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Ревматоїдний артрит (РА) — хронічне захворю-
вання, що характеризується розвитком запально-
го процесу синовіальної оболонки та формуванням 
кістково-деструктивних змін як результат персис-
туючого синтезу прозапальних факторів — цито-
кінів і матриксних металопротеїназ. З позиції кла-
сичних імунологічних поглядів прийнято вважати, 
що аутоімунні хвороби, в тому числі й РА, є стана-
ми, спричиненими порушеннями у системі субпо-
пуляції СD4+ T-хелперів (Тh-клітин) (Firestein G.S., 
2003).

Ще у 1986 р. Сoffman та Mossman розроблено 
модель, яка в подальшому стала своєрідним по-
стулатом і описувала субпопуляції Тh-клітин, від-
мінною рисою яких є особливості розвитку імунної 
відповіді, внаслідок різниці у продукції цитокінів. 
Беручи до уваги ці особливості, було виділено дві 
основні субпопуляції Тh-клітин, які отримали назву 
«Тh-1» та «Тh-2» відповідно (рисунок). Згідно з існу-
ючими на той час уявленнями Тh-1-клітини відпові-
дали за розвиток «клітинного імунітету», що харак-
теризується активацією макрофагів та інших біо-
логічно активних сполук, опосередковуючи свої 
основні впливи через інтерферон (ІНФ)-γ. У свою 
чергу Тh-2-клітини відіграють важливу роль у роз-
витку «гуморального імунітету», характерною ри-
сою якого є активація В-клітин і ефекторних анти-
тіл, опосередковуючи свій вплив через інтерлейкін 
(ІЛ)-4, -5 та -13 (табл. 1).

Особливого значення в цій моделі набуває 
той факт, що немає чіткого вихідного детерміну-
вання Тh-клітини-попередників у Тh-1- чи Тh-2-
напрямку, і лише умови зовнішнього середови-
ща, в яке вони потрапляють, визначає їх подальшу 
долю. Більше ніж 20 років описана модель вико-
ристовувалась у ролі основи, за якою оцінюва-
лись як інфекційні, так і аутоімунні захворюван-
ня. Багато досліджень проводили у напрямку ви-
значення механізмів контролю розвитку Тh-1-/
Тh-2-клітин, а також встановлення ключових ци-

токінів, факторів транскрипції, мікроб них/ауто-
імунних стимулів, які залучаються у цей процес. 
В результаті визначено такі цитокіни, зокрема це 
стосується ІЛ-17, які хоч доведено були продукта-
ми діяльності Т-клітин, але не належали до жодної 
з двох відомих на той час популяцій (Yao Z. et al., 
1995; Fossiez F. et al., 1996). Спочатку це дозво-
лило припустити думку про можливість існування, 
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Рисунок. Стара та оновлена модель диференціації Т-клітин 

Таблиця 1

Основні субпопуляції Т-хелперів та їх основні функції 

(Sarah L. Gaffen., 2009)

Ознака Th-1 Th-2 Th17 iTreg

Основні 
цитокіни

ІНФ-γ ІЛ-4, -5, 
-13

ІЛ-17А, 
-17F, -21, 
-22, -26; 
ФНП-α, 
ССL20

ІЛ-10, ТФР-β

Головна 
антимікробна 
активність

Внутрішньо-
клітинні 
мікроби

Гельмінти Позаклітинні 
мікроби

Обмежене 
імун зумовлене 
ураження, 
запобігання 
ауто імунізації

Індуковані 
цитокіни

ІЛ-12 ІЛ-4 – ТФР-β, ІЛ-2

Індуковані 
фактори 
транскрипції

STAT1, Tbet STAT6, 
GATA3

STAT3, 
RORγt

STAT5, Foxp3
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а в подальшому призвело до відокремлення но-
вої автономної субпопуляції CD4+ Т-клітин — Th-
17-клітини (див. рисунок) (Aarvak T. et al., 1999).

Протягом наступних років роль Th-17-клітин 
та ІЛ-17 у розвитку цілої низки захворювання ак-
тивно вивчалася. На моделях тварин і в людини 
доведено вплив зазначеної субпопуляції та ци-
токіну, що нею продукується, на розвиток про-
запального каскаду уражених суглобів хворих 
на РА (Koenders M.I. et al., 2006). Встановлено, 
що у разі РА ІЛ-17 відіграє важливу роль у потенці-
юючих/синергетичних впливах разом із фактором 
некрозу пухлини (ФНП)-α та ІЛ-1, двох основ них 
цитокінів у розвитку кістково-деструктивних змін 
(Moissec P., 2003; Lubberts E. et al., 2005). Дослі-
дженням B. Afzali та співавторів (2007) виявлено, 
що синовіальна оболонка хворих на РА характеризу-
ється підвищеними рівнями ІЛ-6, ФНП та ІЛ-1β, а та-
кож оксиду азоту (NO) та простагландину Е2 (ПГЕ2). 
Автори дослідження довели, що ІЛ-17 має поєдна-
ний синергетичний вплив з кожним із зазначених 
прозапальних факторів. На прикладі моделі кола-
ген-індукованого артриту визначено особливості 
ролі ІЛ-17 у хронізації запального процесу у сугло-
бах. Так, на ранніх стадіях патологічного процесу 
ІЛ-17 переважно взаємодіє з ФНП, а у більш пізній 
період запальний процес зумовлений переважно 
впливом ІЛ-17, втрачаючи залежність від впливу 
ФНП (Koenders M.I. et al., 2006).

У ході подальших досліджень було описано, 
що ІЛ-17 опосередковує індукцію ІЛ-6 та ІЛ-8 як 
при РА, так і при ювенільному артриті (Agarwal S. 
et al., 2008); встановлено, що ІЛ-17 спричиняє екс-
пресію циклооксигенази (ЦОГ)-2 синовіоцитами, 
а також активацію альтернативного шляху актива-
ції комплементу через білок С3 і фактор В (Katz Y. 
et al., 2000); описана здатність ІЛ-17 інтенсифіку-
вати локальний запальний процес за рахунок по-
силення ангіогенезу, а також хемотаксис імунних 
клітин (нейтрофілів і макрофагів) до тканин сугло-
ба з регулюючим впливом на їх активність (Tan W. 
et al., 2006).

ІЛ-17 бере активну участь у процесах деграда-
ції матриксу хряща через порушення процесів ре-
гуляції метаболізму хондроцитів. Так, встановлено, 
що при експозиції хряща в наявності ІЛ-17 відбува-
ється пролонгована активація нуклеарного факто-
ра (NF-kB) та матриксних металопротеїназ, відпо-
відальних за деградацію позаклітинного матриксу 
хряща (Sylvester J. et al., 2004).

Субпопуляція Th-17, і зокрема ІЛ-17, відігра-
ють важливу роль у процесі деградації та деструк-
ції кісткової тканини, яка є типовою для уражених 
запальним процесом суглобів у хворих на РА. Так, 
у ряді досліджень доведена здатність цього фак-
тора посилювати диференціацію остеокластів та їх 
функціо нальну активність через RANKL (прямим 
і непрямим шляхом) та інші остеокластогенні фак-
тори, що спричиняє формування кістково-деструк-
тивних змін (ерозій) (Nakashima T., Takayanagi H., 
2008; Yang X.O. et al., 2008).

Таким чином, ідентифікація нової субпопуляції 
СD4+ T-клітин (Th-17) та продукту їх діяльності ІЛ-
17 суттєво змінила старі уявлення щодо ролі Th-1-
клітин в аутоімунних порушеннях. Чисельні дослі-
дження встановили та підтвердили деструктивний 
вплив ІЛ-17 на всіх стадіях розвитку РА: запален-
ня, стадії хрящової деструкції та етапи формуван-
ня кісткових ерозій. Водночас невивченим залиша-
ється питання про виявлення асоціативних зв’язків 
між рівнем ІЛ-17 у сироватці крові та синовіаль ній 
рідині хворих на РА з особливостями клініко-функ-
ціонального стану і лабораторної активності патоло-
гічного процесу, а також можливість прогнозування 
перебігу хвороби та віддалених наслідків на основі 
виявлених імунологічних особливостей.

Мета проведеного дослідження — визначити 
роль ІЛ-17 у розвитку імунозапальних та аутоімун-
них реакцій, а також виявити асоціативні зв’язки 
рівня ІЛ-17 у сироватці крові з окремими клінічними 
та імунологічними характеристиками хворих на РА.

ОБ’ЄКТ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ

У дослідження включено 76 хворих на РА. Основ-
ні критерії включення пацієнтів у дослідження: ран-
ня стадія РА (тривалість процесу до 12 міс від ма-
ніфестації суглобового синдрому); вік пацієнтів 
від 18 років і старше; відсутність терапії базисни-
ми препаратами та системними глюкокортикоїда-
ми (ГК) мінімум протягом останніх 2 міс до вклю-
чення в дослідження. Контрольну групу станови-
ли 25 практично здорових добровольців, зіставних 
з основною групою за віком та статтю.

Усім хворим проводили оцінку загального стану, 
суглобового статусу, функціонального класу та на-
явності системних проявів. При об’єктивному огляді 
оцінку суглобового синдрому проводили з викорис-
танням суглобового індексу Річі, визначали число 
болючих (ЧБС) та число припухлих суглобів (ЧПС), 
оцінювали функціональний індекс здоров’я Health 
Assessement Questionnaire (HAQ), об’єктивну оцін-
ку активності процесу проводили з використанням 
інтегрального індексу активності хвороби Disease 
Activity Score (DAS) у модифікації DAS28.

Клінічну характеристику 76 хворих на РА, вклю-
чених у дослідження, наведено у табл. 2.

Таблиця 2

Клініко-демографічна характеристика хворих на РА, 

включених у дослідження

Показник

Кількість пацієнтів

n % 

Чоловіки
Жінки

21
55

27,6
72,4

Вік (M±m), років 37,6±2,8
Тривалість захворювання (M±m), міс 7,8±0,4
Ступінь активності за DAS28

низький (DAS28<3,2)
помірний(3,2≤DAS28≤5,1)
високий (DAS28>5,1)

24
33
19

31,6
43,4
25

Суглобовий синдром
Моноартрит
Олігоартрит
Поліартрит
Із системними проявами

13
34
29
11

17,1
44,7
38,2
14,5
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Показниками лабораторної активності були 
рівні швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), 
С-реактивного протеїну (СРП), рівень гемоглобіну, 
лейкоцитів і тромбоцитів. Крім того, пацієнтам про-
водилося визначення панелі аутоантитіл до цикліч-
ного цитрулінованого пептиду (аЦЦП) з використан-
ням комерційного набору DIASTAT (Axis Shield, UK) 
методом імуноферментного аналізу (ІФА), визна-
чалися рівні у сироватці крові сумарного ревмато-
їдного фактора (РФ), IgM РФ методом ІФА та у ла-
текс-тесті.

Усім хворим проводилось імунологічне обсте-
женню, яке включало визначення кількості та суб-
популяційного складу лімфоцитів (CD3, CD4, CD8, 
CD16, CD40, CD154) за допомогою моноклональ-
них антитіл з обліком реакції на проточному ци-
тофлюориметрі, рівнів циркулюючих імунних комп-
лексів (ЦІК) (за Дігеоном), імуноглобулінів G, М, 
А (за методом Манчіні), показники sCD40L, ММР 
(«Bender MedSystems», Austria) та рівні ІЛ-17 
(«Biosource», Belgium).

Отримані дані оброблялися з використанням 
електронних таблиць «Microsoft Exсel XP» та пакета 
програм Statistika 6.0 («StatSoft», США). Для опису 
вибіркового нормального розподілу даних викорис-
товували середнє значення ознаки (М), стандарт-
ну похибку (m), коефіцієнт достовірності (р). До-
стовірними вважалися результати при імовірності 
помилки р<0,05. Вивчення взаємозв’язку між по-
казниками проводилося методом рангової коре-
ляції Спірмена.

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ

Результати проведеного дослідження дозволи-
ли розподілити хворих із раннім РА залежно від ви-
хідного рівня ІЛ-17 у сироватці крові на дві групи: 
1-ша — пацієнти з РА із рівнем зазначеного ци-
токіну в межах нормальних референтних значень, 
та 2-га — хворі з підвищеним рівнем ІЛ-17 у сиро-
ватці крові. Клініко-лабораторну характеристику за-
значених груп наведено в табл. 3.

Таблиця 3

Клініко-лабораторна характеристика хворих на РА залежно 

від рівня ІЛ-17 у сироватці крові

Показник
1-ша група

(n=45)

2-га група

(n=31)
р

ІЛ-17, пг/мл 2,7±0,6 160,9±66,2 p<0,001

Ранкова скутість, хв 75,2±22,1 139,3±31,2 р>0,05
ВАШ біль, мм 32,8±4,6 67,3±7,2 p<0,001

ВАШ загальне самопочуття, мм 28,3±3,4 55,1±6,8 p<0,001

ЧБС 8,4±1,1 16,7±2,0 p<0,01

ЧПС 3,9±0,8 12,3±2,3 p<0,01

ШОЕ, мм/год 20,6±2,4 31,8±2,8 p<0,001

СРП, мм/год 14,5±1,6 20,4±3,2 р>0,05
НAQ 1,7±0,3 2,9±0,6 р>0,05
DAS28 2,8±0,2 5,0±0,4 p<0,001

Аналіз отриманих результатів показав, що паці-
єнти з високими вихідними показниками рівня ІЛ-17 
у сироватці крові мали достовірно вищі показники 
клініко-лабораторної активності (значення оцінки 
загального самопочуття пацієнта та інтенсивнос-
ті болю за ВАШ; ЧБС та ЧПС), що призвело до до-

стовірно вищої активності захворювання за індек-
сом DAS28 серед осіб 2-ї групи (p<0,001).

Наступним етапом дослідження було визначення 
різниці у значеннях клітинних та гуморальних імун-
них факторів, що характеризують особливості іму-
нопатологічного реагування у пацієнтів із різним 
рівнем ІЛ-17 у сироватці крові (табл. 4).

Таблиця 4

Особливості клітинного і гуморального імунітету у хворих на РА 

залежно від рівня ІЛ-17 у сироватці крові

Показник
Контроль

(n=25)

1-ша група

(n=45)

2-га група

(n=31)

ІЛ-17, пг/мл 2,0±0,8 2,7±0,6 160,9±66,2*, #

CD4, % 32,8±0,9 35,5±2,4* 46,1±4,1*, #

CD8, % 27,3±0,7 28,4±1,7 24,2±1,5*, #

CD16, % 14,7±0,9 10,2±1,3 10,9±1,2
ІРІ## 1,2±0,06 1,25±0,2 1,9±0,3
CD19, % 9,7±0,4 8,5±1,0 13,7±1,5*, #

IgG, г/л 10,8±0,3 13,5±1,5 15,5±2,0*
IgA, г/л 2,1±0,1 3,9±0,7* 4,1±0,8*
IgM, г/л 1,1±0,2 1,7±0,2* 1,8±0,1*
ЦІК, 
од. опт. щіл. 69,8±2,5 203,5±36,9* 221,7±49,5*

СРП, мг/л 1,1 ± 0,18 14,5±1,6* 19,3±3,2*, #

ШОЕ, мм/год до 10 20,6±2,4* 31,8±2,8*, #

РФ сум, УЕ/мл до 40 226,6±67,8* 243,1±117,6*
РФ IgM, УЕ/мл 0 1,6±0,5* 2,9±0,3*, #

аЦЦП, U/ml до 5 119,5±22,7* 168,0±24,2*, #

MMP-3, нг/мл 5,7±2,9 101,2±35,3* 73,7±28,2*
CD40, % 8,5±0,6 10,6±1,0 14,6±3,5*
CD154, % 10,6±2,2 10,8±2,8 3,4±0,4*, #

sCD40L, нг/мл 1,2±0,2 6,3±1,6* 5,2±1,8*

*Достовірна різниця з групою контролю (p<0,05); #достовірна різниця між 
1-ю та 2-ю групами (p<0,05); ## імунорегуляторний індекс (тут і далі). IPI — 
імунорегуляторний індекс.

Згідно з отриманими даними у пацієнтів 1-ї гру-
пи (з високою концентрацією ІЛ-17 у сироватці кро-
ві) кількість Т-лімфоцитів за рахунок субпопуля-
ції Т-хелперів (CD4) була достовірно більшою, ніж 
у 2-й групі (з низькою концентрацією ІЛ-17 у сироват-
ці крові), водночас кількість Т-супресорно-кілерних 
лімфоцитів (CD8) — достовірно меншою між зазна-
ченими групами, що відповідно зумовило підвищен-
ня ІРІ. Це вказує на зниження контролю і регуляції 
аутоімунного процесу, зокрема це стосується ак-
тивації продукуючих антитіла В-лімфоцитів (CD19), 
рівень останніх у 2-й групі пацієнтів був достовірно 
вищим. Це знайшло своє відображення у достовір-
но вищих рівнях аЦЦП, IgM РФ. У хворих на РА, не-
залежно від вихідного рівня ІЛ-17 у сироватці крові, 
порівняно з групою контролю достовірно вищими 
були й інші показники імунозапальної реакції — рі-
вень імуноглобулінів всіх класів, ЦІК, кількість лім-
фоцитів з експресією CD40. Водночас експресія 
CD154 у 2-й групі була достовірно нижчою, ніж така 
в пацієнтів обох інших порівнюваних груп.

Для встановлення асоціативних взаємозв’язків 
між рівнем ІЛ-17 у сироватці крові у пацієнтів із РА 
з окремими клініко-лабораторними параметрами, 
що відображають активність захворювання, також 
деякими імунологічними показникми проведено ко-
реляційний аналіз (табл. 5).
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Таблиця 5

Кореляційні зв’язки рівня ІЛ-17 у сироватці крові з окремими 

клінічними і лабораторними показниками хворих на РА

Показник Коефіцієнт Спірмена р

DAS28 +0,68 р<0,05

ШОЕ +0,28 р>0,05
СРП +0,22 р>0,05
CD4 +0,37 р<0,05

CD8 -0,39 р<0,05

РФ IgM +0,36 р<0,05

аЦЦП +0,45 р<0,05

ЦІК +0,33 р<0,05

У результаті проведеного кореляційного аналізу 
виявлено сильний позитивний кореляційний зв’язок 
рівня ІЛ-17 у сироватці крові з індексом активнос-
ті DAS28 (r=+0,68; р<0,05); позитивний зв’язок се-
редньої сили з рівнем аЦЦП (r=+0,45; р<0,05); CD4 
(r=+0,37; р<0,05); IgM РФ (r=+0,36; р<0,05); рів-
нем ЦІК (r=+0,33; р<0,05). Водночас між рівнем 
ІЛ-17 та СD8 встановлено негативний кореляцій-
ний зв’язок середньої сили.

ОБГОВОРЕННЯ

Ідентифікація та встановлення діагнозу РА 
на ранніх стадіях захворювання є надзвичайно ак-
туальними, враховуючи необхідність проведення 
якомога раніше інтенсивного та доволі агресив-
ного лікування, задля профілактики формування 
кістково-деструктивних змін у суглобах, збере-
ження функціональної здатності суглобів та якос-
ті життя і працездатності хворих. Враховуючи це, 
виявлення Th-17-субпопуляції клітин та їх про-
запальних факторів (ІЛ-17) і встановлення їх па-
тогенетичного значення на ранніх стадіях РА до-
сить чітко відображає концепцію про важливість 
імунологічної осі ІЛ-23/ІЛ-17 у розвитку аутоімун-
них захворювань. На основі даних проведених до-
сліджень, а також результатів власного спосте-
реження доведено роль ІЛ-17 на всіх стадіях РА: 
стадії запалення, деструкції хряща та формуван-
ня кісткових ерозій; а також продемонстровано 
тісні асоціативні зв’язки цього фактора з марке-
рами активності аутоімунного запального про-
цесу. Однак, незважаючи на проведення числен-
них досліджень в цьому напрямку остаточна біо-
логічна роль цієї імунологічної ланки у розвитку 
та прогресуванні артриту потребує подальшого 
вивчення. Вплив та модуляція активності Th-17-
субпопуляції лімфоцитів може бути перспектив-
ним інноваційним напрямком терапії, який до-
зволить досягти стану стійкої ремісії або навіть 
надасть можливість запобігати розвитку інвалі-
дизуючого захворювання.

ВИСНОВКИ

1. РА — захворювання, що має риси Т-залежної 
імунозапальної реакції, максимально виражене 
у пацієнтів із високою активністю РА, показниками 
якої є підвищення числа Т-лімфоцитів і високі рів-
ні секреції ІЛ-17.

2. Рівень ІЛ-17 у сироватці крові потенційно 
здатен відображати ступінь активності запально-
го процесу у хворих на РА і є важливим додатко-

вим імунологічним фактором, що може бути вне-
сений до переліку основних лабораторних мар-
керів, які відображають активність захворювання.

3. Виявлені кореляційні зв’язки між рівнем ІЛ-
17 у сироватці крові та активністю патологічного 
процесу за DAS28, а також деякими імунологіч-
ними параметрами (рівнем аЦЦП, IgM РФ, ЦІК) 
свідчать на користь важливої ролі цього цитокі-
ну в патогенезі РА. Відповідно цілеспрямований 
пригнічувальний вплив на цей імунологічний фак-
тор може стати перспективним напрямком інно-
ваційних терапевтичних стратегій у хворих на РА.
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АССОЦИАТИВНЫЕ СВЯЗИ УРОВНЯ 

ИНТЕРЛЕЙКИНА-17 В СЫВОРОТКЕ 

КРОВИ С КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНЫМИ 

ПАРАМЕТРАМИ АКТИВНОСТИ 

РЕВМАТОИДНОГО АРТРИТА

Т.И. Гавриленко, О.В. Шманько, 

Ю.В. Белявская

Резюме. В статье приведены современные 
данные относительно патогенетической роли 
интерлейкина-17  (ИЛ-17), результаты соб-
ственных наблюдений относительно ассоциа-
тивных связей между отдельными клинически-
ми и лабораторными параметрами активно-
сти ревматоидного артрита и уровнем ИЛ-17 
в сыворотке крови. Установлено, что уровень 
ИЛ-17 в сыворотке крови потенциально спо-
собен отображать степень активности ауто-
иммунного воспалительного процесса, таким 
образом целенаправленное влияние на его уг-
нетение может стать перспективным иннова-

ционным направлением терапии ревматоид-
ного артрита.

Ключевые слова: ревматоидный артрит, 
интерлейкин-17, патогенез.

ASSOCIATIVE LINKS BETWEEN 

INTERLEUKIN-17 SERUM LEVEL 

CLINICAL, LABORATORY ACTIVITY 

CHARACTERISTICS OF RHEUMATOID 

ARTHRITIS

T.I. Gavrilenko, O.V. Shmanko, Iu.V. Biliavska

Summary. The current data concerning pathoge-
netic role of interleukin-17  (IL-17) are described and 
observational results of associative links between 
сlinical, laboratory parameters of rheumatoid arthri-
tis activity and IL-17 serum level are presented in the 
article. It was defined that IL-17 serum level poten-
tially could reflect the level of autoimmunity process 
activity and the its purposeful depression could be 
perspective direction of innovative therapy.

Key words: rheumatoid arthritis, interleukin-17, 
pathogenesis.
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Фармакоэкономические аспекты применения 

препарата Brilique™/Brilinta™

По материалам www.astrazeneca.com
Англо-шведская компания «AstraZeneca plc» 

сообщила, что согласно результатам подыссле-
дования, проведенного в рамках клинических 
испытаний PLATO (A Study of PLATelet Inhibition 
and Patient Outcomes), применение препара-
та Brilique™/Brilinta™ (тикагрелор) у пациентов 
с острым коронарным синдромом более эко-
номически эффективно, чем применение ге-
нерических версий лекарственного средства 
Plavix™/Плавикс™ (клопидогрел, «sanofi-aventis 
S.A.»/«Bristol-Myers Squibb Co.»).

Были использованы индивидуальные данные 
больных, полученные в ходе испытаний PLATO 
по критерию соотношения количества лет прод-
ленной жизни к ее качеству (quality-adjusted life 
year — QALY) относительно применения 2 пре-
паратов на протяжении первого года терапии. 
Так, стоимость терапии при помощи Brilique™/
Brilinta™ составила 2,25 евро (3,22 дол. США) — 
3,50 евро (5,01 дол.) в день, а клопидрогре-
ла — 0,17 евро (0,24 дол.). Учитывая получен-
ные данные, для пациентов с острым коро-
нарным синдромом, применяющих препарат 
Brilique™/Brilinta™ и ацетилсалициловую кисло-
ту по сравнению с теми, кто принимал клопидо-

грел и ацетилсалициловую кислоту на протяже-
нии 1 года, показатель QALY был на 0,13 больше, 
при стоимости 1 QALY — 2,35 евро (3,360 дол) — 
5,700 евро (8,151 дол.).

Препарат Brilique™/Brilinta™ одобрен в Евро-
пе в предыдущем году. Его лонч уже осущест-
влен на рынках Великобритании, Дании, Герма-
нии и Норвегии. Выведение Brilique™/Brilinta™ 
на другие европейские рынки ожидается во вто-
рой половине 2011 г. Это лекарственное сред-
ство одобрено организацией Scottish Medicines 
Consortium, которая дает рекомендации относи-
тельно одобрения препаратов Шотландской го-
сударственной службе здравоохранения, и ми-
нистерству здравоохранения для реимбурса-
ции в Дании.

В США заявка на одобрение препарата 
Brilique™/Brilinta™ находится на рассмотрении. 
После регистрации это лекарственное средство 
будет маркетироваться под торговым наимено-
ванием Brilinta. После получения дополнитель-
ных результатов испытаний PLATO к 20 июля 
Управление по контролю за пищевыми продук-
тами и лекарственными средствами США (Food 
and Drug Administration) должно принять окон-
чательное решение. Прогнозируется, что объ-
ем продаж этого препарата может превысить 
1 млрд дол.
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