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Prečo sa naplánovala  
Napriek akútnej i následnej modernej liečbe 

chorých s akútnym koronárnym syndrómom 

(AKS), t.j. promptná koronárna revaskulari-

zácia a následne dlhodobá duálna an ti trom-

botická liečba, liečba v rámci sekundárnej 

kardiovaskulárnej (KV) prevencie podľa odpo-

rúčaní, vč. intenzívnej liečby silným statínom, 

sú títo pa cienti ďalej vo vysokom riziku vý-

skytu vážnych KV príhod, hlavne v období po 

prepustení [1– 3]. Údaje z registrov preukázali, 

že KV mortalita v období 5 rokov po preko-

naní AKS je v úrovni až 13 %, a asi štyri z pia-

tich úmrtí sa udeje v prvých mesiacoch po 

prepustení [4]. 

Intenzívna statínová liečba (atorvastatín 

či rosuvastatín vo vysokých dávkach tolero-

vaných pa cientom) je schopná redukovať 

sérové hladiny LDL-cholestrolu (LDL-c) okolo 

50 %, ale asociácia „redukcie LDL-c s reduk-

ciou KV (príhod)“ nemá jasnú prahovú hod-

notu, t.j. ak pôjdeme s redukciou LDL-c v sére 

ďalej, tak dosiahneme aj ďalšiu redukciu KV 

príhod [5]. Treba tiež dodať, že u chorých po 

prekonanom AKS či u chorých s chronickou 

ischemickou chorobou srdca (ICHS) býva ná-

sledné KV riziko vývoja ďalších (rekurentných) 

KV príhod veľmi vysoké a je vo vzťahu k sérovej 

hladine LDL-c [1,6,7]. Okrem toho máme i cho-

rých, ktorí statínovú liečbu netolerujú, a máme 

i chorých, u ktorých napriek intenzívnej sta-

tínovej liečbe sú sérové koncentrácie LDL-c 

stále vysoké [8,9].

Nuž a potom nie je prekvapením túžba 

(otázka) či k liečbe statínmi (hoci i silným a vo 

vysokej dávke) nemožno pridať ďalšiu liečbu, 
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majú naďalej vysoké kardiovaskulárne (KV) riziko morbidity a mortality. Intenzívnejšia liečba dyslipidémie, ďalšia redukcia sérového LDL-cholesterolu (LDL-c), 

by mala zlepšiť prognózu týchto pa cientov, čo bola hypotéza tejto štúdie s liečbou alirokumabom (PCSK9 inhibítorom) vs. placebom pri ostatnej štandardnej 
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významná redukcia výskytu KV príhod (mortality, nefatálnych infarktov myokardu i mozgových príhod, nestabilnej anginy pectoris) u chorých s AKS pomocou 

alirokumabu –  pričom všetci pa cienti mali výbornú štandardnú liečbu ochorenia, včítane použitia silných statínov vo vysokých dávkach. Najviac z liečby profi -

tovali pa cienti s najvyššou vstupnou sérovou hladinou LDL-c (≥ 2,6 mmol/ l).
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Abstract

Patients suff ering from acute coronary syndrome (ACS) have a very high cardiovascular (CV) risk of morbidity and mortality even with an optimal treatment of 

ACS and optimal secondary prevention treatment afterwards. A more intensive treatment of dyslipidaemia, with further reduction of serum LDL-cholesterol 

(LDL-c) levels, should improve prognosis of these patients – such was the hypothesis of this study with alirocumab (PCSK9 inhibitor) treatment vs. placebo 

treat ment. There were 18,924 patients in this study, randomized for the above-mentioned treatment in the time period of 1–12 months after ACS. In the active 

arm treatment there was a further reduction of serum LDL-c level (from 2.62 to 1.37 mmol/l, reduction of 54.7%). This serum LDL-c reduction contributed to 

a reduction of the primary end-point (coronary mortality/nonfatal myocardial infarction and stroke/hospitalization for unstable angina pectoris) of 15% (signi-

fi cantly – S), and also to an improvement of the components of this end-point and 15% reduction of all-cause mortality (S). The best benefi t was achieved in 

the subgroup of patients with the highest serum level of LDL-c ≥ 2.6 mmol/l – the primary end-point was reduced by 24% (S) and CV mortality by 31% (S). The 

treatment was safe. The output of this study is a great reduction of CV events (mortality, nonfatal myocardial infarctions and strokes, unstable angina pectoris) 

in patients with an ACS treated by alirocumab – all patients had an excellent standard treatment of the disease, including strong and high doses of stat ins. 

Patients with the highest basal serum LDL-c levels (≥ 2.6 mmol/l) profi ted most.
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Proproteín konvertáza subtilizin/ kexin typ 9

(PCSK9) je bielkovina –  a je to regulátor ex-

presie LDL-receptorov na hepatocytoch. Preto 

ktorá výrazne zredukuje sérovú koncentráciu 

LDL-c (oveľa viac ako pridanie ezetimibu) 

a možno i koncentrácie iných aterogénnych 

lipoproteínov –  všetko s túžbou a cieľom vý-

znamne a ešte viac redukovať KV riziko týchto 

chorých.

Obr. 1. ODYSSEY Outcomes – dizajn štúdie. Upravené podľa [20].

Populácia pacientov 

• prekonaný  AKS (4–52 týždňov pred randomizáciou*)

•  najmenej 1 z nasledujúceho: LDL-c ≥ 70 mg/dl 

(1,81 mmol/l), non-HDL-c ≥ 100 mg/dl (2,59 mmol/l) 

alebo apo B ≥ 80 mg/dl  (0,8 mmol/l) napriek optimálnej 

liečbe statínom

do 2 mesiacov

75 mg

raz za týždeň

randomizácia

od 2 mesiacov

75 mg alebo 150 mg

dávka bola upravená na 150 mg raz za 2 týždne  

v 2. mesiaci ak  LDL-c ≥ 50 mg/dl (1,29 mmol/l) v 1. mesiaci

Základná hypolipidemická liečba – atorvastatín 40/80mg, rosuvastatín 20/40 mg  alebo tolerovná dávka uvedených statínov, 

s nestatínovou liečbou

Dieta – diéta NCEP-ATPIII TLC alebo ekvivalent 

* po schválení zmeny a doplnenia; 4–6 týždňov pred schválením zmeny

AKS – akútna ischemická choroba, ICHS – ischemická choroba srdca, IM – infarkt myokardu, CMP – cievna mozgová príhoda, 

LDL-c – LDL cholesterol, HDL-c – HDL cholesterol

alirokumab (n = 9 000) 

placebo (n = 9 000)

run-in obdobie  dvojitozaslepené obdobie liečby

(do 16 týždňa) (~ 2–5 rokov)

Primárny cieľový ukazovateľ – zložený z:

• úmrtia na ICHS

• nefatálneho IM

• ischemickej CMP

• hospitalizácie pre nestabilnú anginu pectoris
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Graf 1. LDL-cholesterol – na liečbe.

karim 2 18.indb   132 21.6.2018   14:11:07

proLékaře.cz | 4.11.2025



133

Klinická štúdia ODYSSEY OUTCOMES

Kardiol Rev Int Med 2018; 20(2): 131– 136

vstupným aj vylučovacím kritériám boli potom 

v druhej fáze štúdie (dvojito-slepej) randomi-

zovaní k liečbe alirokumabom 75 mg s.c. každé 

2 týždne vs. k liečbe placebom. Vizity sa naplá-

novali na 1., 2., 4., 8., 12., 16., 20. a 24. mesiac 

po randomizácii a potom 2× ročne. Zabez-

pečené bolo laboratórne testovanie krvi (li-

poproteiny, hematologické bežné testy, ob-

vyklé bežné bio chemické testy funkcie 

obličiek, pečene, svalstva, HbA
1c

, hsCRP, pro-

tilátky voči alirokumabu, gravidárne testy) 

a moču. LDL-c v sére sa kalkuloval Friedewal-

dowou formulou (s výnimkou ak boli hod-

noty veľmi nízke: < 0,38 mmol/ l (15 mg/ dl), 

alebo ak mal pa cient sérové triacylglyce-

roly > 4,52 mmol/ l –  vtedy sa LDL-c stanovoval 

priamo) [18].

Ešte sa vyšetrovali hladiny PCSK9, lipoprotei-

nové subfrakcie, mediátory zápalu a KV rizika. 

Pa cienti boli v oboch ramenách liečby na 

dobrej hypolipidemickej liečbe, a preto v štúdii 

neboli lekári-investigátori a ani pa cienti infor-

movaní o hodnotách sérových lipidov. V štúdii 

sa kontrolovali sérové lipoproteiny u zarade-

ných pa cientov:

1.  v ramene liečby alirokumabom, ak bola hla-

dina LDL-c po mesiaci liečby (od randomi-

zácie) stále ≥ 1,29 mmol/ l (50 mg/ dl), tak sa 

dávka liečiva zvýšila na 150 mg s.c. každé 

2 týždne;

2.  ak po mesiaci liečby bola hodnota LDL-c 

v sére < 1,29 mmol/ l (50 mg/ dl), tak sa i ďalej 

podával alirokumab v dávke 75 mg/ dl;

3.  ak sérová hladina LDL-c bola po mesiaci 

liečby < 0,64 mmol/ l (25 mg/ dl) (potrebné 

však boli 2 takéto merania) pri liečebnej 

dávke 150 mg, tak sa táto dávka redukovala 

na 75 mg (každé 2 týždne);

4.  ak bola sérová hladina LDL-c < 0,64 mmol/ l 

(25 mg/ dl) ale ≥ 0,38 mmol/ l (15 mg/ dl) 

(opäť dve merania po sebe), tak sa pokra-

čovalo v dávke 75 mg s.c. alirokumabom 

(súčasne bol pa cient podrobne monitoro-

vaný pre nežiaduce účinky);

5.  ak sa sérová hladina LDL-c 2× po sebe na-

chádzala na hladine < 0,38 mmol/ l (15 mg/ l) 

pri liečbe alirokumabom 75g (každé 

2 týždne), tak sa liečba alirokumabom za-

stavila (pa cient dostal placebo až do konca 

štúdie). 

Monitorovanie benefi tu liečby 
alirokumabom 
V štúdii sa analyzovali KV príhody (primárny 

endpoint –  doba do koronárneho úmrtia, do 

výskytu nefatálneho infarktu myokardu/ nefa-

napriek intenzívnej statínovej liečbe (ator-

vastatín, rosuvastatín) majú sérové hladiny li-

poproteínov vyššie, ako to požadujú dnešné 

odporúčania pre liečbu týchto chorých. 

Dizajn štúdie ODYSSEY 
OUTCOMES
Štúdia bola medzinárodná, multicentrická, ran-

domizovaná, dvojito-slepá a placebom kont-

rolovaná, zahrňovala 18 924 pa cientov s ne-

dávnym AKS –  hospitalizovaní pre koronárnu 

obštrukciu v období 4– 52 týždňov pred ran-

domizáciou pričom zaradenie pa cienta vy-

žadovalo k tomu ešte aspoň prítomnosť 

elevácie bio markerov nekrózy v sére alebo 

ischemické či infarktové EKG zmeny s re-

gionálnou poruchou kinetiky steny ľavej 

komory či s perfúznym defektom, alebo 

s ≥ 70% epikardiálnou koronárnou stenózou 

pri angiografi i či s potrebou koronárnej re-

vaskularizácie. Pa cienti mali ≥ 40 rokov 

a súčasne nedostatočne kontrolované sérové 

lipidy (LDL-c ≥ 1,81 mmol/ l, non-HDL-c

≥ 2,59 mmol/ l alebo apoB ≥ 0,8 mmol/ l) na-

priek liečbe silnými statínmi (atorvastatín 

40– 80 mg, rosuvastatín 20– 40 mg), obvykle 

na najvyššej tolerovanej dávke. Hlavnými dô-

vodmi nezaradenia pa cienta boli: nestabilná 

hypolipidemická liečba (≥ 2 týždne pred ran-

domizáciou), nekontrolovaná hypertenzia 

(≥  180/ 110 mm Hg), srdcové zlyhávanie (NYHA 

III– IV napriek liečbe, ejekčná frakcia < 25 %), 

prekonaná hemoragická cievna mozgová prí-

hoda, triacylglyceroly > 4,52 mmol/ l pri rando-

mizácii, AKS či koronárna revaskularizácia do 

2 týždňov pred randomizáciou či plánovaný 

zákrok po randomizácii, AST a ALT aj kreatin-

-kináza > 3násobok hornej normy, glomeru-

lárna fi ltrácia < 30 ml/ min, aktívna hepatitída B 

či C, pozitívny gravidárny test a liečba fi brátmi 

(s výnimkou fenofi brátu). 

Primárnym endpointom bolo zhodnotiť, 

či liečba alirokumabom (75 mg alebo 150 mg 

s.c. každý druhý týždeň), započatá 1– 12 me-

siacov po AKS, vie redukovať incidenciu „ko-

ronárneho úmrtia –  nefatálneho myokar-

diálneho infarktu a nefatálnej mozgovej 

ischemickej cievnej príhody a tiež hospitali-

zácie pre nestabilnú anginu pektoris“ (zložený 

endpoint). 

Dizajn štúdie je na obr. 1. Úvodná (run-in), 

2– 16týždňová, fáza, kde sa pa cient učil po-

dávať s.c. testované liečivo (placebo), nastolil 

sa vtedy metabolický „steady state“ po AKS 

včítane dobrej kontroly sérových lipidov (pri 

liečbe silnými statínmi). Pa cienti vyhovujúci 

hrá potom významnú úlohu pri riadení (ur-

čovaní) sérových koncentrácií LDL-c [10]. Isté 

pozorovania u osôb s genetickým polymor-

fi zmom PCSK9 podporujú významnú úlohu 

tohto proteinu v náchylnosti/ podpore k ate-

roskleróze. Sú dva vyhranené typy mutácie 

proteínu PCSK9:

1.  tzv. loss-of-function mutácia (inaktivita či 

neprítomnosť funkcie PCSK9) znamená 

u osoby, že má celoživotne nízke sérové 

koncentrácie LDL-c a súčasne nízku inci-

denciu príhod v rámci ICHS, a

2.   tzv. gain-of-function mutácia (kde je aktivita 

a pôsobenie proteinu PCSK9 výrazné) zna-

mená opak predošlého, t.j. vysokú sérovú 

hladinu LDL-c celoživotne (tieto osoby 

majú málo alebo „žiadne“ LDL-receptory 

na hepatocytoch v dôsledku pôsobenia 

proteinu PCSK9 pri deštrukcii LDL-recep-

torov intracelulárne v hepatocytoch) a ná-

sledne vysokú a predčasnú incidenciu ICHS-

-príhod [11,12]. Okrem toho aj statíny vedia 

upregulovať (t.j. zvýšiť) expresiu PCSK9, čím 

obmedzujú svoju účinnosť v redukcii séro-

vého LDL-c [13].

 

Alirokumab je plnohodnotnou humánnou 

monoklonálnou protilátkou voči proteinu 

PCSK9. V štúdiách alirokumab preukázal re-

dukciu LDL-c podobne ako intenzívna statí-

nová liečba (t.j. ako silné statíny a vo vysokej 

dávke) [14]. V kombinovanej liečbe, t.j. ali-

rokumab a intenzívna statínová liečba, do-

chádza potom navyše k významnej redukcii 

sérovej hladiny LDL-c [15,16]. Roth et al preu-

kázali u pa cientov s LDL-c ≥ 2,6 mmol/ l pri 

liečbe atorvastatínom 10 mg denne následné 

skutočnosti:

a)  zvýšenie dávky atorvastatínu na 80 mg 

denne viedlo k ďalšiemu 17% zníženiu sé-

rového LDL-c, ale

b)  pridanie alirokumabu 150 mg s.c. 2× me-

sačne k liečbe pa cientov liečených ator-

vastatínom v dávke 80 mg denne viedlo 

k ďalšej redukcii sérového LDL-c o 73 % [17].

Liečba alirokumabom je dobre tolerovaná 

a len ojedinele sa vyskytujú mierne lokálne 

reakcie kožné po vpichoch alirokumabu.

Cieľ štúdie ODYSSEY 
OUTCOMES
Táto štúdia testovala platnosť hypotézy, že „ali-

rokumab v porovnaní s placebom“ bude re-

dukovať KV mortalitu i morbiditu u pa cientov 

s nedávno prekonaným AKS, ktorí súčasne 
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tálnej ischemickej cievnej mozgovej príhody, 

do hospitalizácie pre nestabilnú angínu pek-

toris), ale aj nežiaduce príhody. Sekundárne 

endpointy boli nasledovné: potreba koro-

nárnej revaskularizácie, hospitalizácia pre srd-

cové zlyhávanie, celková mortalita, tiež jed-

notlivé „súčasti“ primárneho endpointu. Ďalej 

sa analyzovali zmeny 

už spomínaných sé-

rových lipidov, HbA
1c

, 

hs CRP. Používal sa aj osvedčený dotazník kva-

lity života (EUROQOL-5) [19].

Nežiadúce účinky sa zbierali hlavne o aler-

gickej príhode a o lokálnej kožnej reakcii 

v mieste podania alirokumabu. Hodnotili sa 

i prípady hemolytickej anémie a abnormality 

neurokognície (osobitne u pa cientov, ktorí pri 

liečbe mali veľmi nízke sérové hladiny LDL-c). 

Protilátky voči alirokumabu sa merali pri rando-

mizácii, v mesiacoch 2, 4, 12 a potom 1× ročne 

a pri odstúpení chorého zo štúdie. 

Výskyt primárneho endpointu sa analy-

zoval podľa princípu „intention-to-treat“. Šta-

tistiku zabezpečoval zdatný team Univerzity 

v New Yorku (SUNY) a vopred naplánoval 

hodnotenie [20]. 

Výsledky štúdie ODYSSEY 
OUTCOMES
Výsledky boli zverejnené na Americkom kar-

diologickom kongrese 10. marca 2018 [21]:

1.  Do štúdie zahrnuli 18 924 pa cientov, ktorí boli 

rovnomerne randomizovaní na liečbu aliroku-

mabom či placebom (po 9 462 pa cientoch). 

Medián sledovania chorých v štúdii bol 

2,8 rokov. Nazbieralo sa 1 955 primárnych 

end pointov: 726 úmrtí, prerušenie liečby bolo 

v úrovni 14– 15 % pa cientov, niekoľko „stra-

tených pa cientov“ (14 v ramene alirokuma-

bovom vs. 9 v placebovom ramene).

2.  Vstupné charakteristiky pa cientov boli na-

sledovné: 58 rokov priemerný vek, 25 % 

ciel – n (%) alirokumab

(n = 9 462)

placebo

(n = 9 462)

HR 

(95% CI)

log-rank p

závažné srdcové 

komplikácie

903 (9,5) 1 052 (11,1) 0,85 (0,78; 0,93) 0,0003

• KV úmrtie 205 (2,2) 222 (2,3) 0,92 (0,76; 1,11) 0,38

• nefatálny IM 626 (6,6) 722 (7,6) 0,86 (0,77; 0,96) 0,006

• ischemická CMP 111 (1,2) 152 (1,6) 0,73 (0,57; 0,93) 0,01

• nestabilná AP 37 (0,4) 60 (0,6) 0,61 (0,41; 0,92) 0,02

KV – kardiovaskulárne, IM – infarkt myokardu, CMP – cievna mozgová príhoda, 

AP – angina pectoris

Tab. 1. Primárny ciel.

Graf 2. ODYSSEY Outcomes – primárny cieľ. 
Primárný cieľ – ischemická choroba srdca, nefatálny infarkt myo-

kardu, ischemická cievna mozgová príhoda, nestabilná angina 

pectoris vyžadujúca hospitalizáciu
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Graf 3. Celková mortalita.

v
še

tk
y 

p
rí

či
n

y 
ú

m
rt

ia
 (

%
)

7,5

6

4,5

3

1,5

0

placebo

alirokumab

 0 1 2 3 4

placebo 9 462 9 219  8 888  3 898 737
alirokumab 9 462 9 217 8 919 3 946 746

HR 0,85 (95% CI 0,73–0,98); p = 0,026

roky od randomizácie

Obr. 2. Primárny cieľ v preddefi novaných skupinách.

podskupiny

LDL (mg/dl)

Incidencia (%)

pacienti alirokumab placebo HR (95% CI)

< 80 7 164 8,3     9,5 0,86 (0,74, 1,01) 0,09

80– < 100 6 128 9,2     9,5 0,96 (0,82, 1,14)

 ≥ 100 5 629 11,5     14,9 0,76 (0,65, 0,87)

0,5          0,75      1      1,33             2

lepšie alirokumab             lepšie placebo
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pa cientov boli ženy, hypertenziou trpelo 

65 % zaradených, diabetom 28 %, faj-

čiarov bolo 24 % a u 19 % zaradených 

bol už predtým prekonaný infarkt. V prie-

mere boli pa cienti zaradení do štúdiovej 

liečby 2,6 mesiacov po vzniku AKS. Rozde-

lenie chorých podľa jednotlivých typov AKS 

bolo nasledovné: s eleváciami ST úsekov 

(STEMI prípady –  35 % pa cientov), bez ele-

vácie ST úsekov (NSTEMI prípady –  48 %), 

pa cienti s nestabilnou angínou pektoris 

(16,6 % chorých). Revaskularizáciu pri AKS 

podstúpilo 71,8 % chorých. Vstupné sérové 

lipidy: LDL-c (87 mg/ dl, 2,24 mmol/ l), HDL-c 

(43 mg/ dl, 1,11 mmol/ l), triacylglyceroly 

(129 mg/ dl, 1,45 mmol/ l), Lp(a) (21 mg/ dl), 

ApoB (79 mg/ dl). Liečba hypolipidemická 

bola výborná, nakoľko 89 % pa cientov uží-

valo silný statín a vo vysokej dávke, ezetimib 

užívalo 2,8 % pa cientov, nízku dávku sta-

tínov užívalo 8,8 % chorých a bez tejto liečby 

bolo len 0,9 % chorých. Aj ostatná liečba 

bola veľmi dobrá –  kyselinu acetylsalicy-

lovú užívalo 95,6 % zaradených, klopidogrel 

87 % chorých, ACE inhibítor či sartan uží-

valo 77,7 % chorých, betablokátory 84,5 % 

pa cientov a aj ostatná liečba bola výborná 

v oboch podskupinách pa cientov.

3.  Výsledky sérových lipidov pri liečbe –  ali-

rokumab redukoval po 4 rokoch sledo-

vania sérový LDL-c z úrovne 101,4 mg/ dl 

(2,62 mmol/ l) na úroveň 53,3 mg/ dl 

(1,37 mmol/ l), t.j. o 54,7 % (graf 1).

4. Výsledky klinické:

a)  V placebovom ramene liečby bol 11,1% 

výskyt KV príhod a tento výskyt primár-

neho endpointu alirokumab redukoval 

o 15 % (RR 0,85, štatisticky významne) 

(graf 2). Efekt sa dal poznať na konci 

1. roku liečby. Absolútne riziko výskytu 

príhod bolo redukované o 1,6 %.

b)  Aj komponenty primárneho endpointu 

boli dobre ovplyvnené: mortalita na is-

chemickú chorobu srdca (0,92; NS), 

výskyt nefatálneho infarktu (RR 0,86; 

S), výskyt nefatálnej mozgovej príhody 

(0,73; S) a aj výskyt nestabilnej angíny 

pektoris (0,61; S) (tab. 1). Druhotné 

end pointy boli tiež dobre ovplyvnené 

(RR 0,85– 0,92, väčšinou štatisticky vý-

znamne), aj celková mortalita (RR 0,85; S) 

(graf 3) a tiež potreba revaskularizácie pre 

ischémiu myokardu (RR 0,88; S).

c)  Benefi t liečby alirokumabom závisel od 

vstupnej sérovej hladiny LDL-c a bol naj-

vyšší v podskupine chorých so sérovým 

LDL-c > 100 mg/ dl (2,58 mmol/ l): tu bola 

redukcia primárneho endpointu 24 % (RR 

0,76; S) (obr. 2), podobne celková mortalita 

(0,71; S, tab. 2), aj KV mortalita (RR 0,69; S).

d)  Benefi t liečby alirokumabom bol prí-

tomný vo všetkých podskupinách 

pa cientov, rozdelených do podskupín 

podľa veku, pohlavia, rizikových faktorov 

a ochorení.

5.  Bezpečnosť liečby bola vynikajúca –  išlo 

viac menej len o lokálne reakcie po vpichoch 

(alirokumab vs. placebo (3,8 vs. 2.1 %)), 

ostatné nežiaduce účinky boli podobne 

časté ako v placebovom ramene liečby.

Odkaz štúdie –  záver
Dá sa konštatovať, že alirokumab významne 

redukoval výskyt KV príhod (mortality, nefatál-

nych infarktov myokardu i mozgových príhod, 

tiež nestabilnej anginy pektoris) u chorých 

s AKS, ktorí dostávajú výbornú liečbu AKS a tiež 

silnú/ intenzívnu statínovú liečbu. Aj celková 

mortalita chorých bola významne redukovaná. 

Najviac z liečby profi tovala podskupina cho-

rých s najvyššou vstupnou hladinou LDL-c 

v sére (> 100 mg/ dl; 2,58 mmol/ l), kde bola re-

dukcia príhod primárneho endpointu až 24 % 

a celkovej mortality až 29 %. Liečba bola veľmi 

bezpečná. Iste tí najrizikovejší chorí po AKS sú 

vhodnými pa cientami pre túto liečbu.
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