifoliques. Au cours de ces
traitements unc néphropathie aigué peut survenir au début du traitement par ["hyperuricémie

massive, avec insuffisance rénale aigué (ValatggFouquet, 1999).
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[1-6-2-3-2- La goutte médicamenteuse
Il s"agit essentiellement :
[1-6-2-3-2-1-L.es diurétiques

Telles que les thiazidiques furosémide acide Stacrimque, par dimiution de uratarie, de
Furicochmination tubulaire, hypovolémie, peuvent créer une hyperuricémie (ValatgFouquet,
1999,
11-6-2-3-2-2-L.¢s ciclosporines

in réduisant la filtration glomérulaire et en perturbant certaines fonctions tubulaires par
hypomagnésémie (liot¢ ,1999).
[1-6-2-3-2-3-La goutte pyrazinamide

LLa pyrazinamide, antituberculcux €léve constamment Puricémie, ¢’est plus exactement
son métabolite Macide pyrazinoique qui exerce son cffet sur e tube rénal probablement a la fois

’ Tt , . . v . !
sur la séerétion et la réabsorption de 1Maide urique (Auvergne 7 .1988).

H-6-3 -La goutte enzymatique

1H-0-3-1-Dc¢tinition
Fao production  anormatement  dacide  urique est lice ol dyvsrégulation de Ta

purnosynthese de novo et plus particulierement & ces clapes inttales (Kuntzgliote, 2003).

H-6-3-2- Les différentes formes de la goutte enzyvmatique
11-6-3-2-1- Déficit complet en HGPRT (maladie de Lesh-Nyhau)

Cette maladic génétique récessive liée au chromosome X ¢st responsable d hyperuricémie
¢t hyperuricémie. dont les manifestation cliniques sont graves @ symptomes neurologiques
tme

débutant de ta 3 mois avec retard psychomoteur, signes extrapyramidaux, mouvements

athétosiques, hypertonie et automutilation ; microlithiases uriques dés la niassance et goutte
gravissime précoce (Lesch , ’ I..Z 1964).
[1-6-3-2-2- Déficit incomplet en HGPRT

Responsable d’une goutte précoce non associée a un syndrome necurologique, ces déficits
regroupés en trois groupes ; premierement, la substitution par mutation génétique d’un acide
amin¢ de site de fixation de I"’hypoxanthine. peut induit une baisse de 'activité de 'enzyme.
Deuxiemement. une substitution d’ac”* aminé . " Hutit & une hyper dégradation int  :tlulaire de
'enzyme. Troisiemement, des anomalies fonctionnelles ou quantitatives de ’”ARNm de HGPRT

sont responsables de la diminution ou de I’absence de la protéine enzymatique (Arnaud.. & ]

).
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I1-6-3-2-3- L’hyper activation de PRPS

Maladie récessive lice au chromosome X dont la principale manifestation est apparition
precoce dTune goutte.
11-6-3-2-4- D¢ficit en 3111(‘()50-()-[)[1()sphzl(usc

["augmentation de PRPP due a I'élévation du ribose-5- phosphate. associce a une baisse

de Turico-¢limmation par by lactacidémic et cétonémie conduit & Phyperuricémie et a la

poutte {Arnaud. d"ﬂfl 991),

11-6-4 — Autre gouttes
11-6-4-1-Goutte des chondrocalcinoses

les deux affections peuvent s*associer et donnent une symptomatologic microcristalline
variée, le diagnostic de la goutte n"exclut pas celui de chondrocaleinose (Arnaud éfa?l 991).
H-6-4-2-Goutte des psoriasis

L¢ psoriasis s"accompagne quelque fois d*hyperuricémic. e probleme réside done dans
e dagnostic différentiel  d'une  arthrite  ecoutteuse et d'une  arthrite  psoriasique,
hyperuricoformation semble due @ un turnover excessif des acides nucléiques dans les [ésions
cutandces l‘i.\cn&\Sccgmillcr, 1961).
11-6-4-3-Goutte ¢t hyperparathyroidices

Bien  que hyperparathyroidiec  soit beaucoup  plus souvent  associde a0 a
chondrocalcmose, la goutte y est présente.
[1-6-4-4-Goutte des sclérodermices

La goutte peut survenir au cours de ["¢volution d une sclérodermie, 'hyperuricémie peut
précéder Mapparition de 'insuffisance rénale. Mais la goutte apparait le plus souvent au cours de
sclérodermic avec manifestations rénales patentes et a 'occasion d'un traitement diurétique
(Durback ,1988).
11-6-4-5-Goutte et arthrites septiques

Cette association est rare, la recherche des microcristaux est répandant indispensable

méme devant un tableau d arthrites septiques (Edwzu‘dsi‘Russcll, 1988).

I1-7- Diagnostique de la goutte
L examen physique décele des signes inflammatoires locaux importants. unilatéraux cn
regard de la métatarso-phalangienne de la 17 augmentation de volume, coulcur lie du vin, peau

luisante déerite en pelure d’oignon, et par fois présence d'une piqueté purpurique et de petite

eCc  yIMoses.
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La crise va durer quelques jours (5 a 8§ jours) avee toujours une recrudescence nocturne des
symptomes. La {in de la erise correspond a la disparition locale de la peau. en cas de prescription
de la colchicine immédiate, qui & Ta valeur de teste diagnostique, il v a au total. devant une

arthrite de la métatarsophalangicnne chez un homme. le diagnostique est facifement ¢voqué

(COFERL2003).

7etlet spectaculaire de Ta colchicine reste un argument de diagnostique majeur. Deux

critcres ont ¢t¢ proposés pour aider au diagnostique positif dans le tableau suivant :

Tableowc a1: Les criteres de diagnostique (Ryckwaret ,1987).

Critéres de Rome 1963

Criteres de New York 1966

e uricémie supéricure a (70 mg/l) chez
Phomme et (60 mg/l) chez la femme.

® Présence des tophus.

l e misc en ¢vidence des eristaux dTUMS
| dans le liquide synoviale ou dépits uratique

dans les tissus par examen microscopigque ou

e au moins deux acces d'inflammation
aigué d’unc jointure des membre de début
brusque et iérissant nitic ment en une ou l"
deux semaines. |

e un acces de

tvpe déerit en 1L

mntéressant le gros ortetl -

| chimique. e présence des tophus.
e antéccdents bien ¢tablis de luxions e diminution articulaire dans les 48
articulaire : au moins du début, elles doivent | heures qui - suivent Padministration de |
étre d’installation brusque, trés douloureuses | colchicine.

et guérir complétement en 1 ou 2 semaines.

I11-7-1- La recherche des microcristaux

Le diagnostique de la goutte requiert au moins deux critéres mais la présence des cristaux
d’urate de sodium dans le liquide articulaire suffit a I’¢tablir.

La découverte de microcristaux d'UMS dans le liquide synovial d’une monoarthrite aigud
permet un diagnostique de goutte cn dehors des crises car en peut y mettre en évidence, chez les
goutteux, des microcristaux d’urate de sodium de grande valeur diagnostique, la rechcrche de
microcristaux doit se faire dans les liquides articulaires fraichement prélevés. Les cristaux ont
tendance a se regrouper dans des amas des cellules et de fibrine et c’est la que leur recherche

sera généralement la plus fructucuse. On peut av  nen

sens l1 ¢ ¢ te recherdl en

centrifugeant le liquide et en examinant le culot de centrifugation (Agudelo M 1979).
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[1-8-1- Le traitement curatif de Paccecs goutteux (médicamenteux)

La goutte doit ¢tre traité¢ le plus tot possible dés les premicres heures et quelque soit la
medication utilisée. Blle doit ¢tre preserit a dose forte des premiers jours, puis selon les résultats,
diminuer les jours suivants.

[1-8-1-1- La colchicine

[a colehicme est e traitement e plus efficace de aceds goutteux, elle est preserite par
vole orale. La colehicine permet de guérir tous les acceds chez plus de 90 96 des goutteux (Kuntz
Lioté 2003 ; Nicolas . efal 1991).
11-8-1-2- Phénylbutazone

La phénylbutazone guérit presque toutes les crises de la goutte en que ues jours, sa
prescription est désormais réservée exclusivement au traitement court de ['acces goutteux
« moins de 7 jours » (KuntzgLiot¢, 2003).
11-8-1-3-L.es anti-inflammatoires non stéroidiennes (AINS)

[2n cas dlintolérance digestive majeure a la colchicine, Pacees aigué de goutte peut ctre
trantd par un (AINS) : indométacine ou le Kétoproféne ont une bonne  cfficacité sur
Fitlanimation vouttcuse microceristalline ¢ Pervot. 20035).

H-8-1-4- Les corticotdes

s nmont pas de place dans e traitement de Ta poutte, car ts risgquent dlentraine une
corticodépendance initiale.

On peut utiliser une corticothérapic locale intra articulaire en cas d*¢panchement volumineux du

genou (COFER 2003).

I1-8-2- Le traitement préventif (Hypo uricémiant)

[ traitement hypo-uricémiant repose sur deux catégories de médicaments, ceux qui
augmentent  élimination urinaire  de ’acide wurique  (uricosurique) :(benzobromarone,
probénéeide) et ceux dont ’action provient d’une diminution de 'uricosynthése qui sont (les

inhibiteurs de I'uricosynthése) :I’allopurinol (DoroszgMaloine ,1997)

H-8-3- Le régime alimentaire
Une concentration excessive d’acide urique dans le sang peut &tre attribue soit a la
surproduction dacide urique soit & 1’élimination moins efficace de 1’acide urique par les reins.
La surproduction dacide urique peut étre liée a des facteurs diététiques, si vous €tes atteint de
goutte.
oL dece o de mer,

foic, rognons, ceeur, gésier, les extraits de viandes), certaines :gumes peuvent aussi favoriser la
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production d acide urique @ ce sont les pois, les ¢pinards et les lentils, alcool sous toutes ses
formes (bicre, vin, ete.) sont des facteurs déclencheurs reconnus (Valatj IFouquet. 1999).

Un malade goutteux doit consommer le citron qui a un effet efficace par la dilution des selles
pricipitants dans les articulations, Fananas en cas de obésité et fes inflammations articulaires, le
rasin qui diminue le taux dacide urique dans fe sang et ausst (le edlerts, pomme, radies rond,

poircau lor ) { pervot T

11-8-4- Le traitement par les plantes
11-8-4-1-Colchique d’automne

De Ilespece « colchicum autumnale », el” pousse en Europe. En 1986, la commission
européenne approuvait son usage pour traiter les attaques aigués de la goutte, le grain, Ie jeune
bulbe ct les fleurs sont utilisées dans la préparation de colchique.
11-8-4-2-Cassis

« Ribes nigrum » o 1 ESOP reconnait Tusage des feuille de cassis comme traitement
adjuvant des troubles rhumatismaux.
H-8-4-3-Cerises

La consommation dune demi Tivees (2000 ¢) de cerise fraiches par jours ctait
anciennement un remede populaire pour diminuer le tuux dacide urique of prévenir fes crises de
coutte (Blau [1950).
I1-8-4-4-Quercitrin

Ont une action anti-inflammatoire lors de mélange pour certains enzymes, la bromiline

notamment, elle agit en inhibant la {formation d acide urique.

[1-8-5-L.> hydrothérapie

A la société d’arthrite, on mentionne que «la chaleur et le froid peuvent soulager
temporairement la douleur », on peut diminuer la douleur ¢t I'enflure a une articulation
enflammée en appliquant du froid (un sac de glaces ou une compresse froide) sur la partie
doulourt ¢. " ailleurs,on st e plutdt d’appliquer de la chaleur (par une douche chaude par
exemple). St 'on souhait détendre des muscles endolorie et raides. Une fois la crise

d'inflammation partie (Tarayre, itaf 1977).



Chapitre 111 L étude de la goutte

11-8-6-L’exercice physique

Il existe trois tvpes dexercices ¢
-Les exercices dramplitude de mouvement visent a soulager la raideur ot & maintenir les
mouvements de vos articulations, un - exercice dCamplitude de mouvement pour épaule
consisterait a tracer un erand cercle avee le bras.
- Les exercices de renforcement contribuent & mainteniv ou a accroitre la force musculaire.
-Les excercices dendurance renforcent fe coeur, donnent de 1'énergie et vous aident & controler
votre poids. La marche. la natation ct le cycelisme, entre autres. font partie de cette catégoric

(Valald' Fouquet, 1999).
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d) - la lecture
Lire fa densité optique au spectrophotometre (tableau 07) suivant ordre @ blance, étalon,
¢chantitlon.

calart e caleul de ta coneentration de acide urique en e /1 selon la tormude suivante -

DO (échauntillon)
[Acide uriquef = N oo
DO (étalon)

II-1-2-Ledosage de Purée
a)- principe

e dosage de 'urée est fait par une méthode cinétique enzymatique colorimétrique selon
la réaction suivant :

Uréase
NIL-CO -NI1; 4+ 10 . 2N+ COs

La salieviate et hyvpochloride de sodium réagissent avee les ions ammoniums. pour former un
complexe vert (2.2 dicarboxy 'indophénol) dont 'intensité et proportionnelle &L coneentration
de Maiee,
b) - Composition des réactifs
Réacuf 01 Reaetut enzyme : - Urcéase
Réactif 0210 Hon: - Tampon p! sphatc
- Salicylate de sodium

- Nitroprussite de sodium

-EDTA
Réactif 03 : - Hypochloride de sodium.
Réactif 04 : - Etalon : Urge.

¢) - Modec opératoire

Tableau 02 : Dosage de l'urée.

B Blanc réactif Ktalon 1 Kchantillon
Réactif de travail Iml I1ml | 1ml
Etalon - 10ul | -
Echantillon - N




_ L ! tériels et méthodes

Aprcs incubation a 37°¢ au bain maric pendant 5 min, on ajoute dans chaque tube 200 pl
de 'hypochloride de sodium. Mélanger, incuber pendant Smin a 37°c.
d) - Ia lecture

Faire la mesure de Tabsorbance de Iétalon puis de 'échantillon contre te blane réactif] e

calcul de ta concentration de Murde er /1 se fait selon la formule suivante :

A (échantillon)
[Urée]= _ X5

A (etalon)

I1-1-3-Ledosage de la eréatinine
a)- principe
La créatinine est dosée par une méthode cinétique colorimétrique. En milicu alcalin la
créatinine donne avec  1lacide  picrique  une  coloration  jaunc  orangée. vitesse  de
développement de fa coloration est proportionnelle a la concentration en créatinine.,
Lo taux de complene formé cst stable pendant une court durée et doit ¢tre de se fait doser
rapidement pour éviter les mterférences.
h) - Composition des réactifs
Réactif 01 ¢ - acide picrique.
Reéactit 02 : - Hydroxyde de sodium (Na Ol11)
- Phosphate desodique
Reéactif 03 : - Etalon créatinine.
Le réactuf est constitué d’un mélange des deux réactifs (R1+R2) avee les mémes
proportions [V (R1) =V (R2)].

¢) - Modc opératoire

Tableau 03 : dosage de la créatinine

g Etalon ﬂ Echantillon
| Reacut I ml | - Iml

\ LLtalon 100y

i Echantillon - 100ul




e: ; iels o frodes

Mclanger les tubes et hire la densité optique (DOT) 10 secondes apres Madditon de
Féchantillon ou de I'Etalon, lire une deuxicme fois la (DO2) deux minutes apres la premicre

lecture. e caleul de Ta concentration de lTa eréatinine en mg/l se fait selon la formule suivante :

o (DO, = DO lschantillon
[( 'l’uulmmc]r:- — e ——— X 20
(/)()7 - DO, T alon

I1-1-4-Dosage de la glycémie
a) - principe

Le dosage de la glyeémie est fait par une cinétique enzymatique colorimétrique selon les
rdons suivantes

. olucose oxydase . .

1)- Glucose + O, ° ) , Acide gluconique + 110>

) wroxydase . _ .

- 21105 + phénol + 4 APP ! ) quinonémine + 4 10,
————

b) - Composition des réactifs

Réactif 01 - tampon phosphate (pH—7.4)
- phénol.

Réactif 02 0 - Glucose oxydase.
- Peroxydase.

- Amino -4- antipyrinc.
Réaetif 03 1 - Etalon glucose
¢) - Mode opératoire

Tableau 04 : dosage de la glycémic.

Blanc Etalon Echantillon
actif de travail 1 ml 1 ml 1 ml
Eau distill¢e 10 ul - -
| Etalon - 10 -
Echantillon J‘ - - 10 u !

d) -Ialecture

Meélanger et lire la densité optique apres 10 min de Pincubation dans un bain marie (37 °C)

par une spectrophotométrie (tableau 07).



[

L.¢ calcul de la concentration de la glycémic en

[()[\'c'é/ﬂic] =

H-1-5- Dosage des triglyveérides

a)- principe

Le dosage de triglyeéride se fait par une méthode enzymatique, Colorimétrique. La

( nat 1 de trigly

¢

fait 1les ré:

Lipoprotéine lipase

1) - Triglycérides

2)- Glyeérol + A'TP

3 - Glvedrol -3-P+ 02—

Sy P2 dAADP

DO(Lchantillon)

(DO Eralon)

1S sutvantes :

_, glycdrol +acides gras

Glycéro kinase, Mg2-+

v

Glycerol-3-P oxydase

b)- compaosition des réactifs

_

Peroxydase

chloro-4-phénol

Reactif 01 : tompon : -tompon pipes PH=T7.2

-solution tompon chloro -4-phénol

Reéactif 02 enzyme : - lipoprotéine lipase

Réactif 03 : étalon

¢)- mode opératoire

- glycerokinase

- Glycérol-3-P-oxydase

- Peroxydase

- Amino-4-antipyrine

- ATP
- glycérol

Tableau 05 . dosage de triglycéride.

glveerol-3-P + ADP

quinone rose HI20

/1 se fait selon la formule suivante :

11202 + Dihydroxyacétone-P.

ey

Blanc Etalon Echanti n
Réactif de travail Iml 1ml 1ml
Etalon - 10ul - o
LEchantillon - - 10ul




; teriels  midthodes

d)- la lecture
M¢élanger et lire les D.O par spectrophotométrie (tableau 07) apres incubation de 5 min
dans un bain maric & 37C?.

D.O) echantillon

| Triglvecrides) X2
D.O étalon
I1-1-6- dosage de cholestérol
a)- principe
Le dosage de cholestérol se fait par une méthode enzymatique colorimétrique. 1a

détermination enzymatique du cholestérol sc fait selon les réactions suivantes :

Cholestérol estérase

1)- Cholestérol estérifié¢ + 1120 » cholestérol + acides eras

Cholestérol oxydase

2)- Cholestérol +02 » cholesténe -4-one -3 11202,

Péroxydase
3)- 21202 ¢ phenol t4AANP 0y quinoncimine 4120

b)- composition des réactifs

Réactif 01 : tompon : - tompon pipes PH= 6.9

Phénol

cholate de sodium.

Réactif 02 : cnzyme : - amino-4-antipyrine

1

cholestérol estérase
-cholestérol oxydase
- peroxydasc
Reéactif 03 : étalon : - cholestérol
¢)- mode opératoire

Tableau 06 : dosage de cholestérol

waance wvalon Echantillon
| Réactif de travail Iml lml ' Iml
Eau distillée 10pi - } -
Etalon - 10ul -
LEchﬂntillon - - l 10ul
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d)- la lecture
Mélanger et lire la D.O  apres Smin d incubation dans un bain marie a 37C° par
spectrophotomctre (tableau 07)
[Le calcule de la concentration de cholestérol en ¢/f se fait selon la tormule sutvante -
D.O Cchantillon
[Cholestérol ] X -

D.O éralon

I1 - 2 - Les analyses hématologiques

Les analyses hématologiques sont des analyses pratiquées sur le sang pour permettre le
diagnostique ou le suivi de certaines maladies, le sang est compos¢ (plasma, globules blanc,
globules rouges, ¢t plaquetices), ¢t un grand nombre des substance (protéines. hormoncs.
vitamines...), I'hématologic regroupe aussi Tanalyse des cellules du sang et les facteurs de

coagulation.

I1 -2 -1 -La numération formule sanguine (FNS)
11-2-1-1-Dosage de Phémoglobine
a) - Principe
I."hémoglobine est doscée par une méthode colorimétrique. L hémoglobine est oxyvdee par
e ferricyanure de potassium  en méthémoglobinémie qui est ensuite  transformee cn
cyanméthémoglobine par le cyanure de potassium.
b) - Composition des réactifs
Le réactif cyanméthémoglobine est constitué par :
- Ferricyanure de potassium.
- Cyanure de potassium.
- Phosphate monobasique.
- Tensioactif.
¢) - Mode opératoire
Aprés la préparation de solution de travail (diluer 1 volume du réactif
cyanméthémoglobine avec 09 volumes d’cau distillée, pipeter dans un tube a essai 5 ml dc la

solution de travail et 0,02 ml du sang. Mélanger les deux composés en retournant).
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tie w: Muatériels et methodes

d)- La lecture

FFaire la lecture de Mabsorbance (A) au spectrophotometre (tableau 07) par rapport a leau
distifiée apres 3 min d'incubation.

e caleul de Ta concentration de 'hémoglobine en /T00mID se fait sefon la formule
suivante :

[HIémoglobine] = A o X 36,77

- _-1-_-1L hématocrite
Mettre le sang non coagulé dans un tube capillaire puis déposcr le dans la

microcentrifigeuse pendant S minutes. Faire la lecture par une régle spéetale pour hématoerite.

[1-2-1-3- Globules blanes

La numération sanguine consiste & compter les différents ¢léments cellulaires du sang a
savoir @ globules blanes (ou feucocytes), globules rouges (ou hématics) ct plaquettes sanguines.

a)-Principe

Le sany st dilud dans un hquide appropric. On compte alors les olobuies S

microscope. sur une cetlule de comptage. et on caleule feur nombre par hitre de san

b)- Mode opératoire
Faire une dilution au 1/200 (10ul de sang + 2ml de liquide de dilution (L:ll:ll'(‘.ﬁ\
« Bien agiter par retournement pendant 1 minute ;
* Rejeter les 2 premicres gouttes ;
o Procéder a la numération des éléments, on obtient ainsi n globules blanes (GB) :
¢)- La lecture
o Malassez : on compte I bande : n x 200 x 10 =N GB/ mm®
On compte les ﬁB“ dans 5 carrés.
Un grand carré contient 4/1 000 mm® (ou 1/250 mm?). On compte donc 1 dans 5/250° mm’ (ou

1/50).

En tenant compte de la dilution (1/200), le résultat final = N x 10 00( par mm’

de sang (N x 50 x 200).



Matrcriels et méthodes

[1-2-2- Vitesse de sédimentation
a)-Principe

I hode la plus globale pour ar . ier Uinflammation est 1« mesure de la vitesse de
sédimentation (VS).

Le principe repose sur e fart que les hématios du sang rendues incoaculables of versées
dans un tube immobile forment plus ou moins rapidement des agréeats qui ont une densité
supéricure a celle du plasma. ce qui permet leur sédimentation.

b)- composition des réactifs

La réalisation de la VS n'a pas besoin de réactif.
¢)-Mode opératoire

La technique de mesure communément utilisée est la méthode de « Westergren en suivant
les recommandations de international comité for standardisation in Hematology » 1.6 ml de
sang cst verse avee 0.1 ml de citrate de Sodium dan un tube cst Taissé o la verticale. Clest la
mesure @ 1 heure de la hauteur de plasma libére par o sédimentation des globules rouge qui

correspond au résultat.
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watique : Résultats et interprétation.

Résultats et interprétation

Notre travail représente une exploration biochimique et hématologique chez des sujets
atteints cha.w coutte.

Les patients incorpords dans ce travail ont ¢té examinds dans la consultation de rhumatotoeic du
docteur « Boukhris »

L ¢tude consiste a évaluer les principaux paramcetres plasmatiques (FFacide urique.
Furée, fa eréatinine, la glycémic, les wiglvedrides. et le cholestérol) ainsi que et les parametres
hématolc "ques (FNS, VS),  disponibles au nmiver ¢ laboratotre  atral N hamn 1 Seddik
Ben Yaya de 'hopital de Jijel dont les résultats sont reprises dans les tableaux 10 et 1.

Notre ¢tude a ét¢ cllectuce sur une population de 05 patients, pouvant c¢tre
répartis sclon le sexce en 01 femme ¢t 04 hommes dont leur dge moyen est de 52 ans avec

des extrémes de 43ans et 58 ans.

- Reésultats

Dans notre travail la goutie ¢tait diagnostiquée chez 05 patients. 1l sTagit de quatic
hommes ¢t une femme deées en moyen de 32 ans. deux entre cux soulraient de v goutle (eas
ctn’ S)un cas a présenté une attemte diabétique (cas no3)0 une autre formwe de Lo voutte ot
représentée par fe patient n°2 qui soubrant d une arthrite coutteuse ot une msuftisance rénale. o
dernier cas présente un tophus avee une leucdémic myclotde chronigue.

Les articulations touchées Ctaient fe porgnet droit chez tout les patients (100%0). la
cheville gauche cherz le trotsicme patient (20%). le canal digital avee une atteinte de fléchisseurs
du cinquieme doigt chez le patient n™4 (20%%). parmi les 05 cas que nous avons ¢tudiés un seul

malade qui soullre d un tophus du doigt (20%).

o
thn






e Tstribution de la  wutte selon le sexe

3 homme

L puurcelage \

Nombre des cas 01 04

20%

Ofemme

Mhomme

Figurel5 : la distribution de la goutte selon le sexe.

A partir des résultats représentés dans la (figure 15), on observe une prédominance de la

goutte chez le sexe masculin (80%), mais elle est rare chez le sexe féminin (20%).
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Partie pratique : Résultats et interprétation.

I .-Les __ .ats _:s analyses biock....Jues
I1-1-1- L’uricémie

Tableau 13 : Résultats de dosage de I’acide urique.

patients
! 05
uricémi
Valeur max 70 70 70 70 60
(meg)L)
\{aqur: min 35 35 35 35 25
riceIge 142 110 U4 1238 134
| GRer | |

‘ 160 - raleur max '
; raleur min |
| 1404 iricémie “
| 120 -
L ;
= 100 |
E E |
L= g0 |
s .
L2 60 |
| = i
. !
‘} 40 - | )
; |
201 | |
i ]
:; 0 e & w H l r i
§ 1 2 3 4 5 1
} patients .
_

Figurel6 : Les variations de I'uricémie par rapport a sa valeur normale.

On a observeé que tout les cas avaient une hyperuricémie (100%) qui se traduit par une
augmentation de la concentration de l'acide urique ¢ dessus de la normale (70mg/1) chez

I’homme et de (60mg/l) chez la femme (avec des valeurs extrémes de 104 mg/l chez le cas n°3 et
142 mg/l chez le cas n°1) ; (figure n°16).
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Partie pratique : Discussion

pat’ s Hut ax U population t Hlaise montre gque insuffisance rénale touche 13 patients
(8.12%) mais n"altecte pas les autres cas Studids (91.88%) (Mijiyawa. et al. TUS4).

pendant, la glyedémie représente un o parametre brochimique  standard  dans e
diagnostique des maladies thumatologiques. son taus dans [e sang est mamtenu stable grice A
une régutation en fonction de besoin de Doreanisme. augmentation de son taux pendant Tes
variations physiologiques est peut Stre un résultat dun traitement assez fong par fes corticotdes
(Borel .ctal, 19 1) 1 nduit a w atteinte par une mflammation rhumatologique représentée
par la goutte. ¢’est e cas du patient 0”03 qui posscde un taux de glveémie supéricure a la

o0

normale  (1.75 ¢ /1) (20%). lc reste des patients ont un taux de glyeemie normal (80%0). ces
résultats sont semblables aux résultats trouvds dans la population togolaise (deux patients
diabétiques), une autre ¢tude réalisée au Congo-Brazzaville par Bileckote ot ses collaborateurs
sur 17 cas goutteux (15 hommes et ()2 IL'mmcs),émU{ﬁgc moyen est de 25 ans, ¢¢ travail ne
compte aucun cas diabétique (Bileckote. etall 1999).

Quant au bilan hipidique. tous les patients ont un taux normal de cholestérol (g 0 07), en
revanche o concentration des trighvedrides st augmentée 1égcrement par apport @ Lo valeur
normale chey les patients (71 n"3 etn ) (00%0), (Tt 2 06). cetle ¢lévation est peut cure associce
aoune hvpertension artérielle qui represente un fucteur derisque de facoutte. Toujotas, ~clon
Uétude de Mipvawa sur la population Toeolase b wconstad 10 cas hy pertriedhy eondiniques
(6.25%) ct 4 cas hypercholestérolemiqgues (23700 (Mijiyawa, et al. 2000).

Concernant, les analyses hématologiques, fes parametres les plus demandés par fes
rhumatologues pour diagnostiquer la goutte sont: la vitesse de sédumentation (VS). Cher
certains patients, sa valeur est supéricure a lo normale (68 mm dans la 17 heure pour le cas n®2
et 98 mm dans la 1°° heure pour le cas n°4 . celle augmentation est
généralement résultante d’unc atteinte par une polyarthrite rhumatoide ou par des inflammations
articulaires aig + (fig. : 11). Dans '¢tude de Mijiyawa, il a Hnstaté que les VS sont tres
allongées (98 mm dans la 1 heure) chez le patient goutteux (0.62%) (Mijivawa. et al 2000).

Pour les résultats du test de la numération formule sanguine (NES), les valeurs
d’hématocrite sont normales chez tous les patients (100%).

Le patient n°4 présente unc leucocytose a 122 000 GB/mm’ ; sa goutte est révélatrice d'une
leucémie myéloide chronique. D apres fa méme étude de Mijiyawa. parmi les 160 cas goutteux
étudids, 1l se trouveo\jun scul patient qui a révélé  ne leueémie myéloide dont la valeur des
leucocytes est tres élevée (282 000 GB/mm’). (Mijiyawa, et al 2000).

Les valeurs d’hémoglobine sont normales chez tous les patients (100%) (fig. 09). contrairement &

] .S assedent des

en (4



Partie pratique : Discussion

valeurs d"hémoglobine inféricures aux normes. cette diminution est lice & msuttisance rénale
(Mijiyawa. et al. 2000).

Pour le test de Ta CRPL L a8 pratgud seulement sur un seul  atient (cas n ' 2)0 1l s7est
aveére que e résultat ¢tait positl (Présence d agelutination).

[Cinsullisance rénale, Te diabote et fa feucémic myélotde chronigque ont ¢te fes facteurs de
risque communément associde & la goutte ches nos patients. D apres etude mende par Bileckote
sur les facteurs de risque de la Hutte chez 17 cas Hutteux (13 hommes et 2 femmes) au Congo-
Brasaville. les pathologies associées d la coutte sont: 'éthylisme. Tobésité. et 'hypertension
artériclle.

Enfin. il est important de préeiser gue tout les hyperuricémiques ne sont pas goutteu,
parce que Phyperuricémice est peut ¢tre due aune antre arthropathie. mais tous les goutteux sont
hyperuricémiques — parce que e test des microeristaux du liquide synovial révele  la
cristallisation de Macide urique et leur précipitation sous forme d"UNMS au niveau des

articulations (Borel. et al. 1984).
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Conclusion

Conclusion

I “artculation est un ensemble des clements par lesqguels fes os ou artcles sTunissent

les un aus autres,
Ce systeme articulaire assure la librufication, lo diminution des frictions entres les surfaces
articutaires aux cours de Teurs mouvements ¢t la nitrution des cartilages. une altération de la
structure ou de la physiologic de ce systeme entraine plusicurs allections. dont la plus
répanduc est fa goutte.

Cette dernicre résulte de dilférentes causes. cHe est considérée comme une maladic de
sujet adulte Jtouche beaucoup plus les hommes que les femmes.

ials de
Les examens biochimiques et hématologiques sont dgectie maladie.

Une perturbation du métabolisme des purines entraine une perturbation de plusicurs
parametres biochimique et hématologiques resumdee dans Phyperuricémie, aceélération de la
vitesse de sédimentation et la présence d unce leucocyvtose.

Pour de meilleurs résultats. il serart micux recommandd d'avoir usage de ces
parametres biologiques. mais. 1l reste o hsant powr confirmer fes arthropathies
microcristalames. cest pourquot, 1 ot accompavner ces tests par fe test demiero erstaux
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