
DENOMINATION : TAHOR® 10 mg, comprimé pelliculé. TAHOR® 20 mg, comprimé pelliculé. TAHOR® 40 mg, comprimé pelliculé, TAHOR® 80 mg,
comprimé pelliculé. COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE : Atorvastatine calcique trihydratée exprimée en atorvastatine (DCI) : 
10 mg, 20 mg, 40 mg, 80 mg. Excipients : carbonate de calcium, cellulose microcristalline, lactose monohydraté, croscarmellose sodique, polysorbate
80, hydroxypropylcellulose, stéarate de magnésium, opadry blanc YS-1-7040, émulsion anti-mousse, cire de candellila. Composition de l'opadry blanc
YS-1-7040 : hypromellose, macrogol 8000, dioxyde de titane, talc. Composition de l'émulsion anti-mousse : siméticone, émulsifiants de stéarate, acide
sorbique, eau. FORME PHARMACEUTIQUE : comprimé pelliculé. DONNEES CLINIQUES : • Indications thérapeutiques : Indications
biologiques : Réduction des hypercholestérolémies pures (type IIa) ou mixtes (type IIb et III) en complément d'un régime adapté et assidu.
Hypercholestérolémie familiale homozygote, en addition à d'autres traitements hypolipémiants (notamment LDL aphérèse) ou lorsque de tels traitements
ne sont pas disponibles. Les comprimés à 80 mg sont réservés aux formes sévères d’hypercholestérolémie notamment aux formes familiales homozygotes.
Indications basées sur des études cliniques d’intervention : Réduction des événements coronaires chez des patients hypertendus traités avec 3 facteurs de
risque en prévention primaire, avec ou sans hyperlipidémie associée Prévention des évènements coronaires et cérébrovasculaires chez des patients 
diabétiques de type 2 avec un autre facteur de risque, avec ou sans hyperlipidémie associée (cf Rubrique Propriétés pharmacodynamiques). 
• Posologie et mode d'administration : L'atorvastatine est prescrite en association avec le régime (cf. Rubrique Indications thérapeutiques), 
en prise unique à tout moment de la journée, indépendamment des repas. La posologie initiale est de 10 mg/jour. La réponse thérapeutique s'observe en
2 semaines et est habituellement maximale après 4 semaines. Cette dose permet un contrôle satisfaisant chez la majorité des patients. Si nécessaire,
l'adaptation posologique se fera à intervalle d'au moins 4 semaines, en fonction de l'évolution de la cholestérolémie. La posologie usuelle est de 10 voire
20 mg/j dans les hypercholestérolémies modérées. Des posologies plus élevées peuvent être nécessaires dans les formes sévères, notamment dans les
formes familiales homozygotes. La dose maximale recommandée est de 80 mg. Chez l'insuffisant rénal : Il n'apparaît pas nécessaire d'ajuster la dose en
cas d'insuffisance rénale (cf. Rubrique Propriétés pharmacocinétiques). Chez le sujet âgé : Il n'apparaît pas nécessaire d'ajuster la dose chez le sujet âgé
(cf. Rubrique Propriétés pharmacocinétiques). Traitements associés : L'atorvastatine peut être associée aux chélateurs des acides biliaires. 
• Contre-indications : Ce médicament ne doit jamais être prescrit dans les cas suivants : hypersensibilité à l’un des constituants du médicament,
affection hépatique évolutive, élévation prolongée des transaminases sériques (cf. Rubrique Précautions particulières d’emploi : surveillance des tests
hépatiques), en association avec l’itraconazole, le kétoconazole, la télithromycine, le stiripentol et la delavirdine (cf. Rubrique Interactions avec d’autres
médicaments et autres formes d’interactions), chez la femme qui allaite (cf. Rubrique Grossesse et allaitement). Ce médicament est généralement 
déconseillé en cas d’association aux fibrates (cf. Rubrique Interactions avec d’autres médicaments et autres formes d’interactions). • Mises en garde
spéciales et précautions particulières d'emploi : La découverte d’une grossesse survenue sous traitement par TAHOR®, nécessite 
d’interrompre le traitement (cf. Rubrique Grossesse et allaitement). En raison de la présence de lactose, ce médicament est contre-indiqué en cas de 
galactosémie congénitale, de syndrome de malabsorption du glucose et du galactose ou de déficit en lactase. Surveillance hépatique : Des épreuves
fonctionnelles hépatiques doivent être pratiquées avant le début du traitement, puis régulièrement après l’instauration de celui-ci, ainsi qu’en cas de
signes ou de symptômes évocateurs d’une altération hépatique. La surveillance des transaminases sera plus fréquente en cas de prescription des doses les
plus élevées. En cas d’élévation des transaminases ALAT ou ASAT, une surveillance s’impose jusqu’à résolution de l’anomalie. En cas d’augmentation
persistante au-delà de 3 fois la limite supérieure de la normale, il est nécessaire d’interrompre le traitement. L’atorvastatine doit être utilisée avec
prudence chez les patients consommant des quantités importantes d’alcool et/ou présentant des antécédents d’affection hépatique. Effets musculaires :
L’atorvastatine, comme les autres inhibiteurs de l’HMG CoA réductase, peut affecter les muscles squelettiques et entraîner des myalgies, des myosites et
des myopathies. Ces atteintes musculaires peuvent rarement évoluer vers une rhabdomyolyse, caractérisée par des taux élevés de CPK (plus de 10 fois la
limite supérieure de la normale), une myoglobinémie et une myoglobinurie pouvant entraîner une insuffisance rénale, et être fatale dans certains cas. Un
dosage régulier des taux de CPK ou d’autres enzymes musculaires n’est pas recommandé chez les patients asymptomatiques traités par statine. Cependant,
le dosage des CPK est recommandé avant toute initiation d’un traitement par une statine chez les patients présentant des facteurs prédisposant à une
rhabdomyolyse ainsi que chez ceux présentant des symptômes musculaires pendant un traitement par une statine (voir ci-dessous). Avant initiation du
traitement : L’atorvastatine doit être prescrite avec précaution chez les patients présentant des facteurs prédisposant à une rhabdomyolyse. Avant de
débuter un traitement par une statine, le taux de créatine phosphokinase (CPK) doit être mesuré dans les situations suivantes : insuffisance rénale,
antécédent personnel ou familial de maladies musculaires génétiques, antécédent personnel de toxicité musculaire lors d’un traitement par une statine ou
un fibrate, abus d’alcool, hypothyroïdie, patients âgés (> 70 ans), d’autant plus qu’il existe d’autres facteurs de risque musculaire. Dans ces situations,
il est nécessaire de bien évaluer le bénéfice/risque du traitement et de bien surveiller le patient au plan clinique. Si le taux initial de CPK est 
significativement élevé (plus de 5 fois la limite supérieure de la normale), le traitement ne sera pas instauré. Mesure de la créatine phosphokinase :
La créatine phosphokinase (CPK) ne doit pas être mesurée après un exercice physique important ni en présence d’une autre cause possible 
d’augmentation de la CPK, car cela rendrait difficile l’interprétation des résultats. En cas d’élévation significative de la CPK (plus de 5 fois la limite
supérieure de la normale) avant le traitement, celle-ci devra être systématiquement recontrôlée dans les 5 à 7 jours pour confirmer les résultats. Si le taux
initial de CPK > 5 fois la normale est confirmé, le traitement ne devra pas être initié. Pendant le traitement : Il est recommandé de demander aux
patients de signaler rapidement toute douleur musculaire inexpliquée, crampe ou faiblesse musculaire, en particulier si elles s’accompagnent de malaise
ou de fièvre. Si les symptômes apparaissent alors qu’un patient est sous traitement, un dosage de CPK doit être effectué ; si le taux de CPK est 
significativement élevé (plus de 5 fois la limite supérieure à la normale), le traitement doit être interrompu. Si les symptômes musculaires sont sévères et
provoquent une gêne quotidienne, l’arrêt du traitement doit être envisagé, même si le taux de CPK ne dépasse pas 5 fois la limite supérieure de la
normale. Si les symptômes disparaissent et que le taux de CPK redevient normal, la réintroduction de l’atorvastatine ou d’une autre statine à la dose la
plus faible peut être envisagée sous surveillance étroite. Le traitement par atorvastatine doit être interrompu en cas d’élévation cliniquement significative
du taux de CPK (plus de 10 fois la limite supérieure de la normale) ou de diagnostic ou de suspicion de rhabdomyolyse. Dans le traitement des
hypercholestérolémies familiales homozygotes, il n’existe à l’heure actuelle que peu de données chez l’enfant. • Interactions avec d'autres
médicaments et autres formes d'interactions : Associations contre-indiquées : Itraconazole, kétoconazole (par extrapolation à partir de 
l’itraconazole) : Risque majoré d’effets indésirables (dose-dépendants) à type de rhabdomyolyse (diminution du métabolisme hépatique de 
l’atorvastatine (cf. rubrique Contre-indications). Stiripentol : Risque majoré d’effets indésirables (doses-dépendants) à type de rhabdomyolyse (diminution
du métabolisme hépatique de l’atorvastatine) (cf. rubrique Contre-indications). Delavirdine : Risque majoré d’effets indésirables (doses-dépendants) à
type de rhabdomyolyse (diminution du métabolisme hépatique de l’atorvastatine). Utiliser une autre statine. Télithromycine : Risque majoré d’effets
indésirables (dose-dépendants) à type de rhabdomyolyse (diminution du métabolisme hépatique de l’atorvastatine) (cf. rubrique Contre-indications)
Association déconseillée : Fibrates, gemfibrozil : Risque d’addition d'effets indésirables (dose-dépendants) à type de rhabdomyolyse (cf. rubrique Mises en
garde et précautions particulières d’emploi). Associations nécessitant des précautions d’emploi : Anticoagulants oraux : Augmentation de l’effet de 
l’anticoagulant oral et du risque hémorragique. Contrôle plus fréquent de l’INR. Adaptation éventuelle de la posologie de l’anticoagulant oral. Vérapamil,
diltiazem : Risque majoré d’effets indésirables (dose-dépendants) à type de rhabdomyolyse par diminution du métabolisme hépatique de l’atorvastatine.
Utiliser des doses plus faibles d’atorvastatine. Si l’objectif thérapeutique n’est pas atteint, utiliser une autre statine non concernée par ce type 
d’interaction. Erythromycine, clarithromycine : Risque majoré d’effets indésirables (dose-dépendants) à type de rhabdomyolyse, par diminution du
métabolisme hépatique de l’atorvastatine.Utiliser des doses plus faibles d’atorvastatine. Si l’objectif thérapeutique n’est pas atteint, utiliser une autre
statine non concernée par ce type d’interaction. Ciclosporine : Risque majoré d’effets indésirables (dose-dépendants) à type de rhabdomyolyse par
diminution du métabolisme hépatique de l’atorvastatine. Utiliser des doses plus faibles d’atorvastatine. Si l’objectif thérapeutique n’est pas atteint,
utiliser une autre statine non concernée par ce type d’interaction. Inhibiteurs de protéases : Risque majoré d’effets indésirables (dose-dépendants) à type
de rhabdomyolyse (diminution du métabolisme hépatique de l’atorvastatine). Utiliser des doses plus faibles d’atorvastatine. Si l’objectif thérapeutique
n’est pas atteint, utiliser une autre statine non concernée par ce type d’interaction. Association à prendre en compte : Jus de pamplemousse :
Augmentation des concentrations plasmatiques de l’hypolipémiant, avec risque de survenue d’effets indésirables, notamment musculaires. Par ailleurs : 
Il n’a pas été observé d’interaction significative avec le propranolol et la digoxine, lors d’études effectuées chez le volontaire sain. • Grossesse et
allaitement : Grossesse : Les études chez l’animal n’ont pas mis en évidence d’effet tératogène. En l’absence d’effet tératogène chez l’animal, un effet
malformatif dans l’espèce humaine n’est pas attendu. En effet, à ce jour, les substances responsables de malformations dans l’espèce humaine se sont
révélées tératogènes chez l’animal au cours d’études bien conduites sur deux espèces. Il n’existe pas actuellement de données suffisamment pertinentes,
pour évaluer un éventuel effet malformatif ou foetotoxique de l’atorvastatine lorsqu’elle est administrée pendant la grossesse.  Il n’y a pas d’indication à
la prescription d’inhibiteurs de l’HMG-CoA  réductase au cours de la grossesse, et la découverte fortuite d’une grossesse survenue en cours de traitement
nécessite l’interruption de celui-ci. L’athérosclérose est un processus chronique, l’arrêt de l’hypocholestérolémiant durant la grossesse a peu d’impact sur le
risque à long terme associé à l’hypercholestérolémie primaire. Allaitement : l’atorvastatine passant dans le lait maternel, le traitement est contre-indiqué
en période d’allaitement (cf. Rubrique Contre-indications). • Effets indésirables : Les évènements indésirables ci-dessous sont listés selon la 
classification MedDRA par système-organe et par ordre de fréquences : Très fréquents (≥ 1/10), fréquents (≥ 1/100 et < 1/10), peu fréquents 
(≥ 1/1000 et < 1/100), rares (≥ 1/10 000 et < 1/1000), très rares (< 1/10 000). Les effets indésirables sont généralement discrets et 
transitoires. Affections hématologiques et du système lymphatique : Peu fréquent : Thrombocytopénie. Affections du système immunitaire : Peu fréquent :
Réaction d’hypersensibilité (urticaire). Troubles du métabolisme et de la nutrition : Peu fréquents : Hypoglycémie, hyperglycémie, anorexie, prise de poids.
Affections psychiatriques : Fréquent : insomnie. Affections du système nerveux : Fréquents : Hypoesthésie, paresthésie, vertiges, céphalées. 
Peu fréquents : Neuropathie périphérique, amnésie. Affections de l’oreille et du labyrinthe : Peu fréquents : Acouphènes. Affections gastro-intestinales :
Fréquents : Nausées, diarrhées, douleurs abdominales, dyspepsie, constipation, flatulences : Peu fréquents : Vomissements Rare : Pancréatite. Affections
hépatobiliaires : Rares : Hépatite, ictère cholestatique. Affections de la peau et des tissus sous-cutanés : Fréquents : Prurit, éruption. Peu fréquents :

Alopécie. Rare : Eruption bulleuse. Très rares : Oedème de Quincke, syndrome de Stevens-Johnson, syndrome de Lyell. Affections musculo-squelettiques et
systémiques : Fréquents : Myalgie, arthralgie, douleur dorsale (cf. rubrique Mises en garde et précautions particulières d’emploi). Rares : Myosite,
crampes musculaires (cf. Mises en garde et précautions particulières d’emploi). Très rares : Rhabdomyolyse, myopathie, tendinopathies parfois 
compliquées de rupture (cf Mises en garde et précautions particulières d’emploi). Affections des organes de reproduction et du sein : Peu fréquent :
Impuissance. Troubles généraux et anomalies au site d’administration : Fréquents : Asthénie, douleurs thoraciques. Peu fréquent : Malaise. Rares :
Œdème, oedème périphérique. Investigations : Fréquents : Elévation des enzymes hépatiques : ASAT, ALAT (principalement en relation avec une
cholestase), augmentation des CPK (cf. rubrique Mises en garde et précautions particulières d’emploi). • Surdosage : Il n’existe aucun traitement
spécifique en cas de surdosage. La prise en charge d’un patient ayant absorbé une quantité excessive d’atorvastatine doit être, selon les besoins, 
symptomatique et faire appel aux mesures de support. En raison de l’importante liaison du produit aux protéines plasmatiques, l’hémodialyse n’est
vraisemblablement pas à même d’augmenter significativement la clairance de l’atorvastatine. PROPRIETES PHARMACOLOGIQUES : 
• Propriétés pharmacodynamiques : HYPOCHOLESTEROLEMIANT ET HYPOTRIGLYCERIDEMIANT / INHIBITEUR DE L'HMG-CoA REDUCTASE.
Code ATC : C10AA05. L’atorvastatine est un inhibiteur sélectif et compétitif de l’HMG-CoA réductase, l’enzyme responsable du contrôle du taux de
biotransformation de la 3-hydroxy-3-méthyl-glutaryl-coenzyme A en mévalonate, précurseur des stérols et en particulier du cholestérol. Les triglycérides et
le cholestérol synthétisés dans le foie sont incorporés aux VLDL et sont libérés dans le plasma pour atteindre les tissus périphériques. Les lipoprotéines de
basse densité (LDL) se forment à partir des VLDL et sont essentiellement catabolisées au niveau des récepteurs à haute affinité pour les LDL. L’atorvastatine
abaisse la cholestérolémie et les taux plasmatiques de lipoprotéines par le biais d’une inhibition de la HMG-CoA réductase et de la synthèse hépatique du
cholestérol. Elle accroît le nombre des récepteurs des LDL à la surface des hépatocytes, amplifiant ainsi le captage et le catabolisme des LDL. L’atorvastatine
diminue la synthèse des LDL et le nombre des particules de LDL. Elle entraîne une augmentation marquée et prolongée de l’activité des récepteurs des
LDL. Une réduction significative des taux de LDL-C chez des patients atteints d’hypercholestérolémie familiale homozygote (définie par l’absence de 
récepteurs aux LDL) a été observée sous atorvastatine. Au cours d’études contrôlées testant les doses de 10 mg, 20 mg, 40 mg et 80 mg administrées en
prise unique quotidienne pendant 6 semaines chez le sujet dyslipidémique, l’atorvastatine a réduit en moyenne les taux de cholestérol total (de 29 à
45%), de LDL-C (de 39 à 60%), d’apolipoprotéine B (de 32 à 50%) et de triglycérides (de 19 à 37%). Des augmentations variables du HDL-C et de
l’apolipoprotéine A ont été observées. Ces résultats s’avèrent valables en cas d’hypercholestérolémie familiale hétérozygote, d’hypercholestérolémie non
familiale ou d’hyperlipidémie mixte, ainsi que chez les patients ayant un diabète non insulino-dépendant. Dans deux études cliniques portant sur 64
patients souffrant d’hypercholestérolémie familiale homozygote, dont seulement 9 patients âgés de moins de 14 ans, la baisse moyenne du LDL-C était
de 22 %. Cependant 5 patients n’ont pas répondu au traitement. Prévention des complications cardiovasculaires : Dans le bras hypolipémiant de l'étude
Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial (ASCOT-LLA), l'effet de l’atorvastatine sur les événements coronaires mortels et non mortels a été évalué chez
10 305 patients hypertendus âgés de 40 à 79 ans (5168 dans le groupe atorvastatine ; 5137 dans le groupe placebo),  sans antécédent d'infarctus du
myocarde ni d’angor traité et avec des taux de CT £ 6,5 mmol/l (251 mg/dl). Par ailleurs, tous les patients présentaient au moins 3 des facteurs de risque
cardiovasculaire prédéfinis suivants: sexe masculin, âge ≥ 55 ans, tabagisme, diabète, antécédent de coronaropathie chez un parent du premier degré,
CT/HDL ≥ 6, artériopathie périphérique, hypertrophie ventriculaire gauche, antécédent d’accident vasculaire cérébral, anomalie électrocardiographique
spécifique, protéinurie/albuminurie. Dans cette étude randomisée, en double aveugle, contrôlée versus placebo, les patients recevaient un traitement
antihypertenseur (objectifs tensionnels : < 140/90 mmHg pour les patients non diabétiques et < 130/80 mmHg pour les diabétiques) auquel était
ajouté soit de l’atorvastatine à la dose de 10 mg/jour (n = 5 168), soit un placebo (n = 5 137). L'effet du traitement par atorvastatine ayant dépassé
par rapport au placebo le seuil de significativité prévu lors d’une analyse intermédiaire, ASCOT-LLA a été arrêté prématurément au bout de 3,3 ans au lieu
de 5 ans. Par ailleurs, la pression artérielle était bien équilibrée et similaire chez les patients sous atorvastatine et sous placebo. Ces modifications ont
persisté pendant toute la durée de l'étude. L’atorvastatine a réduit significativement : la fréquence des événements coronaires (critère composite associant
les décès de cause coronaire et les infarctus non mortels) de 36% (p=0,005), (placebo 3,0%, atorvastatine 1,9%) ; un critère associant les AVC mortels
et non mortels de 26% (p=0,033), (placebo 2,3%, atorvastatine 1,7%)  ; la fréquence des événements cardiovasculaires et procédures de 
revascularisation de 20% (p=0,0008) (placebo 9,5%, atorvastatine 7,6%)  ; la fréquence des événements coronaires de tous types de 
29% (p=0,0006) (placebo 4,8%, atorvastatine 3,5%). La mortalité globale et la mortalité cardiovasculaire n’ont pas été réduites de façon significative
bien qu’une tendance favorable ait été observée. Dans l’étude Collaborative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS), l’effet de l’atorvastatine sur les 
évènements coronaires et cérébrovasculaires mortels et non mortels a été évalué chez 2838 patients atteints de diabète de type 2 âgés de 40 à 75 ans,
sans antécédent de maladies cardiovasculaires et avec un taux de LDL ≤ 4,14 mmol/l (160 mg/dl) et de TG ≤ 6,78 mmol/l (600mg/dl). Par ailleurs,
tous les patients avaient au moins un des facteurs de risque cardiovasculaire suivants : hypertension, tabagisme, rétinopathie, microalbuminurie ou
macroalbuminurie. Dans cette étude randomisée, en double aveugle, multicentrique, contrôlée versus placebo, les patients recevaient soit de 
l’atorvastatine à la dose de 10 mg/jour (n = 1428) soit un placebo (n = 1410) durant une période moyenne de 3,9 ans. L’effet du traitement par
atorvastatine sur le critère primaire ayant atteint le seuil d’arrêt de l'étude prédéfini pour l’efficacité, CARDS a été arrêtée 2 ans avant la date prévue.
L’atorvastatine a réduit significativement: la fréquence des évènements cardiovasculaires majeurs (critère composite associant l’infarctus du myocarde
sévère mortel et non mortel, l’infarctus du myocarde asymptomatique, la mort d’origine coronaire aiguë, l’angor instable, le pontage coronarien par
greffe, l’angioplastie transluminale percutanée, la revascularisation, l’AVC) de 37% (p=0,0010), (placebo 9,0%, atorvastatine 5,8%) ; la fréquence
des infarctus du myocarde sévères mortels et non-mortels et des infarctus du myocarde asymptomatiques de 42% (p=0,0070), (placebo 4,5%,
atorvastatine 2,7%) ; la fréquence des AVC mortels et non mortels de 48% (p=0,0163), (placebo 2,8%, atorvastatine 1,5%). L’incidence globale des
effets indésirables ou des effets indésirables sévères était similaire dans les deux groupes. • Propriétés pharmacocinétiques : Absorption : après
administration orale, l’atorvastatine est rapidement absorbée, les concentrations plasmatiques maximales étant atteintes en 1 à 2 heures. L’importance
de l’absorption de l’atorvastatine est dose-dépendante. La biodisponibilité absolue de l’atorvastatine inchangée est d’environ 12% et la biodisponibilité
systémique de l’inhibition de l’HMG-CoA réductase est de l’ordre de 30%. La faible biodisponibilité systémique est attribuée à une dégradation 
pré-systémique dans la muqueuse gastro-intestinale et/ou à un effet de premier passage hépatique. Distribution : le volume de distribution de 
l’atorvastatine est très élevé (de l’ordre de 600 litres) et la liaison aux protéines plasmatiques forte (de l’ordre de 95%). Métabolisme : sous l’effet du
cytochrome P450 3A4, l’atorvastatine est métabolisée en dérivés ortho- et para-hydroxylés et en différents produits de bêta-oxydation. L’inhibition in vitro
de l’HMG-CoA réductase par les métabolites ortho- et para-hydroxylés est similaire à celle de l’atorvastatine. Les métabolites actifs sont responsables
d’environ 70% de l’activité inhibitrice de l’HMG-CoA réductase circulante. Elimination : l’atorvastatine est essentiellement éliminée par voie biliaire, après
métabolisme hépatique et/ou extra-hépatique. Le produit ne semble toutefois pas subir un cycle entéro-hépatique significatif. La demi-vie moyenne 
d’élimination de l’atorvastatine inchangée est d’environ 14 heures chez l’homme. La demi-durée d’inhibition de l’HMG-CoA réductase est d’environ 20 à
30 heures, en raison de la contribution des métabolites actifs, et celle associée à la radioactivité totale peut atteindre 62,5 heures. Populations 
particulières : Sujets âgés : les concentrations plasmatiques et les aires sous courbes d’atorvastatine sont plus élevées chez les sujets âgés sains 
(≥ 65 ans) que chez les adultes jeunes. Les effets hypolipémiants sont similaires à ceux observés pour les plus jeunes. Enfants : on ne dispose pas
d’informations sur la pharmacocinétique de l’atorvastatine chez l’enfant. Population féminine : les paramètres pharmacocinétiques de l’atorvastatine sont
différents selon le sexe (concentrations maximales supérieures d’environ 20% et aires sous courbe inférieures d’environ 10% chez la femme). 
Ces différences n’ont toutefois pas de retentissement clinique significatif. Insuffisants rénaux : l’altération de la fonction rénale n’a pas d’influence sur les
concentrations plasmatiques de l’atorvastatine mais allonge sa demi-vie d’élimination terminale. Aucune répercussion clinique n’a été observée.
Insuffisants hépatiques : les concentrations plasmatiques de l’atorvastatine sont considérablement accrues en cas d’hépatopathie alcoolique chronique
(cf. Rubrique Contre-indications). DONNEES PHARMACEUTIQUES : Durée de conservation : 3 ans. PRESENTATION ET NUMERO
D'IDENTIFICATION ADMINISTRATIVE : Modèle ville : TAHOR® 10 mg, comprimé pelliculé, boîte de 28 comprimés sous plaquettes 
thermoformées (Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 343 067.5, boîte de 90 comprimés sous plaquettes thermoformées
(Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 371 992.1. TAHOR® 20 mg, comprimé pelliculé, boîte de 28 comprimés sous plaquettes
thermoformées (Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 343 068.1, boîte de 90 comprimés sous plaquettes thermoformées
(Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 371 993.8. TAHOR® 40 mg, comprimé pelliculé, boîte de 28 comprimés sous plaquettes
thermoformées (Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 343 069, boîte de 90 comprimés sous plaquettes thermoformées
(Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 371 994.4. TAHOR® 80 mg, comprimé pelliculé, boîte de 28 comprimés sous plaquettes
thermoformées (Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 355 575.0, boîte de 90 comprimés sous plaquettes thermoformées
(Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 371 995.0. Modèle hôpital : TAHOR® 10 mg, comprimé pelliculé, boîte de 50 comprimés sous
plaquettes thermoformées (Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 560 302.2. TAHOR® 20 mg, comprimé pelliculé, boîte de 50
comprimés sous plaquettes thermoformées (Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 560 304.5. TAHOR® 40 mg, comprimé pelliculé,
boîte de 50 comprimés sous plaquettes thermoformées (Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 560 306.8. TAHOR® 80 mg, comprimé
pelliculé, boîte de 50 comprimés sous plaquettes thermoformées (Polyamide/Aluminium/PVC/Papier/Polyester) : AMM n° 355 576.7. PRIX : TAHOR®

10 mg) : 18,87 € (28 cpr) ; 55,41 € (90 cpr). TAHOR® 20 mg : 37,81 € (28 cpr) ; 109,77 € (90 cpr). TAHOR® 40 mg : 43,16 € (28 cpr) ; 
126,97 € (90cpr). TAHOR® 80 mg : 43,16 € (28 cpr) ; 126,97 € (90 cpr).  CTJ : 0,67 € (cp 10 mg, bte de 28), 0,62 € (cp 10 mg, bte de 90) ;
1,35 € (cp 20 mg, bte de 28), 1,22 € (cp 20 mg, bte de 90) ; 1,54 € (cp 40 mg, cp 80 mg, bte de 28), 1,41 € (cp 40 mg, cp 80 mg, bte de 90).
CONDITIONS DE PRESCRIPTION ET DE DELIVRANCE : Liste I. Remb. Séc. Soc. à 65% - Collect. Seul TAHOR® 10 mg est remboursé dans les
indications basées sur des études cliniques d’intervention.  EXPLOITANT : Pfizer – 23-25, avenue du Dr Lannelongue – 75014 Paris – 
Tél. (information médicale) : 01 58 07 34 40. ® : marque déposée. Date de révision d’AMM : 22/03/06. Version n° 006-10/06.


