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*Enseignant militaire



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Orangers Rabat

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. SOULAYMANI Rachida
PV Rabat

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid
Doyen FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*
Pr. BENTAHILA Abdelali

*Enseignant militaire

Médecine interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine interne —Doyen de la FMPR

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Mat.

Pharmacologie
Histologie Embryologie
Pharmacologie- Dir. du Centre National

Chirurgie GénéraleDoyen FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale— Dir. du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie




Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZ| Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Rabat

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI
Rabat

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

*Enseignant militaire

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Dir. HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Ne Urologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Dir. Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie



Pr.
Pr.

TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid
GHARBI Mohamed El Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said
GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

MEDARHRI Jalil
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

AMEUR Ahmed*
AMRI Rachida
AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila

*Enseignant militaire

Anesthésie-Réanimation
Médecine interne

Ne Urologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Dir. Hop.Cheikh Zaid Rabat
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Ne Urologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation
Neuro-chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique Dir. Hop. Des
Enfants Rabat

Chirurgie Générale

Pédiatrie -

Neuro-chirurgie

Chirurgie Générale Dir. Hopital Ibn Sina
Rabat

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D.
Aff Acad. Est.

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir. HMI Moulaya
Ismail-Meknes

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

. THIMOU Amal
Pr.

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABDELLAH EIl Hassan
. AMRANI Mariam

Pr.
Pr.
Pr.

BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik

BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI
EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid
JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*
Pr.
Pr.
Pr.

LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*

*Enseignant militaire

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Générale Dir. de I” ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Ne Urologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie réparatrice et plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Dir. Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie



Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L

Pr. BOUHAFS Mohamed EI Amine Chirurgie - Pédiatrique

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire. Dir. Hop. Ibn
Sina Marr.

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation

Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine interne

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

Pr. KISRA Mounir Chirurgie — Pédiatrique

Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo — Phtisiologie

Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo — Phtisiologie

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie

Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation

Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie Clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique

Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire

Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid Anesthésie réanimation

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice

Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie

Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie Médicale

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie

Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique

Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-Chimie

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie

Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie

Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie

Pr. TACHFOUT]I Samira Ophtalmologie

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig* Chirurgie Générale

Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-Orthopédie

*Enseignant militaire



Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Rabat

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna*

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Mars 2010
Pr. Karim FILALI *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

*Enseignant militaire

Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Dir. HOp. Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-Chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation Directeur de
I’Ecole Royale du Service de Santé
Militaire

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique



Pr.
Pr.
Pr.

MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr.

ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BENCHEBBA Driss*

DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAJI Mounir Chirurgie

. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr
Pr
Pr

. AHID Samir

. AlIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMOR Mourad

AWAB Almahdi

BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*
ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI NIZARE

EL GUERROUJ Hashae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida

*Enseignant militaire

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-Orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Pédiatrique

Anatomie Pathologique

Pharmacologie Doyen FP de I'UM6SS
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie




Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda
Pr. OUKABLI Mohamed*
Pr. RAHALI Younes
Pharmacie

Pr. RATBI llham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim*

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira
Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua*
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan*
Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali*

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. FILALI Karim*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila
Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane*

*Enseignant militaire

Médecine interne

Pharmacologie Directrice du Méd. Phar.
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale

Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique

Anatomie Pathologique

Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la

Génétique

Ne Urologie
Ophtalmologie

Ne Urologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Chirurgie Thoracique

Néphrologie

Anesthésie-Réanimation Dir. ERSSM
Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Pharmacologie

ccv

Médecine interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
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ADH

ADO

AE

AHA

AINS

AMM

ARAII

ASE

AVC

CRP

CST

DFG

DFGe

DP

DPA

DPCA

DT1

DT1

EPO

ETP

FA

FAV

Abréviations

. Artere afférente

: Hormone anti-diurétique

: Antidiabétiques oraux

: Artere efférente

: American Heart Association

: Anti-inflammatoires non stéroidiens

: Autorisation de Mise sur le Marché

: Antagonistes des récepteurs de I’angiotensine Il
: Agent stimulant I’érythropoiese

: Accident vasculaire cérébral

: Protéine C-réactive

: Coefficient de saturation de la transferrine
: Débit de filtration glomérulaire

: Débit de filtration glomérulaire estimé

: Dialyse péritonéale

: Dialyse péritonéale automatisée

: Dialyse péritonéale continue ambulatoire
: Diabete de type 1

: Diabete de type 2

: Erythropoiétine

: Education thérapeutique du patient

: Fibrillation auriculaire

: Fistule artério-veineuse



Fe : Fraction de la dose intraveineuse inchangée et excrétée dans les urines

FGF23 : Fibroblast growth factor 23

GN : Glomérulonéphrite

HAS : Haute Autorité de Santé

Hb : Hémoglobine

HbAlc : Hémoglobine glyquée

HD : Hémodialyse

HTA : Hypertension artérielle

ICAR : Service de conseil et d’aide a la prescription chez le patient insuffisant rénal
IEC . Inhibiteurs de I’enzyme de conversion
IM . Intra-musculaire

IMC . Indice de Masse Corporelle

IP . Intra-péritonéale

IPP . Inhibiteurs de la pompe a protons

IR . Insuffisance rénale

IRA . Insuffisance rénale aigue

IRC . Insuffisance rénale chronique

IRCT . Insuffisance rénale chronique terminale
ISN : Société Internationale de Néphrologie
KDIGO : Kidney Disease Improving Global Outcomes
KT . Cathéter

MCV : Maladie cardiovasculaire

MRC : Maladie rénale chronique

NCA : Néphropathie cristalline aigué

ND : Néphropathie diabétique



NG

NT

NTA

NV

OMS

PHN

PKRAD

PSA

PTH

RAC

SA

SRAA

TA

TCD

TCP

TMO

TR

TS

UF

upP

USRDS

vd

VO

: Néphropathie glomérulaire

: Néphropathie tubulo-interstitielle

: Néphropathie tubulo-intertitielle aigue
: Néphropathie vasculaire

: Organisation mondiale de la santé

: Poids d’hydratation normale

: Polykystose rénale autosomique dominante
: Pression sanguine artérielle

: Parathormone

: Ratio albumine créatinine

: Syndrome d’Alport

: Systéme rénine angiotensine aldostérone
: Tension artérielle

: Tube contourné distal

: Tube contourné proximal

: Troubles minéraux et osseux

: Transplantation rénale

: Temps de saighement

. Ultrafiltration

: Prurit urémique

: The United States Renal Data System
: Volume de distribution

: Voie orale
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Plut6t que les maladies infectieuses, les maladies chroniques sont aujourd’hui la cause

la plus récurrente de la morbidité et de la mortalité dans le monde.(1)

La Maladie Rénale Chronique (MRC) est une pathologie souvent silencieuse et sous
diagnostiquée. Elle trouve sa place parmi les enjeux de Santé Publique les plus importants,
puisqu’elle menace le pronostic vital des patients tout en ayant une forte incidence et
prévalence. Elle est responsable de sérieuses répercussions médicales et socio-économiques

qui pesent sur les pays émergents mais aussi sur les pays industrialisés.(2)

Elle peut avoir plusieurs étiologies, mais le diabéte et I’hypertension restent la cause
principale du passage de la Maladie Rénale Chronique & I’Insuffisance Rénale Chronique
Terminale (IRCT).(1)

Toutefois, et grace a la progression des recherches sur la physiopathologie rénale, on a
réussi, pour plusieurs cas, a retarder I’évolution de la maladie au stade terminal mais aussi a la

prévenir.(3)

Le dépistage précoce est d’une importance colossale parce qu’il peut rendre la
prévention des complications de cette maladie possible, en particulier le retentissement
cardio-vasculaire, et ceci dans le but d’assurer le ralentissement du passage aux traitements de

suppléance rénale qui s'averent étre codteux et en quelque sorte handicapants.

Au Maroc, Iinsuffisance Rénale Chronique représente toujours une menace

considérable pour le pays et est aujourd”hui une priorité nationale.

On peut également reconnaitre I’existence d’un sérieux mangue de connaissances chez
les patients vis-a-vis de leur maladie, de leur traitement médicamenteux, de leur prise en

charge nutritionnelle et de I'importance de leur suivi thérapeutique.

C’est ainsi qu’est évoqué le rdle indéniable du Pharmacien d’officine, qui est le
professionnel de santé le plus qualifié pour améliorer cette situation, de par sa disponibilité,
son accessibilité, sa proximité, son contact privilégié avec le patient, en plus de ses
compétences en ce qui concerne I’éducation thérapeutique et nutritionnelle. 1l fait donc face,
au quotidien, a des malades souffrant d’affections rénales, que ce soit pendant les stades

précoces, pré-terminaux ou terminaux, souvent accompagnées de comorbidités telles que le



diabéte et I’hypertension artérielle. Il se trouve ainsi confronté aux erreurs de posologie et au
manque d’adhésion thérapeutique qui peuvent mener a des conséquences iatrogéniques graves

causant ainsi une évolution potentielle et surtout non souhaitée de la maladie.

Le pharmacien d’officine au Maroc peut contribuer, en accompagnant le reste du corps
médical, a changer I’avenir de la maladie rénale chronique en participant a la prévention, a

I’éducation du patient ainsi qu’au dépistage précoce.

Dans le cadre de ce travail nous allons étudier dans une premiére partie quelques
généralités sur la (MRC), puis dans une deuxiéme partie les missions du pharmacien
d’officine et finalement le résultat d’une enquéte auprés des officinaux au Maroc qui va

permettre I’évaluation de I’importance de leur impact sur I’évolution de la maladie rénale.
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Chapitre 1: Maladie rénale: rappels physio-pathologiques et prise en

charge
1. Rappels anatomo-physiologiques:
1.1. Anatomie du rein :

1.1.1. Siege et projection du rein

L’appareil urinaire regroupe les reins , les uretéres , la vessie et I’urétre. Ces 3 derniéres
représentent les voies excrétrices. Les reins se situent dans la région thoraco-abdominale au
niveau de la partie haute du rétro-péritoine et se projettent légérement et latéralement en
dehors des apophyses transverses des vertebres dorsales D11, D12 et lombaires L1 et L2. Le
rein droit atteint, par sa partie inférieure, la moitié de la vertebre lombaire L3 alors que le rein
gauche est situé Iégérement plus en haut et remonte jusqu’a I’extrémité supérieure de la 11°m
cbte. Tous les deux sont alors plus ou moins symétriques et sont de part et d’autre de la
colonne vertébrale.(4)

1.1.2. Morphologie externe :

Le rein dans son état normal est de surface lisse, de texture ferme et de couleur brun
rougeatre. Il pese environ 150 g, soit 300 g pour les deux reins qui représentent
approximativement 0,4 % de la masse corporelle.(5)

Il mesure habituellement 12cm de longueur, 6¢cm de largeur et son épaisseur se limite a
seulement 3cm.(4) Il a une forme comparable a celle d’un haricot avec un p6le supeérieur large
et arrondi et un pdle inférieur un peu plus pointu et aplati. Sa face antérieure est convexe et sa
face postérieure est a peu pres plane. Le rein présente aussi un bord externe arrondi ainsi
qu’un bord interne enfoncé nommé “’hile” qui débouche dans un creux du rein appelé sinus. I
est entouré d'une capsule fibreuse fine mais résistante et inextensible qui est reliée a la couche
fibreuse externe de l'uretére et est attachée au rein par I’intermédiaire du tissu conjonctif et

des vaisseaux sanguins (6). (figure 1)



l Upper Pole

Pasterior Surface
Lateral Border

Medial Border

TLO\NEF Pole

Figure 1: Morphologie externe des reins. (7)

Anterior Surface

1.1.3. Morphologie interne :

La coupe longitudinale (figure 2) montre que le rein se fractionne en plusieurs parties :
la capsule fibreuse extérieure suivie de la couche Corticale (cortex) de couleur brun clair plus
ou moins homogene , qui s’infiltre entre les pyramides de Malpighi en allant jusqu’au sinus
pour ainsi former les ‘’colonnes de Bertin”. Ensuite la partie Médullaire (medulla) plus
foncée qui comporte les “’pyramides de Malpighi” placées de facon a ce que la base soit
externe et formant les “’pyramides de ferrein” et le sommet soit interne faisant face au sinus
rénal dont la paroi présente une petite saillie appelée “’papille rénale”. Les deux zones

décrites constituent le parenchyme rénal. (6)

Le sinus rénal est en continuité avec le rétro-péritoine et il renferme le pédicule rénal,
les arteres et veines lymphatiques, les calices dont I’ensemble constitue le bassinet et les

pyélons. (8)

Ranal capsula

Inner meadulla
Outer medulia
Coriax

Ranal pyramids
Ducts of Ballini
Pealvis

Cribriform area

Minor calix

Renal sinus (with fat tissue)

Figure 2 : Coupe longitudinale du rein (5)



1.1.4. Anatomie microscopique
1.1.4.1. Lenéphron:

L’unité fonctionnelle du rein n’est autre que le Néphron (figure 3). Le rein unique en
contient a peu prés 1 a 1,3 millions. Il existe deux types de néphrons, les juxta—médullaires
(15%) et les corticaux (85%). Ces derniers s’organisent en deux parties principales, le
corpuscule rénal ou “’corpuscule de Malpighi” constitué de la capsule creuse de Bowman
provenant de [I’épithélium tubulaire et enveloppant une touffe de capillaires sanguins
(glomérule). La seconde partie est représentée par “’le systéme tubulaire” qui se compose de
tubule contourné proximal (TCP), venant directement du coté de la capsule de Bowman, et le
tubule contourné distal (TCD), tous deux se connectant par I’Anse de henlé qui a une
structure caractéristique commencant par une branche descendante puis ascendante et assez

fine et une autre plus large et ascendante.(5)

Tube contourné

Tube contourné distal

proximal -

Al“tériﬂls
afférente™.,

Tube collecteur
T

Capsule de Bowman

o
Anse de Henlé
descendante

3
Anse de Henlé
ascendante

Figure 3 : Schéma montrant la structure du néphron. (9)



1.1.4.2. L’appareil juxta-glomérulaire :

Est un complexe qui se situe a proximité du glomérule rénal (figure 4 et 5) et qui se
compose d’une branche ascendante épaisse (cellules de la macula densa du TCD), de
I'artériole afférente et de l'artériole efférente (cellules spécialisées des deux artéres) ainsi que
de cellules mésengiales du lacis.(5)

Figure 4: Schéma du glomérule.(11)

10 = anse capillaire
\eorpuneu!c ? Malpighi

tissu mésangial ~membrane basale (3a = pédicelles d'un
glomérulaire podocyte et 3b = podocyte)

Figure 5 : Schéma de I’appareil juxta-glomérulaire.(10)



1.1.4.3. La vascularisation rénale :

L'artére rénale pénétre dans le hile puis se ramifie en plusieurs branches intra-rénales
formant ainsi les artéres interlobaires passant entre les lobes du rein; ces derniéres se
courbent pour former des artéres arquées qui donnent ensuite les artéres interlobulaires et
finalement I’artériole afférente (AA) ; celle-ci se sépare en plusieurs capillaires glomérulaires
qui constituent le glomérule. Ces capillaires se rassemblent pour former I’artére efférente
(AE) qui va permettre au sang de sortir du glomérule. Les artérioles efférentes corticales se
divisent pour former le plexus capillaire cortical péri-tubulaire alors que les AE juxta-
médullaires donnent des artérioles droites ascendantes et descendantes nommées ‘’Vasa
Recta” formant ainsi le plexus capillaire médullaire qui traverse la médullaire interne et
externe. lls s’assemblent pour former des veines qui permettent au sang d’arriver a la

circulation générale.(11)

Weine cave inféricure
I', Aorte abdominale
[ Aréres rénales

Arntéres segmentaires
WVaisseaux arques

Vaisseaux
interlobaires

-— Waisseaux
interdobulaires

Figure 6 : Vascularisation des reins. (11)



1.2. Physiologie du rein :
1.2.1. Fonction exocrine :

L’ensemble des fonctions exercées par le rein se passent au niveau du Néphron et lui
permettent de jouer un role essentiel dans I’homéostasie du milieu intérieur. La fonction
exocrine est basée sur la production de I’urine et I’élimination des déchets par I’intermédiaire

des processus suivants :

v' La filtration glomérulaire :

Les glomérules filtrent a peu prés 180L de plasma par jour, c’est le débit de filtration
glomérulaire (DFG). L’eau et les composants du plasma passent a travers la barriere de
filtration glomérulaire pour former I’ultrafiltrat glomérulaire (I’urine primitive). Ce dernier est
obtenu grace a des mécanismes de convection du plasma (phénomene nécessitant des
gradients de pression tout en étant majoritairement exclusif aux substances dissoutes de bas
poids moléculaire et aux électrolytes) et de diffusion (mécanisme minoritaire et d’autant plus
facile si les molécules sont de petite taille et chargées positivement). le débit sanguin rénal et
la filtration glomérulaire sont maintenus pratiqguement stables et constants grace a I’auto-
régulation rénale et ceci malgré les variations de la pression artérielle moyenne (de 80 a 200
mmHg).(12)

La bonne filtration glomérulaire est donc essentiellement régulée par la pression
hydrostatique au niveau de la chambre urinaire, la pression hydrostatique et oncotique dans le
capillaire glomérulaire, le debit plasmatique glomérulaire, la perméabilité et la surface

glomérulaires et finalement le tonus des artérioles afférentes et efférentes.(12) (figure 7)
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Figure 7: Hémodynamique glomérulaire. (12)

v La réabsorption tubulaire :

L’urine est formée suite a de nombreux phénoménes d’échanges de solvant ou de

solutés entre le fluide tubulaire et le capillaire péritubulaire.

Le mécanisme de réabsorption tubulaire est a la fois passif et actif et concerne I’eau, le
glucose, les acides aminés et les ions (substances utiles devant étre réabsorbées afin de

retourner dans le sang).

- H20 : Réabsorption de 2/3 d’eau au niveau du (TCP) ; et réabsorption découplée du
sodium au niveau de la branche descendante de I’anse de Henlé. Indépendantes de
la quantité d’eau présente dans le corps, la branche ascendante de I’anse de Henlé et
le (TCD) sont imperméables a I’eau. Ainsi le fluide tubulaire ayant subi un
phénomene de concentration-dilution amene a I’installation d’un gradient de
concentration cortico-papillaire interstitiel, nécessaire a la réabsorption d’H20 sous
le contrdle de I’hormone anti-diurétique (ADH) dans le canal collecteur (selon les
besoins de I’organisme).(12)
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- Le sodium (Na+) : Au niveau du (TCP) ; la réabsorption hydrosodée est favorisée
par la pompe (Nat/k+ ATPase) présente au pdle basolatéral des cellules et
conférant au fluide tubulaire un caractére iso-osmotique au plasma a son arrivée au

niveau de I’anse de henlé ou a lieu une réabsorption dissociée du Na+ et de I’H20.

A I’arrivée dans le (TCD), le fluide tubulaire est toujours isotonique au plasma et la

réabsorption du sodium est assurée par un co-transport NaCl (figure 8).(12)

Charge filtrée en Na
= 25 000mEg|j

Tubule 6-8%
Proximal

LU L L)
LA R R ER R L R E RN

Na* excréteé

25 - 250 mEq/j
FENa=0,1-1% |

Figure 8 : Sites de la réabsorption du sodium.(12)

- Les ions chlorures (CI-) : réabsorption passive en corrélation avec la réabsorption

du sodium.

- Le Potassium (K+) : réabsorption au niveau du (TCP) a l'aide du co-transporteur
K+/Cl- .

- Glucose : Le glucose est activement et totalement réabsorbé au niveau du (TCP) , a
condition que la glycémie n’excéde pas 10 mmol/L (le transport du glucose est

saturable et couplé au Na+).
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- Les bicarbonates (HCO3-) : sont entierement réabsorbés (en co-transport avec du
Na+) sous réserve que leur concentration soit inférieure a 27mmol/L ; pareil pour

des acides aminés et d’autres acides organiques.

- Le phosphate (PO43-): sa réabsorption est couplée au Na+ et est régulée par

I’action de I’hormone parathyroidienne PTH (phosphaturiante).

- Le calcium (Ca++) : au niveau du (TCP), sa réabsorption est passive (65%) et suit

le passage du sodium et de I’eau mais elle est active au niveau du (TCD) par voie
trans-cellulaire. Le ca++ est finalement transporté au pdle baso-latéral par une

Ca++/ATPase ou un échangeur Ca-Na. (8)

v’ la sécrétion tubulaire :

La fonction de sécrétion tubulaire consiste en :

- L’élimination des substances toxiques, des médicaments qui n’ont pas été filtrés
auparavant et des métabolites qui se lient aux protéines plasmatiques. Cette
sécrétion fonctionne également pour rejeter les déchets métaboliques qui ont été
réabsorbés passivement telles que l'urée, I’acide urique, la créatinine et qui doivent
étre éliminés activement du sang, ainsi que I'ammoniac et de nombreux autres

acides et bases organiques.(13)

- L'élimination de I'excés de potassium via la régulation hormonale par I’ Aldostérone
au niveau du canal collecteur et du (TCD), ainsi que I’élimination de lI'ion
hydrogene en cas de diminution du pH du sang en dessous de la valeur
normale.(maintien de I’équilibre hydro-électrolytique et acido-basique).(13)

1.2.2. Fonction de régulation de la PSA :

Le rein régule étroitement I'équilibre du sodium et de l'eau. Dans des conditions
normales, I’augmentation de la (PSA) est transmise au rein comme étant une augmentation de
la pression de perfusion rénale, ce qui entraine une augmentation de I'excrétion du sodium et
de l'eau. La chute du volume du liquide extracellulaire qui en résulte raméne la tension
artérielle vers sa valeur normale. Ce mécanisme s'observe quel que soit le facteur qui a

déclenché I’hypertension artérielle initiale. On appelle ce phénomeéne la “’natriurése de
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pression” et c’est le systéme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) qui joue le réle central
dans le maintien de cet équilibre. C’est ainsi qu’une augmentation de la (PSA) inhibe
I’activation du (SRAA), ce qui réduit a son tour les effets vasoconstricteurs de I'angiotensine
Il sur les artérioles afférentes et diminue la réabsorption du soluté dans les tubules proximaux
et distaux.(14)

1.2.3. Fonction de maintien de I’homéostasie :

v" Maintien de I’équilibre hydrique :

C’est I’hormone anti-diurétique (ADH) qui maintient I’équilibre de I’eau dans
I’organisme. Sa sécrétion est accrue lors d’un manque de supplémentation hydrique, ce qui
induit une diminution de la diurése qui équivaut a une urine concentrée, par réabsorption
tubulaire importante de I’H20.(15)

v' Réqulation du sodium :

Le sodium est le principal cation extracellulaire. 1l joue un rdle central dans le maintien
du volume du liquide extracellulaire et de la perfusion des organes vitaux. Son gradient est
maintenu par la pompe Na+/k+ ATPase. La sécrétion de la vasopressine (ADH) entraine une
augmentation de la réabsorption du sodium et est stimulée par I’élévation de la concentration

du potassium et la diminution de la concentration du sodium dans le sang.(15)

v' Réqulation du potassium :

Le potassium est le principal cation intracellulaire. Ce dernier doit étre maintenu a des
concentrations élevées dans le milieu intracellulaire (150mmol/L) et a une faible
concentration dans le liquide extracellulaire (3.5 — 4.5mmol/L) pour permettre une fonction
cellulaire normale et un gradient important essentiel a I’excitabilité des cellules nerveuses et
la contraction des muscles (cardiaque). Le rein joue son rble par réabsorption de la quasi-
totalité de la charge filtrée au niveau du (TCP) et la sécrétion variable au niveau du (TCD)
sous I’action de I’aldostérone.(15)
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v' Régulation du calcium :

Le rein joue un role essentiel dans le maintien de la valeur souhaitée du calcium

extracellulaire et du calcium nécessaire a la fonction intracellulaire normale.

En cas d’hypocalcémie, les glandes thyroidiennes sécrétent I'normone parathyroidienne
(PTH) qui, en synergie avec la 1,25-dihydroxyvitamine D, stimule I’activité des ostéoclastes
qui libérent a leur tour le calcium tout en augmentant la réabsorption intestinale et alimentaire

de celui-ci et sa réabsorption rénale.(15)

v' Réqulation du magnésium :

Le devenir de I'homéostasie du magnésium est intimement lié a celui des autres cations.
Parallelement au calcium, la majorité du magnésium filtré est réabsorbé dans le tubule
proximal et la branche ascendante et épaisse de I’anse, par un mouvement paracellulaire

médié, en partie, par les protéines claudines (protéines des jonctions serrées).(15)

v' Réqulation de I’équilibre acido-basique :

Le rein régule lepHen :

- Maintenant la concentration plasmatique de bicarbonate dans une valeur exacte et
tres limitée (de 24 a 26 mmol/l). C’est ainsi que la quantité filtrée d’HCO3- doit
étre réabsorbée completement par le tubule rénal afin d’empécher la survenue d’une

acidose métabolique causée par une élimination de bicarbonates dans les urines.

- Sécrétion d’une quantité équivalente d’ions H+ permettant de réaliser un équilibre
par la réabsorption indirecte d’HCO3- dans le (TCP) , I’anse de Henlé, et le (TCD).

- Présence de tampons accepteurs d’ions H+ (HPO42- et surtout L’Ammoniac)
permettant d’excréter ces ions sous forme d’H2PO4- ou d’NH4+; pour la

régénération du bicarbonate consommeé par la charge acide fixe quotidienne.(16)
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1.2.4. Fonction endocrine :

v" Production de I'érythropoiétine :

Les reins sont la principale source de I'érythropoiétine (EPO), qui est une glycoprotéine
indispensable a I’érythropoiese (production d’hematies a partir de cellules souches dans la
moelle osseuse) et produite par les cellules interstitielles péri-tubulaires fibroblastiques.(17)

C’est la diminution de la teneur en oxygene du sang artériel (hypoxie tissulaire) induite
par I’anémie ou par une chute de la tension artérielle en oxygéne qui conduit a une

augmentation du nombre de cellules exprimant I'(EPO).(17)

Cette baisse en oxygéne amene alors a la stabilisation des facteurs de transcription
inductibles par I'nypoxie, en particulier de HIF-2 (Hypoxia-inducible transcription factor 2),
ce qui déclenche ensuite I'expression du géne EPO.(17)

v" Production de la rénine :

La fonction endocrinienne la plus importante des cellules interstitielles est leur capacité
a produire et a sécréter la rénine ; aussi nommée angiotensinogénase ; qui est l'activateur clé
du systéeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) (figure 9); élément fondamental
contréleur de I'noméostasie hydro-sodée, de la volémie et de la (PSA).

La rénine active par protéolyse I’angiotensinogéne en Angiotensine 1, puis vient

I’enzyme de conversion qui va permettre de passer a I’angiotensine 2.(17)

Le (SRAA) est sollicité lors d’une hypotension artérielle, d’une déplétion en sodium et
d’une hypovolémie puisqu’il améne a une vasoconstriction artérielle puissante ainsi qu’a une
augmentation de la (PSA) et une diminution de [I’élimination urinaire du sodium
(augmentation de la rétention de Na+ et de la sécrétion de K+ et de H+) par I’intermédiaire de
I”’ADH.(17)
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Figure 9 : Physiologie du SRAA. (12)

v" Production de la vitamine D :

Dans les cellules tubulaires proximales et sous I’action de la un alpha-hydroxylase, la
25 hydroxy-vitamine D3 hépatique permet de produire la 1,25 dihydroxy-vitamine D3 ou
Calcitriol (forme active de la vitamine D). Cette action est favorisée par la (PTH). Le
calcitriol augmente I’absorption digestive et rénale de calcium, ainsi que I’absorption
intestinale du phosphate.(12)

v" Production de la médullipine :

Hormone qui exerce des effets antihypertenseurs en neutralisant ou en prévenant
I'nypertension, a savoir la vasodilatation, [l'inhibition de I'activité sympathique et
I'augmentation de I'excrétion rénale de sodium.(17)
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v" Production de prostaglandines :

Les (PG) sont surtout produites par les cellules du canal collecteur médullaire et les
cellules interstitielles. Elles peuvent étre vasoconstrictrices et induisant une hypertension

(thromboxane) mais aussi vasodilatatrices et hypotensives (prostacycline). (14)
2. Pathologies rénales : définitions et distinction

2.1. La maladie rénale chronique :

La maladie rénale est définie comme un groupe hétérogene des troubles affectant la
structure et la fonction rénales. C’est reconnu aujourd’hui que méme de légéres anomalies
peuvent étre associées a un risque accru de survenue de complications au niveau d'autres
d'organes ainsi que de la mortalité, tous deux bien plus fréquents que I’apparition de
I'insuffisance rénale. (18)

Une durée supérieure a 3 mois est définie comme chronique, tandis que la durée de

moins de 3 mois est considérée comme aigue. (18)

Les (MRC) peuvent aboutir a I’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT)
(diminution permanente du DFG < 15 ml/min/1.73m2, pendant > 3 mois) et ensuite au déces.

Il s’agit de maladies rénales évoluant depuis plus de 3 mois et sont définies par la présence :

v  d’une insuffisance rénale déterminée par un débit de filtration glomérulaire
(DFG)<60 ml/min/1,73 m2.

v et/ou d’une anomalie rénale morphologique, histologique ou fonctionnelle

«cliniqguement significative».

v’ et/ou d’une anomalie dans la composition du sang ou de I’urine secondaire a une

atteinte rénale.(18)
2.2. L’insuffisance rénale :
2.2.1. Insuffisance rénale aigue :

L'insuffisance rénale aigué (IRA) est une diminution du Débit de filtration glomérulaire
(DFG) d'apparition subite et est responsable de I’apparition d’une urémie et de troubles
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hydro-électrolytiques mettant, a court terme, en jeu le pronostic vital. Dans ce cas, la fonction
rénale et la taille des reins sont auparavant normales. Mais Il peut aussi s'agir d'une
insuffisance rénale aigué sur insuffisance rénale chronique, puisqu'il existe une relation
complexe entre I’(IRA) et I’(IRC) ; I’'(IRA) peut conduire & une (IRC), et la (MRC) augmente
le risque d’(IRA).(19)

Définition de I’IRA selon KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) :
v' Présence de Iésion rénale aigue
v' OU DFG<60 ml/min par1.73 m2 pour <3 mois.

v" OU diminution du DFG de 35% ou plus ou augmentation de la créatinine sérique de
50% pour < 3 mois.(20)

2.2.2. Insuffisance rénale chronique :

L’(IRC) est secondaire a une (MRC) évolutive ou a la non-récupération suite a une
insuffisance rénale aigué mal traitée. Elle est définie par une diminution permanente et
irréversible du débit de filtration glomérulaire : un (DFG) < 60 ml/min/1,73 m2et est considéré
comme une insuffisance rénale indiscutable peu importe la présence de marqueurs d’atteinte

rénale associés (biologiques et/ou morphologiques et/ou histologiques).(21)

3. La maladie rénale chronique :

3.1. Probleme primordial de santé publique :

La (MRC) fait partie de la liste des principaux enjeux de la santé publique. Les maladies
rénales sont I'une des maladies les plus présentes dans le monde; le nombre total d’individus
souffrant de (MRC), d’insuffisance rénale aigué (IRA) en plus des personnes bénéficiant
d’une thérapie de suppléance rénale dépasse les 850 millions, un chiffre totalement alarmant
puisqu’il est le double du nombre estimé de personnes diabétiques et est 20 fois plus
important que le nombre de personnes touchées par le VIH a I’échelle mondiale.(22)

En 2016, cette maladie a occupé le 13°™ rang sur la liste des causes de déces a I'échelle
mondiale, et les prédictions montrent qu’en 2040, elle passerait a la 5°™ place.(22)

19



Selon USRDS (The United States Renal Data System), 14,9 % de la population adulte
américaine interrogée en 2015-2018 souffraient d'(IRC) basée sur un faible DFGe ou une
protéinurie (sur un seul examen), un pourcentage qui est resté relativement stable au cours des
derniéres années. Le nombre de patients avec une incidence d'(IRCT) en 2018 était de 131
636, soit une augmentation de 2,3 % depuis 2017. En fin 2018, il y avait 554 038 (70,7 %)
patients dialysés et 229 887 (29,3 %) avec une greffe de rein fonctionnelle.(23)

La figure suivante montre une estimation de la progression de la prévalence et de

I’incidence de I’(IRCT) aux états-unis dans le futur : (Figure 10)

Projecting end-stage kidney disease (ESKD) incidence
and prevalence in the United States through 2030

METHODS OUTCOME

Schematic diagram of factors influencing ESKD Population trends will lead to an increase in the ESKD incidence rate:
prevalence and incidence
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Figure 10: Projection de I'incidence et de la prévalence de I''RCT aux Etats-Unis jusqu'en 2030.(24)

Mais méme en ajustant les estimations de prévalence a I'age et au sexe et en utilisant des
méthodes de mesure standardisées de la créatinine, des différences significatives ont été
documentées dans le monde entier en ce qui concerne la prévalence de la (MRC). Par
exemple, en Chine, la prévalence des stades 3 a 5 de I'(IRC) variait de 1,1% a 3,8 % selon la
région. En revanche, en Europe, ces estimations variaient de 1,0 % a 5,9 %. Cette différence
est due a des facteurs humains, environnementaux ainsi qu’a la variation de la politique de
santé publique et a I’hétérogénéité des méthodes de laboratoire et ceci en plus de la
prévalence du diabete, de I'nypertension, et de I’obésité.(25)
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En ce qui concerne la mortalité ; les patients atteints de stade 4-5 de la (MRC) ont un
risque de déces par complications cardiovasculaires qui est 2 a 4 fois plus élevé que celui de
la population générale, tandis que les patients atteints d'(IRCT) ont un risque 100 fois plus
élevé.(26)

3.2. Epidémiologie : incidence et prévalence auprés de la population

marocaine :

La maladie rénale chronique (MRC) toucherait plus de 3 millions de personnes au
Maroc dont beaucoup arrivent chaque année au stade terminal.(27)

Le Maroc a ainsi réalisé une enquéte prolongée de 3ans qui est considérée comme étant
la plus grande du continent africain mais aussi du monde Arabe ; intitulée ‘’MaReMar”’; afin
de mesurer la prévalence et les facteurs de risques de la (MRC) chez un échantillon assez
représentatif de la population marocaine de 10 524 personnes agées entre 26 a 70 ans,
permettant ainsi I’obtention de résultats significatifs. Celle-ci a été organisée par le Ministere
de la Santé, en partenariat avec la Société Marocaine de Néphrologie, la Société Internationale
de Néphrologie (ISN) et I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS).(28)

L’étude a montré que la (MRC) est présente chez 2,9% de la population adulte et que
ses principales causes sont le diabéte (32,8%), I’hypertension artérielle (28,2%) et la lithiase
urinaire (9,2%). On a aussi déduit que 16,7% de la population adulte souffre d’une
hypertension artérielle, 13,8% de la population est diagnostiquée d’un diabete et 23,2% est
obese. Les 3 co-morbidités citées auparavant représentent les principaux facteurs de risque
pour I’apparition d’une (MRC). D’autres facteurs favorisants ont également été étudiés tels
que tabagisme (4,7%), I’ utilisation excessive et non contr6lée des plantes médicinales (2,9%),
et I’usage abusif et hors prescription médicale des analgésiques (4,7%). (28).

3.3. Principales étiologies :
3.3.1. Diabete:

Le diabéte est un probleme majeur de santé publique. Il est la cause la plus fréquente de
I”Insuffisance rénale chronique terminale aux Etats-Unis et dans d'autres pays développés. En
2021, 10 % de la population mondiale (a peu prés 537 millions) vivaient avec le diabéte. On
estime que d'ici 2045, ce chiffre va s’accroitre a (784 millions). (29)
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L'IRC est assez fréquente chez les diabétiques et se développe chez a peu prés 50 % des
patients atteints de diabéte de type 1 (DT1) et 30 % de ceux atteints de diabéte de type 2
(DT2). C’est pour cela qu’un dépistage annuel de ces patients est dit impératif. (29)

La néphropathie diabétique (ND) est une maladie chronique caractérisée par une
élevation de I'excrétion urinaire d'albumine qui évolue vers une protéinurie, d’une
augmentation des niveaux de pression artérielle et du risque cardiovasculaire, avec une
diminution du (DFGe), qui peut évoluer vers I’(IRCT). Cette évolution concerne environ 30
% de ces patients tandis que les autres meurent généralement d'une maladie cardiovasculaire

avant de pouvoir atteindre le stade terminal.(29)

Dans 30% des cas, une altération de la fonction rénale est observée sans présence de
protéinurie, spécialement chez les personnes sous traitement bloqueur du systeme rénine-

angiotensine ; une évaluation de la protéinurie ainsi que du (DFG) est donc indispensable.(30)

Le diabete est responsable de modifications spécifiques de la structure rénale, créant
ainsi des lésions uniques non observées dans d’autres étiologies de la maladie rénale. La
sévérité de ces lésions dépend des anomalies fonctionnelles (baisse du DFG et albuminurie) et
se trouve également corrélée a la durée de la survenue du diabéte (facteur de risque primordial
surtout dans le DT1), au contréle glycémique (la variabilité de I'HbAlc et des niveaux de
glucose dans le sang détectés par la surveillance continue de la glycémie ont été associés a des
complications) et a des facteurs génétiques (Il est probable que plusieurs génes soient associés
a la néphropathie diabétique, et ils peuvent étre protecteurs ou néfastes). Il existe aussi
d’autres facteurs de risque tel que la résistance a l'insuline qui augmente le risque
d'albuminurie et de diminution rapide du DFGe chez les (DT1) et d'albuminurie chez ceux
atteints de (DT2) ; I’origine ethnique en vue des influences génétiques différentes et d’une
réponse altérée ou d’un acces plus limité aux traitements ; les facteurs métaboliques ; la

dyslipidémie ; le tabagisme ; I’obésité etc (figure 11). (29)
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Figure 11: Promoteurs supposés de la progression de la néphropathie diabétique.(29)

L’hyperglycémie chronique est la cause essentielle de la néphropathie diabétique. Elle
entraine une hyperfiltration glomérulaire par épaississement de la membrane de filtration des
glomérules et une hypertrophie rénale. Mais au fil des années, le rein laisse passer de plus en
plus d’albumine qui s’avere étre toxique pour les segments distaux du néphron. Les
glomérules vont se scléroser puis la filtration glomérulaire étant préalablement plus élevée, va
diminuer. C’est ainsi que se produit la microalbuminurie qui est le 1°" stade de la (ND) ; suivie
ensuite de la macroalbuminurie et de la protéinurie, et enfin de I’insuffisance rénale. (31)
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Figure 12: Etapes de la néphropathie diabétique.(31)
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3.3.2. L’hypertension artérielle :

La progression de l'insuffisance rénale chronique et I'incidence de l'insuffisance rénale
terminale sont en relation directe et progressive avec I’augmentation ou la diminution de la

pression artérielle.(32)

L’hypertension artérielle (HTA) exerce un role essentiel dans la détérioration de I’état
des patients atteints de la (MRC), quel que soit le diagnostic primaire de la néphropathie.
C’est un facteur de risque cardiovasculaire et rénal majeur dont la prévalence est assez

importante et I’incidence est en accroissement.(32)
L’(HTA) peut étre associée a I'(IR) par plusieurs mécanismes : (33)

v’ Atteinte vasculaire et glomérulaire qui est due a I’élévation de la tension artérielle

directement a l'intérieur de la circulation rénale.

v’ Favorisation indirecte de I’(IR) par I’intermédiaire d’occlusions et d’embolies
causées par I’athérosclérose a localisation rénale et aortique et favorisées par

plusieurs facteurs de risque y compris I’(HTA).

v Augmentation secondaire de la tension artérielle en raison de la présence de lésions

de la fonction rénale dont la cause peut amplement varier.

v Présence d’une insuffisance rénale d’origine quelconque accompagnée de maniére
fortuite d’une (HTA).

En parcourant ces mécanismes divers, on peut étre amenés a surestimer le pourcentage
réel des cas d’insuffisance rénale dont I’étiologie est I'hypertension artérielle essentielle.
Cependant, une thérapeutique visant a abaisser la (TA) permet de ralentir la dégradation de la
fonction rénale peu importe I’origine de la perturbation ; ce qui permet d’uniformiser le

concept.(33)
3.3.3. Neéphropathies héréeditaires :

Les reins et les voies urinaires peuvent étre le sujet de nombreuses malformations, dont
certaines peuvent étre héréditaires. Les exemples cités ci-dessous ont été choisis en vue de

leur fréquence.
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v" Polykystose rénale autosomique dominante (PKRAD) :

Est la néphropathie héréditaire la plus fréquente puisqu’elle est responsable d’environ 7
a 8 % des cas d’(IRT) dans les pays industrialisés. C’est une maladie kystique qui concerne
surtout I’adulte et qui est caractérisée par la présence d’un nombre colossal de kystes rénaux
(figure 13) se développant a partir des cellules tubulaires rénales et causant une augmentation

marquée de la taille des reins ainsi que des complications potentiellement mortelles.(34)

La polykystose peut également toucher d'autres organes tel que le pancréas, le foie, les

valves cardiaques, les vaisseaux cérébraux et I’intestin.(35)

Deux genes en sont responsables PKD1 et PKD2; ce qui en fait une maladie
génétiquement et cliniquement hétérogéne. En effet, PKD1 se présente comme étant
globalement beaucoup plus sévére que PKD2.(36)

La symptomatologie précéde I’apparition de I’(IR) de plusieurs décennies et se
caractérise par une hypertension artérielle précoce, des douleurs abdominales, des infections

des voies urinaires et une hématurie.(36)

Le diagnostic de (PKRAD) n’est habituellement pas trés compliqué du fait de la
visibilité¢ des kystes en échographie, surtout quand il s’agit de pathologie familiale.
Malheureusement, il existe des mutations ‘’novo” (10 %) signifiant qu’elles sont apparues
sans pour autant qu’elles soient présentes chez les parents et nécessitent alors un diagnostic

précoce beaucoup plus difficile a réaliser. (34)

La polykystose rénale autosomique récessive est beaucoup plus rare et concerne surtout

I’enfant puisqu’elle se manifeste généralement aux premiéres années de vie.(37)
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Figure 13: Schéma illustrant I'initiation et la progression de la formation des kystes.(38)

v" Syndrome d’Alport: basalopathie :

Le syndrome d'Alport est une maladie génétique faisant partie des glomérulopathies
héréditaires et se caractérisant par une atteinte rénale et extra-rénale (surdité, anomalies

oculaires etc).(39)

Elle se produit en raison d'une mutation d'un géne qui code pour le collagéene de type 4
(principal constituant de la membrane basale glomérulaire) et se présente généralement chez
les patients souffrant d'hématurie, d'cedeme et d'hypertension. Il serait la cause d’a peu pres
2% des (IRCT) en Europe et aux Etats-Unis, et son évolution est d’autant plus sévére chez
I’homme que chez la femme puisque les mutations représentant 80 a 85 % des cas sont celles
de COLA4AS et sont liés a I”’X.(40)

L’incidence de ce syndrome est de 1/5000 individus.(41)

Le signe le plus précoce étant I’hématurie est au début permanent et microscopique et
est souvent diagnostiqué de maniere fortuite au cours d’un examen systématique des urines.

Ceci dit, la survenue d’une hématurie macroscopique peut étre documentée.
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Le diagnostic (figure 14) de ce syndrome est d’une importance majeure surtout par

rapport & son degré de sévérité et au conseil génétique familial qu’il faut absolument

adresser.(40)
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Figure 14: Schéma a suivre pour le diagnostic du syndrome d’Alport (SA) en cas de suspicion.(40)

(Hu) : hématurie

(Pu) : Protéinurie

3.3.4. Glomérulopathies :

(IHC) : immunohistochimie

(ME) : microscopie électronique

Les néphropathies glomérulaires (NG) sont des atteintes qui visent le filtre du glomérule

et qui peuvent étre aigues ou chroniques, primitives ou secondaires a une infection (virale,

bactérienne ou parasitaire), a une maladie métabolique (diabéte) ou systémique (lupus,

vascularite) etc. Elles ont une prévalence a I’échelle mondiale environ trois fois plus élevée

que la Polykystose rénale (principale néphropathie héréditaire) et leur pronostic est variable et

spécifique a chacune des glomérulopathies puisque quelques unes, nommées graves,

possedent un potentiel plus élevé pour I’évolution vers une insuffisance rénale.(42)
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La pathologie glomérulaire peut étre distinguée a travers un tableau clinique plus ou

moins spécifique comportant un des deux signes :

- Protéinurie > 0,15g9/24H composée essentiellement d’albumine ; accompagnée ou
non de syndrome néphrotique.(42)

- Hématurie micro ou macroscopique qui n’entraine pas d’anémie. L’examen
microscopique des hématies montre un aspect déformé et un volume plus bas
comparé aux hématies circulantes normales. Ceci est un élément important qui sert

a la distinction des hématuries dont I’origine est glomérulaire.(43)

En plus d’autres signes comme I’(HTA), les cedéemes, I’(IRA) ou I’(IRC) qui ne
sont pas nécessairement tous présents pour chaque patient. Selon des combinaisons

variables de ces signes, on peut citer les syndromes glomérulaires suivants :(42)

v Syndrome néphrotique (SN) : Protéinurie > 3 g/24 h - Albuminémie < 30 g/L ;
peut-étre pur (sans présence d’HTA ni d’hématurie ni d’insuffisance rénale) ou

impur (avec présence d’un ou de plusieurs signes cités précédemment).

Il peut étre d’origine idiopathique (SN a lésions glomérulaires minimes) ou
secondaire (néphropathie diabétique ; Glomérulonéphrite (GN) lupique, (GN)

membranoproliférative etc.)

v/ Syndrome néphritique aigu : atteinte d’apparition brutale avec Hématurie-

Protéinurie-(HTA)-oedémes-oligurie et insuffisance rénale aigue (post-infectieuse).

v/ Syndrome d’hématurie macroscopique récidivante : se voit dans le Syndrome

d’Alport et dans la Néphropathie a IgA primitive (maladie de Berger).

v Syndrome de (GN) rapidement progressive : caractérisé par une IR qui progresse
tres vite et qui est associée a une hématurie et une protéinurie (Maladie de

Goodpasture, Polyangéite microscopique etc.)

v Syndrome de (GN) chronique : Protéinurie accompagnée ou non des autres
signes ; concerne toutes les glomérulopathies chroniques et peut facilement évoluer
en (IRC).(42)
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3.3.5. Néphropathies tubulo-interstitielles : (NT)

v NT chroniques : sont des néphropathies d’évolution lente causant une détérioration
progressive de la fonction rénale par I’intermédiaire de Iésions touchant les tubules
rénaux et l'interstitium. Elles possedent un tableau clinique assez stéréotypé, un

aspect histologique bien déterminé et des étiologies distinguées.

La leucocyturie est le signe principal de cette atteinte et contrairement aux

glomérulopathies ; I’nématurie est souvent absente mais peut &tre microscopique.

La protéinurie est de débit faible (< 1 g/24 h), la polyurie est surtout nocturne et la
perte de sel est due a la natriurése. Une (HTA) tardive et une (IRC) d’évolution

lente sont également des signes révélateurs.

La (NT) chronique est évoquée suite & un interrogatoire orientant le plus souvent
vers une cause toxique (irradiations, herbes chinoises ..) ; médicamenteuse
(Lithium, Cisplatine, AINS, Aspirine au long cours, analgésiques) ou urologique
(lithiase, uropathies obstructives ou malformatives, infection urinaire ..). Mais cela
n’exclut en aucun cas les causes de dysfonctionnement immunitaire, les causes

génétiques, métaboliques, hématologiques et infectieuses (figure 15).(44)
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Figure 15: Principales étiologies des NT chroniques (44)
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v' NT aigues : la (NTA) est une entité clinico-pathologique qui se manifeste de point
de vue morphologique par une destruction primaire ou une détérioration des tubules
rénaux. Elle est la cause la plus fréquente d'(IRA), avec élévation de I'azote uréique
sanguin, de la créatinine sérique accompagnés souvent d’une oligurie ou d’une
anurie. L’altération de la fonction rénale se produit en quelques heures a quelques

jours et les deux formes principales sont ischémique et toxique.(45)

En cas de prise en charge diagnostique et thérapeutique rapide et efficace, le
pronostic de ces néphropathies est le plus souvent favorable. Le cas échéant,

I’évolution vers I’insuffisance rénale chronigue est assez probable.

Il existe plusieurs étiologies associées aux (NTA). Dans la littérature, les causes les
plus courantes sont les causes médicamenteuses ou immuno-allergiques, ainsi que
les causes infectieuses et auto-immunes. Aujourd’hui, et selon diverses études, la
cause immuno-allergique représente entre 70 a 90 % des néphropathies tubulaires

aigues, ce qui en fait I’étiologie la plus fréquente.(45)
3.3.6. Néphropathies vasculaires : (NV)
Les néphropathies vasculaires sont classees selon deux critéres :
- Lataille des artéres Iésées.
- Le caractére aigu ou chronique de la pathologie .

Elles peuvent atteindre les petits vaisseaux comme c’est le cas pour la maladie des
emboles de cholestérol, la néphroangiosclérose ainsi que le syndrome hémolytique et
urémique ; ou encore les vaisseaux de gros calibres dans I’obstruction des arteres

rénales.(figure 16)

30



Aorte

/ {gros calibre)

Artere rénal

/ {moyen calibre)

A. lobaire

/ {moyen calibre)

A argues
[petit calibra)

A_interobulaire

/ / [petit calibre)

— Artériole afférente

Athérosclérose

™ Glomeérule

Embols de cristaux de cholestérol

Méphroangiosclérose & MAT

MAT : microangiopathie thrombotique

Figure 16: Néphropathies vasculaires et leurs atteintes selon I’arbre vasculaire.(46)

L atteinte vasculaire rénale la plus fréquente est celle en lien avec I’augmentation de la

pression artérielle (47).

C’est effectivement I’(HTA) maligne qui est responsable de Iésions ischémiques
d’organes cibles. Au niveau rénal, la conséquence est grave et n’est autre que la
néphroangiosclérose maligne ; pathologie aigue considérée comme une urgence médicale
menacant le pronostic vital du patient et nécessitant une hospitalisation dans les plus brefs
délais afin d’abaisser progressivement la (TA) sans chercher a la normaliser et de contrdler la

volémie.

L’(HTA) maligne (figure 17) est responsable de I’apparition de Iésions vasculaires tout
en engendrant une natriurese de pression qui déclenche une hypovolémie. Ces deux
mécanismes aménent a I’activation du systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) qui,
a son tour, aggrave I’(HTA).(46)
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Figure 17: Physiopathologie de I’hypertension artérielle maligne.(46)

La néphroangiosclérose bénigne est également une pathologie due a I’(HTA) qui est
dans ce cas moins sévere mais ancienne et mal contrdlée. C’est la deuxiéme cause de
I’évolution vers une (IRCT) et une cause croissante de mise sous traitement de suppléance

rénale (dialyse) a travers le monde.(47)
3.4. Facteurs de risque :

Le dépistage précoce de la maladie rénale chronique est d’une importance majeure,
puisqu’il joue un role essentiel dans la nature du pronostic et dans I’évolution de cette

maladie.

Celui-ci n’est pas recommandé systématiquement chez tous les individus, mais il est

important pour les patients présentant un ou plusieurs facteurs de risque cités ci-dessous :

-Les sujets hypertendus avec une (HTA) traitée ou non

Les sujets diabétiques (DT1 ou DT2)

Les sujets agés > 60 ans

Faible poids de naissance

Les sujets obeses avec un IMC > 30 kg/m?
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- Infections urinaires ou lithiases urinaires récidivantes ou obstruction des voies

urinaires basses
- ATCD familiaux de maladie rénale en plus d’une insuffisance rénale en évolution
- Récupération d'une insuffisance rénale aigué
- Ladyslipidémie
- Réduction de la masse rénale
- Maladie athéromateuse
- Insuffisance cardiaque
- Sujets ayant une maladie auto-immune (lupus , polyarthrite rhumatoide..)

- Sujets souffrant d’une maladie systémique pouvant causer une atteinte rénale

(amylose,sarcoidose..)
- Sujets ayant été exposés aux produits de contraste iodés

- Patients sous traitement médicamenteux néphrotoxique (AINS, anti-viraux, lithium,
ciclosporine, IEC, ARAII, diurétiques..). (48)

3.5. Facteurs d’aggravation :

Selon I’étude de cohorte sur I'insuffisance rénale chronique (CRIC Study) publiée en
2021 ; (49)
v' Facteurs sociodémographiques et économiques :
- Disparités entre les sexes : la prévalence de l'insuffisance rénale voir la progression
vers I’insuffisance rénale terminale est plus élevée chez les hommes, malgré une
prévalence plus importante de (MRC) chez les femmes; suggérant que les

individus de sexe féminin peuvent avoir un déclin plus lent de la fonction rénale, ou

que celles-ci sont plus susceptibles de mourir avant d'évoluer vers I’(IRCT).
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Race/ethnicité : la population afro-américaine est plus susceptible de connaitre une
progression de la (MRC) par rapport a des individus blancs (le géne APOLL1 joue
un role important dans la progression de cette maladie chez les personnes
d'ascendance africaine).

Soins en néphrologie : la disponibilité et la qualité des soins dans les services de

néphrologie jouent un réle important dans le pronostic de la (MRC).

v Facteurs comportementaux :

Mode de vie - comportements : (ne pas fumer, alimentation saine, activité physique
réguliere, et poids santé) influencent la progression de la (MRC). Etant fumeur
auparavant ou n’ayant jamais fumé a été associé a un risque réduit de progression
de la (MRC) par rapport aux fumeurs actuels. Cependant, il n'y avait pas

d'association significative avec une alimentation saine auto-déclarée.

Paradoxalement, les personnes ayant un indice de masse corporelle >25 kg/m2
avaient un risque plus faible de progression de la (MRC). Les raisons expliquant
cela ne sont pas claires, mais des observations similaires ont été rapportées par

plusieurs études.

Régime alimentaire : Des études observationnelles et des essais cliniques ont
montré qu'un apport alimentaire important en sodium et faible en potassium était
associé a une (HTA) potentielle et ainsi a un risque plus élevé de progression de la
(MRC).

Sommeil : un sommeil irr