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    our qui sonne le bluff ?

Beaucoup le savent, je travaille ou j’ai travaillé avec les laboratoires qui ont développé et commercialisent 
des statines ; j’ai régulièrement travaillé aussi avec la CNAM, qui n’a pas l’habitude de promouvoir les 
médicaments qu’elle considère comme peu utiles. A dire vrai, il me semble plus que normal, quand 
on s’intéresse à la recherche clinique, de collaborer avec les différents acteurs qui interviennent autour 
des médicaments qu’utilisent les patients. Vous êtes donc prévenus, n’hésitez pas à prendre mes 
propos avec la distance qui s’impose …
Cela étant dit, je voudrais revenir sur l’émission récente d’Arte intitulée «Cholestérol, le grand bluff ?», 
qui remet une nouvelle fois sur le tapis la question du rôle du cholestérol dans la genèse des maladies 
cardiovasculaires et de celui des statines. Cette émission, on le voit quotidiennement, a eu un impact 
considérable, à la fois parce qu’elle était bien construite, et parce qu’elle provient d’une chaîne réputée 
sérieuse ; du coup, elle a pu ébranler à la fois les patients, mais aussi les soignants et j’ai eu depuis de 
nombreuses questions de pharmaciens, infirmières et même médecins. Il me semble bon de reprendre 
quelques-uns des fondamentaux sur la question.
Le cholestérol en tant que facteur de risque : les plaques d’athérome contiennent bien du cholestérol, 
même si le cholestérol n’en est pas le seul constituant. Surtout, il existe une association très forte 
entre le niveau de LDL-cholestérol et la survenue de maladies ou accidents cardiovasculaires, à la 
fois dans les études longitudinales et dans des études cas-témoins (comme l’étude indépendante 
INTERHEART, qui retrouve une relation directe entre rapport apoB/apoA1 et infarctus dans 
toutes les régions du globe). Plus encore, les études génétiques montrent que les personnes ayant un 
niveau de LDL génétiquement bas (indépendamment de leur mode de vie) ont un risque d’accidents 
cardiovasculaires beaucoup plus faible ; ainsi, le fait d’avoir un LDL plus bas de 15 % tout au long 
de son existence entraine une réduction de 50 % du risque de faire un accident cardio-vasculaire, ce 
qui est bien plus important que la baisse de risque (10-12 %) qui serait obtenue par des traitements 
administrés plus tardivement et qui abaisseraient aussi de 15 % le LDL. 
Le traitement médicamenteux ne permet pas d’agir sur la plaque : les études REVERSAL, ASTEROID et 
SATURN ont toutes montré que les statines réduisent à haute dose permettaient de stabiliser, voire 
de faire régresser les plaques ; à l’AHA, l’étude GLAGOV a montré que l’adjonction d’evolocumab 
à un traitement par statines bien conduit permettait aussi de faire diminuer le volume des plaques.
Le traitement par statines en prévention primaire est injustifié : la dernière méta-analyse  COCHRANE 
montre que les statines entrainent une baisse de 14 % de la mortalité en prévention primaire. La baisse 
relative de risque est d’autant plus grande que le niveau de risque initial est faible, ce qui confirme le 
bienfondé de l’hypothèse physopathologique : faire baisser le LDL quand les plaques sont encore 
«jeunes» est plus efficace que si les plaques sont plus anciennes (pour autant, la réduction absolue du 
risque par les statines est évidemment plus grande quand le niveau initial de risque est élevé). 
Les effets secondaires sont majeurs : l’effet secondaire le plus fréquent (en partie imputable à un  
effet nocebo) consiste en des douleurs musculaires, réversibles à l’arrêt du traitement ; comment 
mettre en balance un effet secondaire certes gênant mais réversible, avec la prévention des accidents 
cardiovasculaires, dont la mortalité ? Il n’y a pas d’augmentation du risque de cancer et que l’étude 
HOPE 3 ne montre pas de détérioration de la fonction cognitive chez les patients âgés (AHA 2016). 
L’augmentation du risque de diabète n’existe qu’aux fortes doses des statines les plus puissantes. 
Les études statines sont truquées : si c’était le cas, quelle unanimité d’une statine à l’autre et entre les 
différentes firmes concurrentes !! Et pourquoi les mêmes firmes n’auraient-elles pas répété leur coup 
avec d’autres médicaments (par exemple, ceux qui font monter le HDL-c) où les essais sont tous négatifs ?
Les études ont été faites essentiellement dans des pays à fort niveau de risque cardiovasculaire et ne 
s’appliquent donc pas à la France : en prévention primaire, l’étude japonaise MEGA a montré, dans 
une population à très faible risque, une réduction de 33 % des accidents cardiovasculaires et de 28 % 
de la mortalité. Les études en post-infarctus menées en France (étude FAST-MI et étude de la CNAM) 
montrent que la mortalité double chez les patients traités qui interrompent les statines. 
Il est très difficile de lutter contre la pensée magique et contre les théories complotistes, mais ces 
quelques éléments devraient pouvoir vous aider à convaincre les personnes raisonnables ébranlées par 
l’émission d’Arte. L’enjeu est de taille : une étude récente menée par le Professeur Moore à Bordeaux 
estime que les campagnes médiatiques anti-statines pourraient entraîner plusieurs milliers de morts 
par an, à la suite des arrêts de traitement intempestifs. Nicolas Danchin
                                                                                                                     Rédacteur en chef
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HbA1cIllustration schématique et pas 
nécessairement représentative 
des effets cliniques

Efficacité

   Preuves*

     Expérience

JANUMET est indiqué en complément du régime alimentaire et de l’exercice physique pour améliorer 
le contrôle de la glycémie des patients adultes diabétiques de type 2 insuffisamment contrôlés par la 
dose maximale tolérée de metformine seule (indication remboursée).
En cas d’intolérance ou de contre-indication aux sulfamides hypoglycémiants, si l’écart à l’objectif est 
inférieur à 1 % d’HbA1c, l’association  metformine + inhibiteur DPP4 peut être proposée si la survenue 
d’hypoglycémie ou la prise de poids sont préoccupantes (Recommandations HAS Diabète Janvier 2013).

Avant de prescrire, pour des informations complètes, consulter le RCP disponible sur le site 
www.medicaments.gouv.fr, en particulier pour toutes les contre-indications, les mises en 
garde, les précautions d’emploi, les interactions, les effets indésirables, et les conditions 
de remboursement.

* Dans le cadre des indications validées par l’AMM.
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1 comprimé 
2 fois/jour  
au cours 
des repas

La poursuite et le renforcement des mesures hygiéno-diététiques 
et la prise en charge des autres facteurs de risque cardiovasculaire 
sont la première stratégie à mettre en œuvre chez le patient diabétique. 

DIAB-1174667-0000-ANNONCE PRESSE JANUMET-210x297.indd   1 24/10/2016   17:50


