


MODE D’ACTION ET



40mg and 80mg contiennent de l’oxyde de fer 

et 80 mg contiennent également de l’oxyde de 

Chez les patients présentant un risque élevé d’événements coronariens en raison d’une maladie 

coronarienne ou d’une autre maladie artérielle occlusive et chez les patients de plus de 40 ans qui 

• réduire le risque de mortalité générale, car il diminue la mortalité d’origine

• 

• réduire le risque d’accident vasculaire ischémique

s’applique aux patients présentant un risque élevé d’événements coronariens, 

SIMVASTATIN ralentit la progression de l’athérosc

est indiqué comme traitement d’appoint à un régime alimentaire, 

équivalant au moins à la phase 1 du régime de l’

LDL), d’apolipoprotéine B (apo B) et de triglycérides (TG) chez les patients atteints



d’h ou d’hyperlipidémie mixte (type IIb)

d’apolipoprotéine B et de 12 % à 33 % le taux de triglycérides, chez les patients atteints 

d’hyperlipidémie légère, modérée ou grave (types II

La simvastatine permet aussi d’augmenter de 8 % à 16 % le taux de cholestérol

sur l’hypercholestérolémie familiale homozygote. Dans une étude 

LDL et de 14 % et de 17 % le taux d’apolipoprotéine B. La 

80 mg par jour et qui présentait une absence d’activité des réc

Après avoir établi que l’élévation des lipides plasmatiques est primitive et non pas secondaire à 

jacentes telles qu’un diabète mal équilibré, une hypothyroïdie, un syndrome 

faudrait s’assurer, chez les  

patients pour qui l’on envisage un traitement par 

cholestérol sérique total résulte d’un taux élevé de cholestérol

ve à la hausse du taux de cholestérol total, sans qu’il y ait 

LDL à l’aide de l’équation suivante

LDL peut s’effectuer au 

moyen de l’ultracentrifugation.



Enfants atteints d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote

est indiqué comme traitement d’appoint à un régime alimentaire pour 

C, de triglycérides et d’apolipoprotéine B chez les 

ans atteints d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote (HFhé).

• Patients présentant une hypersensibilité à ce médicament ou à l’un des composants du 

• 

• 

iosynthèse du cholestérol sont des substances essentielles au développement du fœtus (y 

cesser immédiatement la prise du médicament et d’avertir la p

possibles pour le fœtus. L’athérosclérose étant un processus chronique, l’interruption 

temporaire d’un traitement régulateur du métabolisme lipidique durant la grossesse ne devrait 

les résultats d’un traitement à long terme de 

l’hypercholestérolémie primitive (voir 

• Administration concomitante d’inhibiteurs puissants du CYP3A4 (p. ex., itraconazole, 

• 

Avant d’entreprendre un traitement par SIMVASTATIN, on doit tenter d’abaisser le taux de 

chez les personnes qui font de l’embonpoint et chez les obèses, et par le traitement de toute 

jacente  qui  puisse  provoquer  l’hypercholestérolémie  (voir  INDICATIONS ET



USAGE CLINIQUE). On doit recommander aux patients d’informer les médecins qu’ils 

consulteront ultérieurement d’un traitement antérieur par 

En prévention primaire, on n’a pas évalué l’effet des changements attribuables à la 

simvastatine à l’égard des taux de lipoprotéines, telle la réduction du cholestérol sérique,  

En raison d’un risque accru de myopathie et de rhabdomyolyse, notamment durant la 

première année du traitement, l’administration quotidienne d’une dose de 80 mg d

Effets sur les muscles). Le recours à d’autres 

chez les patients traités par la simvastatine et d’autres 

statines. L’importance clinique d’une carence éventuelle en 

les composés de cette classe n’a toutefois pas été établie (voir

Chez certains patients, l’effet bénéfique attribuable à la 

sentement en cours pour évaluer l’importance des variations plasmatiques des Lp(a). Par 

conséquent, tant que l’on ne disposera pas de nouvelles données, on propose de mesurer, si 

Les inhibiteurs de l’HMG

synthèse du cholestérol et, ce faisant, peuvent théoriquement entraver l’élaboration des hormones 

stéroïdes surrénaliennes et sexuelles. Les résultats d’études cli

simvastatine et d’autres inhibiteurs de l’HMG

plasmatiques du cortisol, n’altèrent pas la réserve surrénalienne et n’abaissent pas la 

e. Toutefois, les effets des inhibiteurs de l’HMG

CoA réductase sur la fertilité des hommes n’ont pas encore été évalués chez un nombre suffisant 

de patients. Les effets, s’il y a lieu, sur l’axe hypophysogonadique sont inconnus chez la femme 

cliniques de dysfonctionnement endocrinien. Il faut user de prudence lorsqu’un inhibiteur de 

l’HMG

à des patients recevant d’autres médicaments (par exemple le kétoconazole, la spironolactone ou 



augmentations du taux sérique d’HbA1c et de la glycémie à jeun ont été signalées avec les 

médicaments de la classe des inhibiteurs de l’HMG

présentant un risque élevé de diabète, l’hyperglycémie a été suffisante pour f

patients vers un état diabétique. Les bienfaits du traitement continuent de l’emporter sur la faible 

transaminases sériques (jusqu’à plus de 3 fois la limite supérieure de la normale) chez 1 % 

laboratoire). À l’interruption du traitement, les taux de transaminases sont habituellement  

revenus lentement à leurs valeurs initiales. Ces augmentations n’étaient pas associées à un ictère 

ni à d’autres signes ou symptômes. On n’a pas constaté d’

d’alcool.

Au cours de l’étude 4S (

on n’a pas observé de différence significative entre le groupe traité par la simvastatine et le 

présenté à plus d’une reprise une élévation des transaminases dépassant 3 fois la limite 

traité par la simvastatine, durant la première année de l’étude (20 contre 8, p = 0,023), mais pas 

par la suite. L’élévation des transaminases a entraîné l’interruption du traitement chez 8 patients 

1 986 patients de l’étude 4S qui ont été traités par la simvastatine et qui présentaient au début du 

l’étude. Tous les patients de l’étude

Dans deux études cliniques contrôlées d’une durée de 6 mois, menées auprès de 1 105 patients, 

Dans l’étude HPS (



de la fonction hépatique avant l’augmentation de la dose, 3 mois après cette augmentation 

On doit surveiller plus attentivement les patients chez qui l’on constate  

Si les taux de transaminases ont tendance à augmenter, notamment s’ils atteignent des 

valeurs équivalant à trois fois la limite supérieure de la normale et s’y maintiennent, il faut 

Signalons que l’ALAT peut provenir des muscles et que, 

par conséquent, une augmentation du taux d’ALAT et de créatinine kinase pourrait indiquer une 

De rares cas d’in

’une 

hyperbilirubinémie ou d’un ictère au cours du traitement par 

ibiteurs de l’HMG

administré avec prudence aux patients qui consomment des quantités importantes d’alcool 

l’administration d SIMVASTATIN; si l’un de ces troubles survient au cours du traitement, 

INDÉSIRABLES). Ces anomalies n’étaient pas spécifiques à l’administration de simvastatine et 

avec d’autres hypolipidémiants comparables. Apparaissant 

nature transitoire et n’ont été accompagnées d’aucun symptôme. En outre, elles n’ont pas motivé 

l’interru

simvastatine. De rares cas de rhabdomyolyse, accompagnée d’une insuffisance rénale aiguë 

de l’HMG



symptômes évocateurs d’une myopathie. 

interrompu immédiatement lors d’une élévation marquée de la créa

lorsqu’une myopathie est diagnostiquée ou soupçonnée. 

80 mg. Cependant, cette mesure ne permet pas toujours de prévenir la survenue d’une  

entraîné la mort, accompagnée ou non d’une insuffisance rénale aiguë consécutive à une 

myoglobinurie. Un taux plasmatique élevé d’inhibiteurs de l’HMG

simvastatine acide), pouvant être partiellement attribuable à l’interaction de médicaments qui 

lorsqu’on prescrit SIMVASTATIN, comme les autres inhibiteurs de l’HMG

• 

• Antécédents de toxicité musculaire observée avec un autre inhibiteur de l’HMG

• 

• 

• d’alcool

• 

• Âge ≥ 65

• 

• 

• 

• 

• 

• 



• Situations pouvant entraîner une élévation du taux plasmatique de l’ingrédient actif (voir 

patients présentant des troubles graves et aigus évocateurs d’une myopathie ou favorisant le 

développement d’une rhabdomyolyse (p. ex. septicémie, hypotension, intervention chirurgicale 

docrinien et de l’équilibre électrolytique 

Comme on l’observe avec les autres inhibiteurs de l’HMG

d’études cl

60 %) ont participé à des études dont la durée médiane du suivi était d’au moins 4 ans, 

l’incidence de la myopathie était d’environ 0,03 %, 0,08 % et 0,61 %, respectivemen

ont fait l’objet d’une surveillance attentive et certains médicaments causant une interaction 

étude clinique (l’étude SEARCH), menée auprès de 12 064 patients présentant des 

antécédents d’infarctus du myocarde et traités au moyen de la simvastatine à 80 mg/jour (durée 

moyenne du suivi de 6,7 ans), l’incidence de la myopathie était d’environ 1,0 %, 

ine à raison de 80 mg par jour, comparativement à ceux recevant d’autres traitements à 

l’administration quotidienne de 80 mg d

administrée qu’aux patients qui prennent cette dose depuis un certain temps sans montrer de 

l’emportent sur les

Parmi les patients chez qui la rhabdomyolyse est apparue lors d’un traitement avec la 

une insuffisance rénale résultant généralement d’un diabète de longue date. Ces patients doivent 

faire l’objet d’une surveillance plus étroite. On devrait interrompre temporairement le traitement 

vec la simvastatine, c’est

urgente, ou encore lorsque survient une affection grave ou lorsqu’il faut pratiquer une 

d’urgence.



fréquence de la myopathie était d’environ 0,05 % chez les patients d’origin

(n = 7 367), comparativement à 0,24 % chez les patients d’origine chinoise (n = 5 468). Bien que 

la seule population asiatique évaluée dans le cadre de cette étude clinique était d’origine  

asiatiques et n’utiliser que la plus faible dose

Le risque de myopathie et de rhabdomyolyse augmente lorsque les inhibiteurs de l’HMG

dépendant de l’isoforme 3A4 du cytochrome P450 (voir INTERACTIONS 

Inhibiteurs puissants de l’isoenzyme 3A4 du cytochrome P

inhibiteurs de la protéase du VHC (bocéprévir, télaprévir), l’antidépresseur néfazodone (non 

d’inhibiteurs puissants du CYP3A4 ne peut être évité, on doit alors cesser 

d’administrer la simvastatine durant le traitement avec ces médicaments (voir CONTRE

INDICATIONS) ou le fénofibrate, l’amiodarone, les bloqueurs des canaux calciques 

(vérapamil diltiazem et amlodipine), l’acide fusidique, la niacine, le lomitapide et le 

La daptomycine et les inhibiteurs de l’HMG

avec de la daptomycine. Par conséquent, on doit interrompre temporairement l’administration d



immune associée à l’utilisation de statines. 

• 
qui persistent malgré l’interruption du traitement au moyen d’une

• 
• oration de l’état du patient grâce du patient à l’administration d’agents 

Les données recueillies à long terme au cours des études cliniques n’indiquent pas que la 

Étant donné que l’excrétion rénale de la simvastatine est très faible, il n’est pas nécessaire de 

modifier la posologie chez les patients atteints d’insuffisance rénale modérée. Dans les cas 

d’insuffisance rénale grave (claira

avec soin si l’on envisage d’administrer une dose supérieure à 10 mg par jour et, si cette dose est 

jugée essentielle, l’administrer avec prudence. Cette recommandation est fondée sur les études

L’administration de doses élevées de simvastatine (40 ou 80 mg/jour) requises pour certains 

patients atteints d’hypercholestérolémie grave a été associée à des tau

Il faut user de prudence lorsque des patients atteints d’hypercholestérolémie 

Il semble que quelques cas d’éosinophilie et d’éruptions cutanées soient associés au traitement 

par la simvastatine. Par conséquent, lorsqu’une hypersensibilité est 

d’interrompre l’administration d

L’innocuité de la simvastatine n’a pas été établie chez les femmes enceintes. De plus, aucune 

étude clinique contrôlée n’a été menée auprès de cette population. De rares cas d’anomalies 

congénitales ont été rapportés après l’exposition intra utérine du fœt

l’HMG

qui avaient pris de la simvastatine ou un autre inhibiteur de l’HMG



Bien qu’aucune donnée n’ait montré que la fréquence des anomalies congénitales chez les 

enfants de patientes ayant pris de la simvastatine ou un autre inhibiteur de l’HMG

simvastatine pendant la grossesse peut entraîner, chez le fœtus, une réduction du taux de 

mévalonate, un précurseur de la synthèse du cholestérol. L’athérosclérose étant un p

chronique, l’interruption temporaire d’un traitement hypolipidémiant durant la grossesse ne 

l’hypercholestérolémie primitive. C’est pourquoi 

croient l’être. On doit interrompre le traitement par 

ou jusqu’à ce qu’on puisse confirmer que la patiente n’est pas enceinte (voir CONTRE

lait maternel humain. Cependant, comme c’est le cas de nombreux médicaments, et en raison 

L’innocuité et l’efficacité de la simvastatine chez les patients de 10 à 17 ans attein

d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote ont été évaluées dans le cadre d’une étude 

profil d’effets indésirables généralement comparable à celui des patients recevant le placebo. 

doses supérieures à 40 mg n’ont pas été évaluées dans cette population de patients. 

de cette étude contrôlée limitée, on n’

MODE D’ACTION ET PHARM

adolescentes d’utiliser un mode de contraception approprié pendant leur traitement au moyen de 

particulières, Femmes enceintes). La simvastatine n’a pas été évaluée chez les 

lors des études cliniques contrôlées, l’efficacité de la simvastatine, évaluée par la réduction des 

population générale. On n’a pas noté non plus de différ

réactions défavorables, tant sur le plan clinique qu’au niveau des résultats des tests de  



ine à raison de 80 mg/jour, le risque d’incidence de myopathie était plus élevé  

chez les patients ≥ 65 que chez les patients < 65

L’administration de doses élevées de simvastatine, requises pour certains patients atteints 

d’hypercholestérolémie grave, a été associée à des taux plasmatiques élevés de simvastatine. 

faut user de prudence lorsque des patients atteints d’hypercholestér

–

Dans le diagnostic différentiel d’une douleur thoracique chez un patient traité par 

d’origine cardiaque et non cardiaque.

Les résultats d’études menées auprès de plus de 2 300 patients, dont plus de 1 200 

1,0 % des patients ont dû interrompre le traitement à cause d’effets indésirables attribuables à ce 

Les effets indésirables survenus à une fréquence ≥ 0,5 % parmi les 2 361 patients

simvastatine dans le cadre d’études cliniques contrôlées effectuées avant la commercialisation du 



Au cours de l’étude 4S (

DÉTAILLÉE et ÉTUDES CLINIQUES) d’une durée médiane de 5,4 ans qui englobait 4 444 

profils d’innocuité et de tolérance ont été comparables dans les deux groupes.

transaminases sériques (ALAT, ASAT). Signalons que l’ALAT peut provenir des muscles et  

que, par conséquent, une augmentation du taux d’ALAT et de créatinine kinase pourrait

Des augmentations du taux d’HbA1c et de la glycémie à jeun ont été rapportées avec la 
été signalés avec l’utilisation de statines, y compris la 



γ

Augmentation des taux d’HbA1c et de la glycémie sérique à jeun.

toutes les statines. Ces troubles sont généralement bénins et disparaissent avec l’interruption du 

Troubles de l’app



On a signalé, quoique rarement, un syndrome d’hypersensibilité caractérisé par la présence de 

• • 
• Œdème de • 
• • 
• • 
• • 
• • 
• • 

• • 
• 

Bien que les effets indésirables suivants n’aient pas été observés lors des études cliniques avec la 

simvastatine, ils ont été rapportés à la suite du traitement avec d’autres inhibiteurs de l’HMG

l’anxiété), troubles du sommeil (y compris les cauchemars).

Dans une étude réalisée auprès d’enfants de 10 à 17 ans atteints d’hypercholestérolémie familiale 

hétérozygote (n = 175), le profil d’inno

placebo (voir MISES EN GARDE ET PRÉCAUTIONS, Enfants; MODE D’ACTION ET 

Plusieurs mécanismes peuvent contribuer à la possibilité d’interactions avec les inhibiteurs de la 

acide ainsi qu’un risque accru de

Consulter les renseignements d’ordonnance de tout médicament administré en  concomitance 

pour plus  d’information  sur les  interactions  possibles  avec la simvastatine et/ou  le    potentiel



d’altérations des enzymes ou des protéines de transport, ainsi que le besoin d’ajustement de la 



L’utilisation concomitante de ces médicaments est contre

comme elle n’exerce aucune activité inhibitrice sur l’isoenzyme CYP3A4, elle ne devrait  

pas affecter les taux plasmatiques d’autres médicaments métabolisés par les enzymes du 

augmenté par la prise de puissants inhibiteurs du CYP3A4 qui accroissent l’activité 

inhibitrice à l’égard de l’HMG CoA réductase. L’administration co

l’itraconazole, 

le kétoconazole, le posaconazole, le voriconazole, l’érythromycine, la clarithromycine, la 

L’acide fusidique ne doit pas être 

l’acide fusidique (par voie orale ou intraveineuse) en association avec la simvastatine présentent 

Pharmacocinétique). Dans les cas où l’utilisation de l’acide fusidique à action générale est jugée 

traitement au moyen de l’acide fusidique. Dans les cas exceptionnels nécessitant un traitement 

de l’acide fusidique, par exemple pour traiter une infection grave, il est 

nécessaire que le médecin justifie sa décision d’administrer la simvastatine conjointement avec 

l’acide fusidique. Chaque patient doit faire l’objet d’une évaluation individuelle d

que d’une surveillance

causer une myopathie lorsqu’ils sont administrés seuls. Lors de l’administration concomitante de 

simvastatine et de fénofibrate, le risque de myopathie ne s’est pas révélé plus important que la 

lorsqu’on  prescrit  le fénofibrate conjointement  avec la simvastatine,  car  ces  médicaments



peuvent entraîner une myopathie. L’ajout d’un fibrate à la simvastatine 

n’entraîne qu’une légère réduction additionnelle du taux de LDL

d’études cliniques à court terme menées chez un nombre limité de patients soumis à une 

surveillance attentive, l’administration conjointe de fibrates et de simvastatine n’a entraîné aucun 

patients ayant reçu la simvastatine à 80 mg et l’amiodarone. 

la simvastatine conjointement avec de l’amiodarone, la dose de simvastatine ne devrait pas 

• 

• Dans une étude clinique, les patients qui ont pris de l’amlodipine 

de l’amlodipine, la dose de simvastatine ne devrait pas excéder 20 mg par

L’administrat

Les patients qui prennent d’autres médicaments reconnus 

particulier lorsqu’ils sont administrés avec des doses élevées de simvastatine

un risque accru de myopathie. Un ajustement de la dose de simvastatine peut s’avérer nécessaire 

lorsqu’elle est administrée en association avec un inhibiteur modéré du CYP3A4.

l’OATP1B1 ( ). Par conséquent, l’administration 

concomitante de produits médicinaux qui sont des inhibiteurs de l’OATP1B

augmentation des concentrations plasmatiques de la simvastatine acide ainsi qu’un risque accru 

Il a également été démontré avec d’autres statines que l’administration concomitante de statines 

et d’inhibiteurs de la protéine de résistance au cancer du sein, tels que l’elbasvir et la grazoprévir,



dose de simvastatine peut s’avérer nécessaire. I

≥ 

cevaient un traitement associant la simvastatine ou d’autres 

inhibiteurs de l’HMG

d’insuffisance rénale préexistante. Dans une étude clinique (suivi médian de 3,9 ans) menée chez 

l’ajout de la niacine à des doses hypolipidémiantes (≥ 1 g/jour) n’a proc

additionnel sur les résultats cardiovasculaires. Par conséquent, les bienfaits de l’administration 

risques potentiels du traitement d’associati

myopathie était d’environ 0,24 % chez les patients d’origine chinoise recevant de la simvastatine 

à 40 mg ou l’association ézétimibe/simvastatine à 10/40 mg, comparativement à 1,24 % chez 

de la simvastatine à 40 mg ou l’association ézétimibe/simvastatine à 10/40 mg 

clinique était d’origine chinoise et que la fréquence de la myopathie soit plus élevée chez les 

patients d’origine chinoise que chez ceux d’autres origines, l’administration concomitante 

de simvastatine et de doses hypolipidémiantes (≥ 1 g/jour) de niacine n’est pas 

On doit interrompre temporairement l’administration d

l’administration concomitante de colchicine et de simvas

d’insuffisance rénale. Il est recommandé de surveiller étroitement les patients recevant ce 

traitement d’association.

que l’administration conjointe de simvastatine et de cholestyramine, une résine fixatrice 

Lorsqu’

faut espacer la prise des deux médicaments d’au moins deux heures, car la résine peut nuire à 

l’absorption d



Dans deux études cliniques, l’une menée auprès de volontaires 

sains et l’autre auprès de patients atteints d’hypercholestérolémie, la simvastatine administrée à  

la dose de 20 à 40 mg par jour a légèrement potentialisé l’effet des  anticoagulants  

iques : le temps de prothrombine, mesuré d’après le Rapport international normalisé 

(RIN), a augmenté d’une valeur initiale de 1,7 à 1,8 chez les volontaires en bonne santé et d’une 

établi, on peut mesurer cette constante aux intervalles habituellement recommandés lors d’un 

d’anticoagulants, le traitement à la simvastatine n’a pas entraîné d’hémorragies ni de 

L’administration conjointe de simvastatine et de digoxine chez des volontaires en 

obtenues avec l’administration conjointe de digoxine et d’un placebo.

Association avec d’autres traitements : 

rée conjointement avec des inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine, des 

inflammatoires non stéroïdiens (AINS), sans que l’on 

ait pu observer, à ce jour, d’interaction médicamenteuse significative s

augmenter le taux plasmatique des médicaments métabolisés par le CYP3A4. L’effet d’une 

(augmentation de 13 % de l’activité inhibitrice exercée sur l’HMG

plasma, d’après l’aire sous la courbe de la concentration en fonction du temps) et n’a aucune 

significative de l’activité inhibitrice à l’égard de l’HMG

et de créatine kinase (provenant des muscles de  l’appareil  locomoteur).  Signalons que l’ALAT 

peut provenir des muscles et que, par conséquent, une augmentation du taux d’ALAT et de 



–

Autres fibrates (à l’exception du 

L’utilisation concomitante d’acide 
simvastatine n’est pas recommandée

Niacine (≥ 1 g/jour) L’utilisation concomitante de niacine et de simvastatine 
n’est pas recommandée chez les patients asiatiques

Chez les patients atteints d’HFho

Chez tous les autres patients atteints d’HFho, la dose de 

On doit interrompre temporairement l’administration de 



moyen d’un régime 

hypocholestérolémiant qu’ils 

d’exercices physiques devrait 

l’on juge 

Avant d’instaurer 

l’origine 

de rhabdomyolyse, en particulier durant la première année de traitement, l’administration 

quotidienne d’une dose de 80 mg d

ne devrait être administrée qu’aux patients qui prennent 

autre statine et chez qui les bienfaits potentiels l’emportent sur les risques. 

patients, il faut envisager de recourir à l’une ou l’autre des stratégies t

– Les patients qui n’ont pas atteint les valeurs cibles de LDL

– 

SIMVASTATIN et qui doivent être traités au moyen d’un médicament causant une 

élevé d’interactions

Chez les patients atteints d’HFho qui prennent du lomitapide en association avec 

qui ont besoin d’une réduction plus importante du LDL



d’hypercholestérolémie légère ou modérée peuvent recevoir une dose initiale de 5 mg de 

simvastatine. L’ajustement de la posologie, s’il est n

Posologie chez les enfants (âgés de 10 à 17 ans) atteints d’hypercholestérolémie familiale 

40 mg par jour. La dose doit être personnalisée selon l’objectif thérapeutique recommandé (voir 

MODE D’ACTION ET PHARMACOLOGIE

dans la soirée, chez les patients présentant un risque élevé d’événements coronariens en raison 

d’une maladie coronarienne ou d’une 

Étant donné que l’excrétion rénale de la simvastatine est très faible, il n’est pas nécessaire de 

modifier la posologie chez les patients atteints d’insuffisance rénale légère ou modérée. 

Cependant, il faut user de prudence lorsqu’

atteints d’insuffisance rénale grave; c

par jour et faire l’objet d’une étroite surveillance (voir MISES EN GARDE ET PRÉCAUTIONS, 

Si le patient oublie de prendre un comprimé, il doit le prendre dès qu’il s’aperçoit de l’oubli, 

Pour la prise en charge d’une surdose présumée, communiquez avec le centre antipoison de



sont rétablis sans séquelles. Des mesures d’ordre général devraient être adoptées dans ces c

MODE D’ACTION ET PHARMACOLOGIE CLINIQUE

Mode d’action

La simvastatine, une substance hypolipidémiante, est un dérivé de synthèse d’un produit de 

fermentation d’

Après son ingestion, la simvastatine, une lactone inactive, est hydrolysé sous forme d’acide 

hydroxylé. Ce principal métabolite est un inhibiteur spécifique de l’hydroxy

CoA) réductase. L’enzyme régulatrice HMG

conversion de l’HMG

simvastatine retrouvés dans le plasma humain sont l’acide 

» sur l’autre.



biconvexe, portant la gravure « 10 » sur une face et « S » sur l’autre. 

l’autre. Offerts en flacons en PEHD de 100et 500 comprimés.

l’autre. Offerts en flacons en PEHD de 100 comprimés.

sur l’autre. Offerts en plaquettes alvéolées de 30 comprimés (3 x 10) et en flacons en PEHD de 

comprimés à 5 mg, 10 mg, 20 mg, 40 mg and 80 mg renferment de l’oxyde de fer jaune. Les 

40 mg et 80 mg renferment également de l’oxyde de fer rouge.



α α

la phase aqueuse) déterminé pour la simvastatine dans soit la solution tampon d’acétate 1
pH 4 ou d’acétate 1



À l’étude †

‡ –

–

–

† 



La simvastatine s’est révélée très efficace pour abaisser les taux de cholestérol total et de 

obtenue en moins de 2 semaines et l’effet thérapeutique maximal est survenu entre 4 et 6 

nue s’est maintenue durant le traitement à long terme. À l’arrêt du 

atteints d’hypercholestérolémie primitive et portant sur la réponse en fonction de la dose  

– –

– –



–

Le tiers des patients ayant pris la dose de 80 mg ont obtenu une réduction d’au moins 53 % du 

de triglycérides plasmatiques ≤

patients atteints d’hyperlipidémie de type IV selon la classification de Fredrickson. Les deux 

était composé d’environ 30 patients. Les valeurs 

initiales respectives pour les patients atteints d’hyperlipidémie de type IV dans les deux études 

Au cours d’une étude clinique contrôlée, 12 patients atteints d’hypercholestérolémie familiale 

entait une absence d’activité des récepteurs du 

Dans le cadre d’une autre étude multicentrique de 12 semaines avec répartition aléatoire, on a 

comparé l’effet de la simvastatine, administrée à raison de 20 mg et de 40 mg, chez des patients

atteints d’hypercholestérolémie familiale (n = 112) et non familiale (n = 54). Le tableau 4 





– Simvastatine dans l’hypercholestérolémie familiale et non familiale, 

≥ 7,76 mmol/L

d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote peuvent être comparables à ceux observés dans 

les cas d’hypercholestérolémie non familiale, il est nécessaire de recourir à une association 

médicamenteuse chez la plupart des patients souffrant d’hypercholestér

hétérozygote si l’on veut obtenir une réduction optimale à long terme du cholestérol total et du 

d’événements coronariens était, par conséquent, jugé plus élevé que la moyenne. Les 

–

†

–

†



–

†

††

† 

†† 

Dans l’étude 4S (

répartition au hasard et contrôlée par placebo, les patients souffrant d’angine de p

des antécédents d’infarctus du myocarde (IM) ont reçu les soins usuels et ont été soumis à un 

’une période dont la durée médiane a été de 5,4 ans. 

Dans l’étude, le traitement par la simvastatine a entraîné une réduction moyenne de 25 %, 35 % 

qu’une augment

contre 256 dans le groupe placebo) et de 42 % le risque de mortalité d’origine cor

d’événements coronariens graves (décès d’origine coronarienne et 

confirmé à l’hôpital) (Figure 2) (431 patients contre 62

qu’une réduction de 37 % du risque d’un IM non fatal confirmé à l’hôpital. La simvastatine a 

réduit de 37 % le risque d’avoir à subir une revascularisation du myocarde (pontage 



patients contre 383). De plus, les résultats d’analyses 

réduit de 28 % le risque d’événements vasculaires cérébraux fatals et non fatals (accidents 

vasculaires cérébraux et accidents ischémiques transitoires) (75 patients contre 102). D’après 

d’autres analyses du même type, la simvastatine a réduit de 55 % le risque d’événements 

diabète. On n’a observé aucune différence significative sur le plan statistique entre les groupes 

mortalité non cardiovasculaire. La simvastatine a réduit le risque d’événements 

plus, et de 37 % chez les patients de moins de 60 ans (p < 0,01 dans les deux groupes d’âge).

Les patients atteints d’ ou d’ n’étaient 

pas admissibles à l’étude 4S. Par conséque

• 

aire de recourir à une association médicamenteuse si l’on veut obtenir une 

• 

nombre de patients ayant subi un événement coronarien grave et du nombre d’événements 

d’insuffisance cardiaque au cours de l’étude 4S, ont été sensiblement les mêmes dans ce 

groupe que celles qui ont été obtenues chez l’ensemble des patients de l’étude.



atteints d’

confirmée avant l’étude et que 53 décès sont survenus chez les , l’effet de la 

groupes n’a pu être évalué adéquatement. Toutefois, 

mortalité d’origine coronarienne et des événements 

groupes a été analogue à celle notée chez l’ensemble 

l’étude.

L’étude HPS ( ) est une vaste étude multicentrique d’une durée m

d’événements coronariens graves (c.

d’accident ou de maladie vasculaire cérébrale, de maladie vasculaire périphérique ou souffrant 

d’une maladie coronarienne). Les LDL ont été mesurés à l’aide d’une méthode 

d’analyse directe et les prélèvements ont été effectués sans tenir compte du moment de la prise 

d’aliments (réduction approximative de 5 % par rapport aux sujets à jeun). Au départ, 3 421 

Les résultats de l’étude HPS ont montré que la simvastatine administrée à raison de 40 mg par 

mortalité d’origine coronarienne, événements coronariens graves (paramètre regroupant les 

infarctus du myocarde non fatals et les décès d’origine coronarienne), accidents vasculaires 

réduction d’environ 25 % du risque d’événements coronariens graves et d’accidents vasculaires 

l’analyse selon l’intention de traiter n’ont pas respecté le protocole de l’étude (patients du groupe 

placebo qui ont pris une statine ou patients du groupe simvastatine qui n’ont pas pris le 

médicament à l’étude).

– Résumé des résultats de l’étude HPS

(d’importance)



* D’après la différence entre les taux bruts d’événements

myocarde non fatals et les décès d’origine coronarienne

–
graves dans l’étude HPS (



groupes ont été déterminés au départ. L’incidence dans le groupe placebo correspond au pourcentage de 
ubi au moins un événement coronarien grave durant l’étude. Les triangles 

inversés indiquent le risque relatif dans le groupe simvastatine, l’intervalle de confiance à 95 % étant représenté par 
un trait. Lorsque le point décrivant l’estimation ponctuelle se situe à gauche de la ligne de l’unité, le résultat du 

verticale représente le point décrivant l’estimation ponctuelle du risque relatif dans toute la population de l’étude. 
–

Dans l’étude MAAS (

simvastatine sur l’athérosclérose coronarienne ont été évalués par 

Les angiogrammes ont été analysés au début de l’étude, puis après deux 

ans et quatre ans. Une angiographie réalisée au début de l’étude et une autre, plus tard au cours 

de l’étude, ont été effectuées chez 347 patients. Dans le groupe placebo, on a observé

mesuré sur le dernier angiogramme d’après les variations moyen

d’évaluation, révélant une atteinte focale et diffuse, respectivement), ainsi que du diamètre de la 

patients chez qui l’on a pu apparier les clichés pris selon la même incidence au début de l’étude  



Toutefois, les patients qui présentaient une hypercholestérolémie familiale hétérozygote n’étaient 

pas admissibles à l’étude MAAS. Par conséquent, on ne sait pas dans quelle mesure les 

d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote.

atteints d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote ont été répartis au h

l’étude, les patients devaient présenter un taux initial de LDL

re d’une phase de prolongation de 24 semaines, 114 patients ont choisi de 

, de triglycérides et d’apolipoprotéine B (voir le tableau 9). Les résultats à 48 semaines de 

la phase de prolongation étaient comparables à ceux observés au cours de l’étude initiale.

L’innocuité et l’efficacité de doses quotidiennes supérieures à 40 mg n’ont pas été évaluées chez 

les enfants atteints d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote. L’efficacité à long terme de la



our réduire la morbidité et la mortalité à l’âge adulte 

n’a pas été établie.

–

d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote après 24 semaines de 

Pharmacologie chez l’humain

d’études cliniques et anatomopathologiques, ainsi que ceux de nombreuses études menées chez 

l’animal, ont démontré le rôle du cholestérol e de l’athérosclérose. Pour 

LDL et d’apo B sont des facteurs de risque de la maladie coronarienne, alors que des 

d’apo A

prévention primaire, on n’a pas évalué l’effet des changements attribuables à la 

simvastatine à l’égard des taux de lipoprotéines, telle la réduction du cholestérol sérique, 

simvastatine. Étant donné que chaque particule de LDL contient une molécule d’apolipoprotéine 

B et que l’apolipoprotéine B n’est présente qu’en faib

ceci permet de présumer que la simvastatine n’entraîne pas simplement une baisse du cholestérol 

’un traitement par la simvastatine, la possibilité d’un 

qu’une



L’acide ß

réversible l’HMG uctase, l’enzyme qui catalyse la conversion de l’HMG

mévalonate. Cependant, aux doses thérapeutiques, l’enzyme n’est pas complètement inhibée, ce 

Étant donné que la conversion de l’HMG CoA en mévalonate est l’une des 

favoriser l’accumulation de stérols pouvant être toxiques. De plus, l’HMG

transformée en son précurseur, l’acétyl

biosynthétiques de l’organisme.

Bien que le cholestérol soit le précurseur de l’ensemble des hormones stéroïdes, les études sur la 

médicament n’avait aucun effet clinique sur la stéroïdogenèse 

(voir MISES EN GARDE ET PRÉCAUTIONS, Système endocrinien). La simvastatine n’a pas 

augmenté les propriétés lithogènes de la bile; par conséquent, on ne s’attend pas à ce que ce 

en l’acide 

hydroxylé correspondant, un inhibiteur puissant de l’HMG

action lors du premier passage dans le foie, l’organe cible où se fait l’inhibition de 

l’HMG CoA réductase et le lieu principal d’action. On a montré que cette sélectivité tissulaire de 

sont nettement supérieures à ce que l’on observe lorsque le médicament est administré sous la 

l’inhibition de l’HMG est l’étape qui sert de base aux dosages des métabolites 



latents (inhibiteurs totaux), les deux étant mesurés dans le plasma après l’administration de 

À la suite de l’administration chez l’humain d’une dose orale de simvastatine marquée au 

13 % de la dose a été retrouvée dans l’urine et 60 % dans les fèces. Ce dernier pourcentage 

Lors d’une étude où l’on avait administré une dose unique de médicament à neuf sujets en bonne 

retrouvait dans le sang sous forme d’inhibiteurs actifs. Avec l’administration de comprimés de 

d’environ 48 % pour l’aire sous la courbe (ASC) évaluant l’activité inhibitrice totale dans la 



Chez l’humain, la simvastatine et son métabolite acide 

eur à 94 %. Aucune étude sur des animaux n’a été effectuée pour 

humain sont l’acide 

après l’administration de la dose. Bien que les doses thérapeutiques recommandées 

soient de 10 à 40 mg par jour, il n’y a pas eu de déviation importante concernant la linéarité de 

l’aire sous la courbe des inhibiteurs dans la circulation générale, avec de

plasmatique des inhibiteurs n’a pas été modifié lorsque la simvastatine était administrée 

immédiatement avant un repas d’épreuve.

’une étude menée chez des patients atteints d’insuffisance rénale grave (clairance de la 

l’administration d’une seule dose d’un inhibiteur de l’HMG

cyclosporine augmente l’aire sous la courbe (ASC) des inhibiteurs de l’HMG

L’augmentation de l’ASC de la forme acide de la simvastatine serait attribuable en partie à son 

action inhibitrice sur le CYP3A4 ou sur l’OATP1B1 (voir CONTRE

Dans une étude pharmacocinétique, l’administr

2,7 fois l’exposition à la forme acide de la simvastatine; on présume que cette augmentation est 

attribuable à l’inhibition du CYP3A4 (voir MISES EN GARDE ET PRÉCAUTIONS, Effets sur 

Dans une autre étude pharmacocinétique, l’administration concomitante d’amlodipine a 

augmenté par 1,6 fois l’exposition à la forme acide de la simvastatine (voir MISES EN GARDE 

Dans le cadre d’une étude pharmacocinétique, la coadministration d’une dose unique de 2 g de 

augmentation de l’ASC de la simvastatine et de 

Lors d’une étude menée auprès de 12 sujets en bonne santé, la simvastatine administrée à la dose 

maximale de 80 mg n’a exercé aucun effet sur le métabolisme du midazolam et de 

l’érythromycine radiomarquée, par des substrats



n’est pas un inhibiteur du CYP3A4 et, par conséquent, qu’elle ne devrait pas agir 

Le risque de myopathie augmente en présence d’une forte activité inhibitrice à l’égard de 

l’HMG

augmenter l’activité inhibitrice exercée sur l’HMG

Pharmacologie chez l’animal 

Deux systèmes ont été utilisés pour démontrer l’inhibition de la synthèse du cholestérol par la 

servant à mesurer l’inhibition par la 

simvastatine de la synthèse des stérols, et déterminées d’après l’incorporation d’acétate marqué 

souris, de 13,3 nM pour la lignée d’hépatocytes de rat H4IIE et de 15,6 nM pour la lignée 

d’hépatocytes humains Hep G

bien sur l’enzyme humaine que sur l’enzyme des rongeurs.

On a évalué l’efficacité de la simvastatine en mesurant le taux d’inhibition de 

l’incorporation d’acétate marqué au 

oses s’échelonnaient entre 0,15 et 2,4 mg/kg. Cette étude a permis de démontrer 

x d’inhibition 

était de 87 % moins d’une heure après l’administration d’une dose orale de 2,4 mg/kg de 

Des études utilisant le chien comme modèle animal ont été menées dans le but d’évaluer les 

que le chien répondait aux inhibiteurs de l’HMG

une baisse des taux de cholestérol circulant, contrairement au rat pour lequel on n’a pu démontrer 

d’e



37,6 % du cholestérol total par rapport aux valeurs obtenues avec l’administration de 

HDL a baissé légèrement, mais cette diminution n’a 



Chez le rat et le chien, l’absorption de la simvastatine, estimée en fonction d’une dose 

passage (site d’action primaire), les équivalents de médicament étant ultérieurement  excrétés 

On a pu démontrer chez la souris et le rat seulement qu’un métabolite de la simvastatine est 

 oxydation. L’excrétion biliaire est la principale voie d’élimination des métabolites  

Chez le chien, 74 % de la radioactivité d’une

retrouvée dans les fèces et 11 % dans l’urine.

Voie d’administration



L’ensemble des effets toxiques produits par la simvastatine chez le chien, le rat, la souris, le  

lapin et le singe était prévisible en raison de l’amplitude des doses administrées, de la forte 

l’HMG CoA réductase dans le maintien de l’homéostasie cellulaire; ces effets sont énumérés au 

–
hez l’animal

Œil (cristallin)

d’une

–

– 
– 

– 



défavorables de la simvastatine et l’inhibition de l’HMG CoA réductase, l’objectif étant d’avoir 

la perspective nécessaire pour évaluer les risques chez l’humain.

–
ncipaux effets défavorables observés au cours des études d’innocuité 

Relation avec l’inhibition de l’HMG

Au cours des études chez le chien, lors de l’administration de doses élevées de simvastatine, on a 

noté l’apparition de cataractes, bien qu’à une fréquence très faible. On n’a pas pu établir de 

d’inhibiteurs apparentés de l’HMG CoA réductase dans le sang et l’apparition de cataractes. 

concentrations sériques de médicament (exprimées sous forme d’inhibiteurs totaux) sont 5 fois 

plus élevées que celles obtenues chez l’humain avec la dose thérapeutique maximale anticipée, 

d’opacités.

forme d’une hausse faible et soutenue des transaminases, soit 

sous la forme de clochers transitoires du taux d’enzymes; ces manifestations, constatées chez

Clairement liés au mode d’action

• 

• 

• 

Probablement liés au mode d’action

• 

• 

mode d’action

• 

Aucun lien avec l’inhibition de l’HMG

• 

• 



environ 10 % à 40 % des chiens traités avec la simvastatine, ont disparu bien que l’on

poursuivi l’administration du médicament. Aucun symptôme clinique n’a été observé chez les 

chiens ayant présenté une hausse des transaminases; en outre, la hausse des transaminases n’a 

poursuite du traitement. Aucune modification histopathologique n’a été constatée dans le foie  

Lors de deux études d’innocuité menées chez le chien, une dégénérescence testiculaire a ét

observée avec l’administration d’une dose de 30 mg/kg/jour et de 90 mg/kg/jour de simvastatine. 

Des études spécifiques destinées à vérifier la nature de ces changements n’ont pu apporter de 

tibles et qu’ils ne sont pas reliés 

changement dans les taux d’androgènes et de gonadotrophines sériques n’a été relié au traitement 

des chiens durant une période pouvant atteindre 2 ans, sans que l’on ait observé d’effet au niveau 

Dans une étude menée chez des rats, une nécrose des muscles de l’appareil lo

survenue à la dose de 90 mg/kg, administrée deux fois par jour; il s’agissait toutefois d’une dose 

recommandée chez l’humain, pour une personne de 50 kg). Aucune augmentation de la  

fréquence de tumeurs reliées au traitement n’a été observée 

Une hausse significative sur le plan statistique (p ≤ 0,05) de la fréquence des adénomes des 

e (16 fois la dose maximale recommandée chez l’humain). Ce type 

de tumeur bénigne n’a été constaté que chez les rates; de tels changements ne sont pas survenus 

usqu’à      

5 mg/kg/jour, soit 3,1 fois la dose maximale recommandée chez l’humain). Ces tumeurs 

fréquence d’autres types de tumeurs n’a été constatée dans les tissus des rats recevant de la 

Les résultats d’une autre étude d’une durée de 73 semaines visant à évaluer les effets 

recevaient de la simvastatine à des doses pouvant aller jusqu’à 

400 mg/kg/jour (250 fois la dose maximale recommandée chez l’humain, pour une personne  

qu’une hausse de la fréquence des adénomes de la glande de Harder à la dose de 400 mg/kg/jour.



Les résultats de cette étude et ceux de l’étude initiale de 92 

chez la souris ont permis d’établir que la dose sans effet était de 25 mg/kg/jour (16 fois la dose 

maximale recommandée chez l’humain).

la dose maximale recommandée chez l’humain). La

25 mg/kg/jour (16 fois la dose maximale recommandée chez l’humain), telle qu’elle avait été 

établie dans l’étude initiale sur l’effet carcinogène. Une augmentation de la fréquence des lésions 

qu’elle ne peut s’appliquer à l’humain.

Aucun effet mutagène n’a été observé lors d’une épreuve de mutagénicité microbienne utilisant 

, avec ou sans activation métabolique à l’aide 

d’extraits de foie de rat ou de souris. De plus, aucune anomalie génétique n’a été constatée lors 

d’une analyse par élution alcaline sur des hépatocytes de rat, d’une épreuve de 

79 de cellules de mammifères, de la recherche d’aberrations 

ncore de la recherche d’aberrations 

–

Aucune donnée indiquant un effet tératogène n’a été mise en évidence chez le rat ou le lapin aux 

lérées  par  ces  deux   espèces,  pouvant  aller  jusqu’à  25 mg/kg/jour  et   

l’humain,

Cependant, chez le rat, l’administration d’une dose orale de 60

maternel et une augmentation de la fréquence des résorptions fœtales et des malformations 

bo. Les résultats d’études subséquentes où l’on a 

administré ce métabolite à des doses allant jusqu’à 60 mg/kg/jour ont montré que ces résorptions 

perte de poids maternelle) spécifique aux rongeurs et qu’il est très peu probable que 

ces manifestations proviennent d’un effet direct du métabolite sur le fœtus. Bien qu’aucune étude 

n’ait été menée avec la simvastatine, le traitement de rates gravides au moyen d’un inhibiteur de 

l’HMG

dose  maximale  recommandée  d’après   la  surface  corporelle  en mg/m

œtus.
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d’une
l’approbation 

et s’adresse 

dépliant n’est qu’un 

d’autres l’utilisez 
d’autres

s’obtenir que sur ordonnance 

Les raisons d’utiliser ce médicament :

qui transportent l’oxygène et les éléments nutritifs aucœur.

Si vous souffrez d’une maladie coronarienne, ou si vous présentez 
d’autres signes d’athérosclérose, comme des antécédents 
d’accident vasculaire cérébral ou des symp

contribuer à réduire le risque de crise cardiaque ou d’accident 

suivre un régime alimentaire et d’autres mesures comme 
l’exercice et la maîtrise du

L’innocuité et l’efficacité ont été évaluées chez les garçons et les 

n’a pas été évalué chez le

sous le nom d’ de l’HM
ou, en d’autres mots, bloquent une enzyme 

dont l’organisme a besoin pour produire le cholestérol. De cette 

du régime alimentaire spécial et d’autres mesures. La simvastatine 

sanguins qui transportent l’oxygène et les éléments nutritifs au 
cœur.

• si vous êtes allergique à l’un des composants de ce 

• 
• 

• vous prenez l’un des médicaments suivants
– certains antifongiques (comme l’itraconazole, le 

– 
l’indinavir, le nelfinavir, le ritonavir et la

– l’hépatite 

– 

– l’antidépresseur
– 
– du gemfibrozil (dérivé de l’acide fibrique pour 

– 
– 

Si vous n’êtes pas sûr si votre médicament fait partie de ceux 

L’ingrédient médicinal :



20 mg, renferment de l’oxy
40 mg et 80 mg renferment également de l’oxyde 

• 
allaitez ou avez l’intention de le

• 

• 

• 

l’ézétimibe.
• Si vous prenez d’autres médicaments, y compris des 

• 

• 
sensibilité) après avoir pris un inhibiteur de l’HMG
réductase (« statine »), comme l’atorvastatine (Lipitor*), la 

développé une allergie ou une intolérance à l’un de ces 

• 
• 

• 

• 

• 
cholestérol sont essentiels au développement du fœtus. Par 

comporter un risque pour le fœtus. Les femmes en âge de 

potentiels du médicament pour le fœtus et de l’importance 
d’utiliser une méthode

• 

• Si vous êtes d’origine

Étant donné que l’administration d

prendre), il est particulièrement important d’informer votre 
médecin lorsque vous prenez l’un des médicaments suivants :

• ongiques (tels l’itraconazole ou le kétoconazole, le 

• des inhibiteurs de la protéase du VIH (tels l’indinavir, le 

• antiviraux utilisés pour traiter l’hépatite C (comme le 
bocéprévir, le télaprévir, l’elbasvir ou le

• 

• 
• 
• 
• 
• des fibrates/dérivés de l’acide fibrique (bezafibrate et 

• de l’ami

• du vérapamil, du diltiazem ou de l’amlodipine (médicaments 
utilisés pour traiter l’hypertension, l’angine de poitrine ou 
d’autres affections

• 
grave de cholestérol d’origine

• 

• du jus de pamplemousse (qu’il faut éviter de consommer 



Il est également important d’informer votre médecin si vous 

l’acide

d’utiliser ce médicament ».

vous apercevez de votre oubli, à moins qu’il soit presque temps de 

• Prenez votre médicament tel que l’a prescrit votre médecin, 

recommandée qu’aux patients qui prennent cette dose depuis 

modifiez pas la posologie et n’interrompez pas le 

• 

• 

matière de régime alimentaire, d’exercice physique et de 

• 

• 

intervalle d’au moins deux heures entre la prise des deux 

• 

médecin puisse juger de l’amélioration de votre état aux 

• d’alcool.

• Ne prenez pas d’autres médicaments, sans en avoir d’abord 

• 
si vous souffrez d’une blessure ou d’une infection

• 

e qu’elle soit. Faites aussi savoir au médecin traitant que 

En plus de l’effet escompté, tout médicament est susceptible de 

D’autres effets secondaires peuvent se manifester dans certains 
cas, mais ils n’exigent généralement pas que vous consultiez votre 

Les effets secondaires possibles rapportés avec d’autres statines 

l’arrêt du traitement au moyen d

médicaments de la classe des inhibiteurs de l’HMG

Vous devez consulter régulièrement votre médecin afin qu’il 
mesure votre taux de cholestérol et qu’il puisse déceler tout effet 

le  but  d’évaluer  votre  fonction  hépatique  avant  d’amo

santé, les urgences d’un centre 

l’absence de



d’urgence

d’uriner, soif et faim

√

d’apparition subite, 

l’urticaire

√

√

d’appétit, selles pâles, 

√

√

√

√

√

Cette liste d’effets secondaires n’est pas complète. Consultez  



–
30 °C), dans leur emballage original, à l’abri de la chaleur et de la 

Ne prenez pas le médicament s’il est périmé.

signaler tout effet secondaire soupçonné d’être associé à 
l’emploi des produits de santé à Santé Canada :

• 

l’information relative à la déclaration en ligne, par la poste ou 

• 

û
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