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Comment les statines à forte dose se comparent-elles aux statines à 

faible dose chez les personnes atteintes d’une cardiopathie? 

 
Question clinique : Chez les patients atteints d’une coronaropathie 

(qui ont déjà subi, par exemple, un infarctus du myocarde), quels 

sont les effets bénéfiques et les effets nocifs associés à la 

prescription d’une forte dose de statines par rapport  une faible 
dose? 
         

Conclusion : Chez les patients atteints d’une coronaropathie, 

l’utilisation d’une dose élevée de statines (comparativement à une 

dose faible ou modérée) prévient un événement coronarien sur 91 
patients, mais un patient sur 47 interrompt le traitement en raison 
d’événements indésirables. Toutefois, les statines à dose faible ou 

modérée (comparativement au placebo) procurent de deux à trois 
fois plus d’effets bénéfiques qu’une augmentation à une dose élevée 

de statines. Par conséquent, la clé est de commencer et de maintenir 
le traitement par statines, en ajustant la dose jusqu’aux niveaux 

tolérables.  

 
 

Données probantes 
Il existe au moins six méta-analyses1-6 :  

• La plus récente : 10 essais, 41 778 patients atteints d’une coronaropathie. Durée 
moyenne de l’essai : 2,5 ans.  

o Une forte dose est habituellement 80 mg d’atorvastatine. La dose faible ou 
modérée varie, allant de 40 mg de pravastatine à 5 mg de lovastatine.  

o Résultats : 
▪ Aucune différence quant aux décès, aux décès cardiovasculaires ou 

aux infarctus du myocarde (IM) mortels. 

▪ La dose élevée a réduit les indicateurs de résultats combinés pour les 
IM non mortels et les décès dus à une coronaropathie : 9,4 % par 

rapport à 10,5 %, nombre de sujets à traiter (NST) = 91 sur 2,5 ans.   
• D’autres méta-analyses ont obtenu des résultats semblables. Statines à forte dose :  

o Réduction de la mortalité chez les patients atteints d’un syndrome 
coronarien aigu1,3 : NST = 91 sur deux ans.  

o L’augmentation des événements indésirables aboutit à l’interruption du 
traitement : nombre nécessaire pour obtenir un effet nocif (NNN)=47. 

 

Contexte   
• Chez les patients atteints d’une coronaropathie, une dose de statines faible ou 

modérée (p. ex. : 40 mg de pravastatine ou 20 mg à 40 mg de simvastatine) 
comparativement au placebo7 : 

o Réduction des coronaropathies : NST = 27. 



 

 

o Réduction de la mortalité : NST = 56. 
• Les effets bénéfiques d’une dose faible ou modérée par rapport au placebo (effet 

bénéfique relatif de 25 % pour la coronaropathie7) sont plus importants que les 
effets bénéfiques d’une dose forte par rapport à une dose faible ou modérée (effet 

bénéfique additionnel de 10 % seulement1). 
• L’observation du traitement par statines est faible dans la collectivité (pire que dans 

les essais) :  
o Jusqu’à 50 % interrompent les statines après trois ans, la raison la plus 

souvent citée étant les événements indésirables8-10.   

o Les données postérieures à la commercialisation11,12 indiquent des effets 
secondaires liés aux muscles et une augmentation des taux de transaminases 

anormaux de quatre ou cinq fois lorsque la dose d’atorvastatine est 
augmentée de 40 mg à 80 mg. 
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