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I –Définition :
Les statines (ou inhibiteurs de la HMG-CoA réductase) forment une classe d'hypolipidémiants, utilisés comme médicaments pour baisser la cholestérolémie de personnes qui risquent une maladie cardiovasculaire à cause de leur hypercholestérolémie. Ces molécules sont efficaces dans la diminution du taux de cholestérol dans le sang, en particulier le taux de LDL-cholestérol.
II-Pharmacologie :
 Leur  métabolisme est hépatique. Un certain nombre est métabolisé par le biais du cytochrome p450 (lovastatine, simvastatine, atorvastatine, à un moindre degré fluvastatine), ce qui les rend sensibles avec certaines interactions médicamenteuses. Le jus de pamplemousse pourrait gêner l'action de ces statines, en intervenant sur le cytochrome p450. 
Il existe deux types de statines : les hydrophiles et les hydrophobes. Ce sont les secondes qui ont montré la plus grande toxicité (hépatique et musculaire).
III-Mode d’action : 
Les statines agissent en diminuant (ou inhibant) la synthèse du cholestérol. Les autres effets probables seraient une réduction de la progression de la plaque athéromateuse, des marqueurs vasculaires de l’inflammation et une amélioration de la dysfonction endothéliale. Ces effets seraient dus aux propriétés pléiotropes des statines (qui agiraient comme des donneurs de NO ou Oxyde d'azote).
 les statines exercent aussi un puissant effet anti-oxydant, qui intervient entre autres au niveau mitochondrial pour neutraliser les radicaux libres.
Elles diminuent aussi le risque de survenue2,3,4 (prévention primaire) et de récidive (prévention secondaire) de maladies résultant du rétrécissement ou de l'occlusion d'artères (infarctus du myocarde, angine de poitrine, artériopathie oblitérante des membres inférieurs, accident vasculaire cérébral). Cet effet est objectivable quel que soit le niveau de cholestérol initial : si ce dernier est normal ou bas, l'administration de statines diminue encore le taux de LDL-cholestérol ainsi que le risque cardio-vasculaire6. La réduction du risque concerne cependant essentiellement les accidents cardiaques, le risque de survenue d'accidents neurologiques (accidents vasculaires cérébraux) ne semblant pas significativement modifié7,4.
IV- Choix d'une statine :
Il n'existe pas de mise en évidence flagrante de différence entre les molécules, que ce soit concernant la réduction de mortalité ou de survenue d’événement cardio-vasculaire. L'une des seules études compare l'atorvastatine à 80 mg à la pravastatine à 40 mg avec une réduction supérieure du risque cardiaque uniquement lorsque le LDL cholestérol est élevé34.
En prévention primaire, une efficacité sur la morbi-mortalité a été prouvée pour la simvastatine, la pravastatine, l'atorvastatine et la rosuvastatine. En prévention secondaire, les statines ayant une efficacité prouvée sur la morbi-mortalité sont la la simvastatine, la pravastatine et la fluvastatine. 
V-Contre-indications :
· jeunes de moins de 18 ans ;
· femmes enceintes (effet tératogène non exclu) ou qui allaitent ;
· personnes consommant beaucoup d'alcool ;
· maladie hépatique évolutive ou insuffisance rénale sévère ;
· myopathie ;
· hypersensibilité aux statines ;
· perturbation du bilan hépatique (hypertransaminasémie) ;
 VI-Effets secondaires :
Les principaux effets secondaires sont principalement d'ordre hépatique, musculaire et rénal.

Atteinte musculaire
L'atteinte musculaire se définit par une myopathie (associant douleurs musculaires, une faiblesse, avec ou sans élévation des enzymes musculaires (CPK) pouvant aller, dans des cas extrêmes, jusqu'à un tableau de rhabdomyolyse avec une destruction massive des muscles pouvant conduire à l'insuffisance rénale. Sa prévalence reste faible,. Ce risque augmente avec la dose prescrite de statines ainsi que lors de certaines interactions avec d'autres médicaments (rôle du cytochrome P450)
Atteinte hépatique
L'atteinte hépatique la plus fréquente est la lyse des hépatocytes -, entrainant l'augmentation des ALAT et des ASAT, enzymes hépatiques. Cette élévation survient le plus souvent durant les premières semaines du traitement et est souvent réversible à l'arrêt de ce dernier. En règle, une élévation du taux de ces enzymes ne contre-indique pas l'instauration d'un traitement par statine.
Diabète :
Il semble exister une majoration modérée du risque de survenue d'un diabète, surtout lors d'utilisation de doses importantes de statines.
Atteinte rénale : est une complication possible, surtout en cas de  rhabdomyolyse

VII-Usage des statines selon les dernières recommandations : 
Deux catégories de patients doivent dorénavant recevoir une statine
La première catégorie est formée des patients qui sont à risque d’un accident cardiovasculaire (infarctus, accident vasculaire cérébral) : il s’agit des patients diabétiques, des personnes coronariennes, des patients ayant une artériopathie des membres inférieures, des patients ayant déjà subi un infarctus, où encore de ceux ayant une hypercholestérolémie très élevée, d’origine familiale ou non, etc. Tous ces patients doivent recevoir une statine. La nouveauté est que le dosage régulier du cholestérol n’est plus recommandé.
La seconde catégorie de patients n’est aujourd’hui pas traitée mais devrait l’être selon ces nouvelles recommandations : il s’agit de tous les patients dont le calcul du risque cardio-vasculaire montre un risque égal ou supérieur à 7,5% au cours des 10 prochaines années. Le calcul du risque  tient compte de l’existence d’une hypertension artérielle, de l’âge, etc…
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