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GENERALITES

L'usage des statines est largement répandu, que ce soit en prévention primaire ou secondaire des maladies vasculaires. Mais quelle
est la place des statines chez les patients agés, voire trés agés, que I'on retrouve en UCDG? Les statines sont la catégorie de
médicaments la plus couramment utilisée au Canada, chez les plus de 65 ans, habitant en collectivité. En 2012, pres de la moitié des
personnes agées (46,6 %) consommait cette catégorie de médicaments et les statines ont représenté la plus grande part des dépenses
(7,9 %, soit 344,7 millions de dollars) des régimes publics d’assurance-médicaments liées aux personnes agées. Le taux d’utilisation
varie cependant en fonction de I'dge : 46 % (65-74 ans), 51 % (75-84 ans) et 39 % (85 ans et plus) [2]. En établissement de soins de
longue durée, les statines arrivent au 7™ rang, ils sont prescrits chez 29,8 % des résidents [2].

PREVENTION DES MALADIES CARDIOVASCULAIRES ET TAUX DE CHOLESTEROL EN GERIATRIE

L’évaluation du risque cardiovasculaire est déterminante dans la décision de débuter ou non des statines. L'outil le plus utilisé, et
recommandé dans les lignes directrices canadiennes [3], est le Framingham Risk Score (FRS) qui a été développé a partir d’'une cohorte
d’une population caucasienne de 30 a 70 ans, suivis pendant 12 ans. Le FRS calcule trois niveaux de risque a 10 ans d’avoir un
évenement cardiovasculaire : élevé (FRS = 20 %), modéré (FRS entre 10 et 19 %) et faible (FRS < 10 %). Le modéle de Framingham n’est
par contre pas validé pour les plus de 75 ans. Les lignes directrices Américaines préconisent |'utilisation du Pooled Cohort Risk
Assessment Equations (développé a partir de 5 cohortes), mesurant également un risque a 10 ans et que I'on peut retrouver sur le
site internet du American College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA) [4]. D’emblée, on réalise les limitations dans
la population gériatrique : la population étudiée s’arréte a 70 ans (79 ans pour ’ACC/AHA), le risque est calculé sur une durée de 10
ans, ce qui prend une autre signification quand on a 90 ans. Le calcul de risque chez les patients plus dgés devient beaucoup moins
précis et repose sur des extrapolations. D’autres méthodes de calcul de risque ont été élaboré (Reynolds Risk Score, QRisk) [5-7]. Le
modele de Sheffield prédit les gains potentiels des traitements antihypertenseurs et par statines en fonction de I'age et des scores de
risque. Les tableaux de risque montrent que les plus agés bénéficient moins des traitements [8].

Les individus atteignant le grand age sans aucun évenement cardiovasculaire ne bénéficient peut étre pas autant des effets bénéfiques
des statines. Ces «survivants » sont possiblement protégés par une génétique particuliere et des habitudes de vie plus saines. Les
statines ont, chez ces individus, moins d’effet sur la progression de la maladie cardiovasculaire [8].

L’'ischémie silencieuse ou occulte est fréquente et augmente avec I’dge ainsi que I'athérosclérose sub clinique. Une étude sur autopsie
chez des personnes de plus de 70 ans, démontre un taux des sténoses coronariennes bien plus élevé que la prévalence clinique. La
limite entre prévention primaire et secondaire devient donc plus floue [9, 10].

Il a été démontré que d’abaisser le taux de cholestérol total de 1 mmol/L diminue de facon significative le taux de mortalité par
cardiopathie ischémique. Par contre, cette diminution de risque s’affaiblit clairement avec I'avancée en age : diminution du risque de
moitié chez les 40-49 ans, d’un tiers chez les 50-69 ans, un sixieme chez les 70-89 ans. Mais bien que la diminution de risque s’atténue
avec I'age, I'effet absolu du cholestérol sur la mortalité ischémique cardiaque reste supérieure chez les plus agés que chez les plus
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jeunes. Il n’y a par contre pas d’association entre le taux de cholestérol et AVCischémique. On retrouve méme une association négative
avec I’AVC hémorragique [2, 10, 11].

Selon les lignes directrices 2016 sur la prise en charge de la dyslipidémie pour la prévention de la maladie cardiovasculaire chez I'adulte
par la Société canadienne de cardiologie [3], il est acceptable de faire un bilan lipidique chez une personne qui n’est pas a jeun. Cela
s’avere tres intéressant pour nos personnes agées diabétiques. Par contre, pour les personnes ayant des antécédents de triglycérides
> 4,5 mmol /L, il est recommandé de faire le bilan lipidique a jeun.

Le taux de cholestérol chez le sujet trés agé reflete I’état nutritionnel. Il peut étre interprété comme un marqueur de dénutrition en
cas de valeur abaissée, situation relativement fréquente, et qui est associé a un risque accru de morbidité et de mortalité. Diverses
études ont démontré une relation inverse entre le risque de mortalité globale (principalement par infection et cancer) et la valeur de
cholestérolémie [11, 12]. Toutefois, cette relation se normalise lorsqu’on corrige pour les autres facteurs de comorbidité tels
I'albumine et la ferritine.

Les essais thérapeutiques randomisés (cf. annexe 2) concernant les effets cliniques des statines ayant spécifiquement ciblé une
population plus agée (ex. PROSPER) ou ayant inclus dans leur population un échantillon de sujets > 65 ans sont rares. Les issues sont
habituellement d’ordre cardiovasculaire et montrent peu d’effets sur la mortalité globale en prévention secondaire et encore moins
en prévention primaire [13]. Les sujets recrutés dans ces études sont généralement en bonne forme relative et les sujets « fragiles »
ou trop multi pathologiques ont été exclus. Cet élément doit étre pris en compte avant de transposer les résultats a des populations
gériatriques plus larges. A titre indicatif, pour recruter 5804 sujets, I’étude PROSPER [14] a évalué 23 770 candidats, donc le taux de
recrutement a été de 24,4 %. Dans I'ensemble, ces essais thérapeutiques [14-22] ont démontré des résultats positifs dans le groupe
65-80 ans sous traitement actif comparativement au groupe sous placebo. La durée des études a varié entre 1,9 et 6 ans. La seule
étude vraiment « gériatrique » (PROSPER) a démontré un effet a 3,2 ans de suivi.

Nous en tirons les conclusions suivantes :

- L’initiation ou le maintien d’une statine dans le groupe d’age 65-80 ans devrait prendre en compte le niveau initial de LDL-C, la
présence (ainsi que la gravité) de la maladie vasculaire établie ou la présence de facteurs de risque comme le diabéte,
I’hypertension artérielle et le tabagisme.

- Chez le sujet fragilisé avec espérance de vie plus limitée (< 5 ans), il apparait raisonnable de ne pas initier ou méme considérer
I'arrét d’une statine. Dans toutes ces circonstances, le jugement clinique et I’avis du patient ainsi que de sa famille doivent étre
considérés.

La figure 1 (page 5) propose un arbre décisionnel pour l'initiation, le maintien ou le retrait d’'une statine chez la personne agée de 80
ans et plus, basé sur les références consultées et I'expérience clinique des auteurs.

TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE

Les statines sont des inhibiteurs de 'HMG-CoA réductase, une enzyme participant a la synthése du cholestérol, et leur élimination est
principalement fécale. La plupart des personnes agées atteignent leur cible thérapeutique avec des doses d’intensité faible a moyenne
de statines (cf. tableau 1). De hautes doses chez les personnes agées peuvent conduire a un risque accru d’effets indésirables et ne
sont pas recommandées. Les statines peuvent étre données le matin ou le soir sans égard aux repas [23].

Tableau 1 : Choix des statines chez la personne agée [3, 23-25]

Médicament Dose - Dose — personne | Dose équi- Métabolisme Particularités **

adulte agée (mg/jr) ? valente 2 (substrat)

(mg/jr) (mg)
Rosuvastatine 3 5-40 5-10 2,5 CYP2C9, CYP3A4 e 10 % d’élimination dans
(Crestor®) (faible) I'urine

e Sj Clcr €30 ml/min, limiter
la dose a 10 mg/jr
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Médicament Dose - Dose — personne | Dose équi- Métabolisme Particularités **
adulte agée (mg/jr) * valente ? (substrat)
(mg/jr) (mg) — -
Pravastatine ° 10-80 20-40 20 CYP3A4 (faible) Pénetre plus difficilement les
(Pravachol®) muscles
Atorvastatine * 10-80 10-20 5 CYP3A4 Médicament de choix en
(Lipitor®) présence d’insuffisance
rénale sévére (Clcr < 30
ml/min)
Fluvastatine # 20-80 20-80 40 CYP2C9 (important), Pas d’ajustement de
(Lescol®) CYP2C8, CYP3A4 posologie en cas
(faible) d’insuffisance rénale
Lovastatine * 20-80 20-40 20 CYP3A4 (important) Prendre en mangeant
(Mevacor®) (augmentation de la
biodisponibilité de 50 %)
Simvastatine 4 5-80 10-40 10 CYP3A4 (important) Eviter avec amiodarone ou
(Zocor®) amlodipine

** Toutes les statines doivent étre utilisées avec grande prudence en cas d’alcoolisme chronique ou de maladie hépatique.
LDL-C : lipoprotéines de faible densité; HDL-C : lipoprotéines de haute densité; TG : triglycérides
Lntensité faible a modérée; 2 Dose équivalente : effet similaire thérapeutique; 3 Hydrophile; 4 Lipophile

EFFETS INDESIRABLES

En général, les statines sont bien tolérées mais, quelques effets indésirables tels que des troubles gastro-intestinaux bénins ou des
myalgies (cf. tableau 2) sont les raisons les plus fréquemment invoquées par les patients pour interrompre spontanément leur
traitement. L’arrét des statines a été estimé a plus de 25 % a six mois et apres deux ans, a 40 % chez les personnes avec syndrome
coronarien aigu, a 36 % chez les patients souffrant de maladies coronariennes chroniques et a 25 % en prévention primaire [14].
L’annexe 3 présente un algorithme de prise en charge des symptomes musculaires (douleurs ou faiblesse). Un autre effet indésirable
est la dysfonction hépatique, soit une élévation des enzymes hépatiques (ALT) a plus de 3 fois la limite normale supérieure [26]. Par
ailleurs, un avis de Santé Canada (janvier 2013) nous informe du faible risque d'augmentation du taux de glycémie et du faible risque
accru de diabéte chez les patients déja susceptibles de développer cette maladie (personne ayant un taux élevé de glycémie ou de
triglycérides, obése ou hypertendue) [27]. Bien que les données actuelles ne démontrent pas un impact significatif des statines sur les
fonctions cognitives [28], si des symptomes d’atteinte cognitive semblent étre augmentés lors des premiers mois de la prise de
statines, il est suggéré de vérifier si d’autres médicaments peuvent contribuer aux symptémes et de tester la diminution des
symptémes en cessant le médicament pendant 1 ou 2 mois. Si on observe une amélioration et que l'indication est claire, on peut
tenter de remplacer par une statine moins lipophile tel que la pravastatine ou la rosuvastatine [29].

Tableau 2 : Facteurs de risque d’apparition de myopathie* sous statines [23, 30-33]

Liés au patient Liés au traitement
e Age avancé (> 80 ans) e Dose élevée des statines
e Sexe féminin e Interactions médicamenteuses (voir ci-apres)
e Faible indice de masse corporelle (< 21) e Ajout d’autres hypolipémiants tels que I'acide nicotinique ou
e Maladies chroniques telles que I'hypothyroidie non traitée, fibrates
I'insuffisance rénale et hépatique chronique e Dysfonction hépatique (élévation des enzymes hépatiques de
e Consommation excessive d’alcool plus de trois fois la limite supérieure normale)
e Diabéte
o Myopathie

*Terme général faisant référence a une pathologie des muscles.

Quant aux interactions médicamenteuses, on observe une augmentation de |'effet de toxicité des statines (surtout lovastatine,
atorvastatine et simvastatine) en présence de [3, 10, 24]:
o Amiodarone, dronedarone
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Macrolides (clarithromycine, azithromycine, érythromycine et télithromycine)
Antifongiques (fluconazole, itraconazole et ketoconazole, voriconazole)

Diclofénac

Cyclosporine @
Bloqueurs des canaux calciques (diltiazem, verapamil) ﬁ
Jus de pamplemousse

O O O 0O 0O O

¥
L

AUTRES MOLECULES

En cas d'hyperlipidémie, les statines sont les médicaments de premier choix. Les fibrates (fénofibrate, bezafibrate, gemfibrozil,
ciprofibrate), la cholestyramine, I'acide nicotinique et I'ézétimibe peuvent étre envisagés en dernier recours lorsque les statines sont
contre-indiquées, mal supportées ou peu efficaces [26, 34].

CAS CLINIQUE I

...................................................................................................................................................................................

: Madame L., 94 ans, vit seule dans son logement, autonome pour ses AVQ et AVD mais depuis 6 mois a plus de difficultés selon sa

i fille. Elle aurait eu de I'angine il y a 20 ans, est hypertendue et fume, et souffre de dégénérescence maculaire ce qui I'affecte :

i beaucoup. Elle prend du alendronate 70 mq 1 fois par semaine, diltiazem CD 360 mg die, levothyroxine 0,1 mg die, mirtazapine 7,5
mgq die, lovastatin 20 mg die, calD bid, ASA 80, ramipril 10, et lorazepam 1 mg tous les soirs, de longue date. Elle se dit tannée :
d’avaler toutes ces pilules.

On note dans son dossier une hospitalisation récente (2 mois) pour pneumonie, avec légere augmentation des troponines. Le
cardiologue a conclu a une MCAS possible mais a préconisé une approche conservative vu son grand dge. Elle est restée a I'urgence
3 jours puis a eu congé a domicile. Elle consulte cette fois pour une altération de I'état général, une toux grasse persistante et des
chutes fréquentes. Elle ne mange presque plus, ne sort plus de chez elle, se sent fatiguée et faible. Le diagnostic de pneumonie est

Approche initiale

Mise sous azithromycine x 5 jours, cefuroxime x 10 jours a 'urgence et une admission a 'UCDG est demandée. Dés I'admission, une
révision de la polymédication est faite et le lovastatin est cessé temporairement vu |'azithromycine. Le lorazepam est sevré
progressivement. Une anamnese plus poussée nous démontre une faiblesse progressive depuis plus de 6 mois avec répercussion sur
I"'autonomie aux AVD (compensée par sa fille), puis aux AVQ depuis la derniere hospitalisation. Elle a perdu 6 kg depuis la derniére
hospitalisation.

Mi-séjour

La patiente reste faible mais reprend des forces, mange peu, est a stimuler pour sortir du lit, tousse encore, surtout lors des repas et
de la prise des comprimés. Alb 22, Pré alb 0,10, Clcr 31 ml/min. Dosage des CPK : normal (pas de valeurs antérieures), enzymes
hépatiques : normales. Une convalescence est prévue mais une relocalisation n’est pas exclue.

Planification au congé / suivi

La question de la reprise du lovastatin est posée. Et y a-t-il lieu de demander un profil lipidique pour nous aider a la prise de décision?
Quelle est I'espérance de vie de la patiente? Elle a relativement peu de comorbidités (HTA, IRC, MCAS possible) mais on retrouve
plusieurs facteurs de fragilité (perte de poids, perte d’autonomie progressive depuis 6 mois, faible endurance et lenteur, age
avancé,...). L'espérance de vie est estimée a moins de 5 ans. S’agit-il d’'une prévention primaire ou secondaire? Les antécédents de
MCAS sont vagues mais I’'ECG montre une HVG et un bloc de branche bifasciculaire. Elle a plusieurs facteurs de risque (HTA, tabagisme).
On peut ici parler de prévention secondaire.

Qu’en est-il du choix du patient? Elle exprime clairement étre tannée d’avaler des pilules et elle s’étouffe fréquemment avec les
comprimés. Le calcul du FRS n’est pas effectué car il est peu fiable a cet dge (94 ans). La décision est prise de ne pas reprendre une
statine et le profil lipidique ne changera rien a cette décision. La patiente a son congé dans un centre de réadaptation sans statine et
sans suivi de son profil lipidique.
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Figure 1. Arbre décisionnel pour la gestion des statines chez la personne agée de 80 ans et plus [35]

Gestion des statines chez la personne agée
de 80 ans et plus
I

Le bénéfice clinique d’initier une statine dans cette population
n’a pas été clairement démontré.
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* Dosage du bilan lipidique, CPK, ALT avant de débuter o Augmentation de ALT au-dela de 3 fois la limite
le traitement et 6 a 12 semaines aprés le début du supérieure de la normale (LSN)
traitement ou lors d’'un changement o Mpyosite (cf. annexe 4)
de dose * Interactions médicamenteuses majeures (ex.: arrét

« Controle périodique ALT durant la premiére année du temporaire des statines lors d’une antibiothérapie)
traitement et a intervalles plus rapprochés en cas * Mauvaise observance ou choix du patient
d’élévation » Dénutrition sévere (LDL-C tres bas)

Suivi:

* Dosage du bilan lipidique une ou deux fois par année

CPK: créatine phosphokinases; ALT: alanine transaminase

1 prévention primaire: correction des facteurs de risque cardiovasculaire chez des personnes indemnes de pathologies (ce
qui est rare chez la personne dgée)

2 Prévention secondaire: correction des facteurs de risque cardiovasculaire chez des personnes ayant déja présenté des
complications de I'athérosclérose (MCAS, événement coronarien, AVC non embolique) afin de prévenir une récidive
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CAS CLINIQUE I

...................................................................................................................................................................................

Monsieur X a 84 ans et vit a domicile avec son épouse de 85 ans. Le couple regoit les services du CLSC pour I'entretien du domicile
: et l'aide au bain. Monsieur X ne conduit plus son véhicule a cause d’'un décollement de la rétine. Le patient est connu pour
i hypertension, diabéte de type de 2 depuis 10 ans, arthrose multi-étagée et troubles cognitifs sans démence. Monsieur a un certain
: degré de « fragilité », pour une taille de 5 pi 6 po, son poids est d’a peine 50 kg mais stable depuis quelques années. Sa médication
comprend : périndopril 4 mg die, indapamide 2,5 mg die, gliclazide 80 mg die, sitagliptine mg 50 die, ASA 80 mg die et
i acétaminophéne 650 mg QID PRN. Monsieur X est hospitalisé aux soins coronariens (SC) pour un premier infarctus non compliqué :
i sans antécédent coronarien. Aprés 4 jours aux SC et 5 jours sur I'étage, on demande un transfert a 'unité de gériatrie.

Approche initiale

On note a I'admission un déconditionnement modéré et une perte de poids de 1 kg suite au séjour au SC. La médication de base est
la méme qu’a domicile mais on note en plus I'ajout de métoprolol 25 mg BID et atorvastatine 80 mg die. On note que le patient ne
prenait pas de statine avant et que son niveau de LDL-C fait immédiatement a I’'admission aux SC était de 3 mmol/L.

Mi-séjour

La réadaptation se passe bien, le patient regagne sa mobilité initiale. On ne note pas de plainte au niveau musculaire de type douleur
ou faiblesse qui ne récupére pas. Un mois apres I'admission et avant le congé, I'externe demande un dosage de LDL-C qui revient a
0,6. Lors de la tournée, celui-ci vous demande que faire avec la statine sur la prescription de départ.

Planification au congé / suivi

Monsieur X a un pronostic de vie de quelques années devant lui et un statut fonctionnel acceptable. Ses facteurs de risque pour la
maladie coronarienne sont I’'HTA, le DM depuis 10 ans. Devant un infarctus non compliqué, on est en prévention secondaire et on
peut envisager une intervention pour diminuer son niveau de LDL-C. Son niveau de base n’est pas tres élevé et dans ce cas, il faudrait
viser une diminution de 50 %, soit <1,5 mmol/L. Les conséquences de niveau de LDL-C trés bas a long terme ne sont pas connues et il
serait prudent de viser dans ce cas un niveau de LDL-C entre 1 et 1,5. L’atorvastatine a été diminuée a 20 mg par jour au congé. |l serait
souhaitable de mesurer les LDL-C et les ALT dans 6 semaines. Si le niveau de LDL-C demeure <1, I'atorvastatine pourrait étre diminuée
a 10 mg/jour. Etant donné que le patient est diabétique, on fera un dosage périodique de 'HbA1c, auquel on ajoutera un bilan lipidique
une a deux fois par année. Le patient n’a pas présenté d’atteinte musculaire, il n’est pas nécessaire de mesurer les CK, mais le médecin
de famille qui fera le suivi pourra garder un ceil sur cet aspect si des douleurs musculaires apparaissent.
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ANNEXE 2 — CONCLUSIONS DES PRINCIPALES ETUDES RANDOMISEES

L’étude PROSPER (Prospective Study of Pravastatin in the Elderly at Risk, 2002) [36] a recruté 5804 sujets (rapport femme/homme
1,07), 4ge moyen de 75,3 ans, le niveau de LDL-C basal était de 3,8 mmol/L. Les patients ont été randomisés sous pravastatine 40 mg
vs placebo durant une moyenne de 3,2 ans avec issue de type combiné au niveau cardiovasculaire (vasculopathie coronarienne (SCA,
IDM, NSTEMI), cérébrale (AVC, ICT) et périphérique (MVAS)). Une diminution de 34 % a été observée dans le groupe pravastatine au
niveau des LDL-C. En prévention primaire, seuls les hommes ont bénéficié du traitement. En prévention secondaire, I'étude était
globalement positive sauf pour I’AVC.

L’étude HPS (Heart Protection Study, 2002) [15] a recruté 20 536 sujets en prévention secondaire ou a risque élevé de problémes
cardiovasculaires, avec LDL-C > 3,5 mmol/L, randomisés sous placebo vs simvastatine 40 mg die pendant 5 ans. Le groupe sous
traitement actif a diminué son niveau de LDL-C de 1 mmol/L. Dans le groupe de = 70 ans, 5806 sujets ont été recrutés et analysés a
posteriori. Ce groupe a démontré une réponse significative au niveau cardiovasculaire incluant I’AVC. La réponse entre les patients de
moins ou de plus de 70 ans était comparable.

L’étude JUPITER (Justification for Use of statins in Prevention : an Interventional Trial Evaluating Rosuvastatin, 2008) [16] visait des
sujets de = 50 ans (hommes) et 2 60 ans (femmes) en prévention primaire avec LDL-C < 3,4 mmol/L et protéine C réactive ultrasensible
> 2 mg/l. Quelques 17 802 sujets ont été randomisés entre rosuvastatine 20 mg die vs placebo. L’issu primaire était de type
événements cardiovasculaires. L'étude a recruté 5695 sujets > 70 ans, analysés a posteriori [17]. Apres un suivi de 1,9 an, le groupe
sous rosuvastatine a montré une baisse moyenne de niveau de LDL-C de 1,4. L’étude a démontré des résultats significatifs dans le
groupe > 70 ans sur Iissue primaire incluant ’AVC. A noter que méme en prévention primaire, 66 % des sujets étaient hypertendus et
40 % avaient les critéres d’un syndrome métabolique.

Les études suivantes ont étudié spécifiquement leur population identifiée comme « plus agée » mais qui a généralement entre 65 et
70 ans. L’étude LIPID (Long-term Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease, 1998) [18] a recruté 9014 sujets avec histoire
d’événement coronarien, randomisés entre pravastatine 40 mg die vs placebo, avec suivi durant 6,1 ans. L'issue primaire était le
déces de nature cardiaque. L'age moyen des sujets était de 62 ans. L'étude a été globalement positive et ce, aussi dans la population
de 65 ans et plus.

L’étude 4S (Scandinavian Simvastatin Survival Study, 1994) a recruté 4444 sujets en prévention secondaire, randomisés entre
simvastatin vs placebo avec suivi durant 5,4 ans. Le groupe > 65 ans (dge moyen, 67 ans) sous traitement a démontré un risque relatif
de déces coronarien de 0,66 [IC 0,48-0,90] [19].

L’étude CARE (Cholesterol And Recurrent Event, 1996) a étudié 4159 sujets en prévention secondaire post événement coronarien
randomisés entre pravastatin et placebo avec suivi durant 5 ans. Dans le groupe 65-70 ans, la réduction du taux de récidive
d’événement coronarien a été de 32 % (p < 0.001) [20].

Dans I'ensemble de ces études, il n’y a pas eu d’effet au niveau de la prévention de la démence [21, 22]. De plus, les auteurs d’une
méta-analyse récente a partir de 25 études randomisées concluent que I'utilisation des statines n’est pas associée significativement a
une atteinte cognitive [29].
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ANNEXE 3 - ALGORITHME DE PRISE EN CHARGE DES SYMPTOMES

MUSCULAIRES ( DOULEUR OU FAIBLESSE)

Symptomes musculaires (douleurs ou faiblesse)

Anamneése, examen clinique, mesure de la créatine kinase
(CK) et TSH

CK<10X CK>10X
valeur normale valeur normale

— Myadite Fonction rénale et
yalgie v myoglobuline urinaire.
Tests hépatiques
!
Evaluer les symptémes Rhabdomyolyse

Tolérables Non tolérables

Arréter statine
1. Si CK redeviennent normales:
changement de statines (ou

Continuer éventuellement autre

statine hypolipémiant). Evaluer

et controle des I'indication et la motivation du
CK si élevées patient.

2. Si CK restent élevées et que les
symtomes musculaires
persistent: évaluation
neurologique + EMG

Schéma adapté de la référence [30]

Myalgie : Douleur musculaire sans élévation des créatinines kinases (CK)
Myosite : Symptomes musculaires avec faiblesse et élévation des CK (10 fois la valeur supérieure normale)
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