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НА МАРКЕРЫ СИСТЕМНОГО ВОСПАЛЕНИЯ У БОЛЬНЫХ  
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Реферат. Цель исследования  — изучение влияния заместительной терапии левотироксином у пациентов 
с первичным субклиническим гипотиреозом и ишемической болезнью сердца на маркеры системного воспа-
ления. Материал и методы. Обследовано 130 пациентов: 1-ю группу составили 43 больных со стабильной 
стенокардией и субклиническим гипотиреозом, 2-ю группу — 35 больных с острым коронарным синдромом, 3-ю 
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группу — 17 больных со стабильной стенокардией, в 4-ю группу (контроля) вошло 35 человек. Всем обследуемым 
определялись уровни интерлейкина 6, интерлейкина 8, интерлейкина 10, тиреотропного гормона, свободного 
тироксина, антител к тиреопероксидазе. В основной группе определение интерлейкинов проводилось дважды: 
после подтверждения стойкого характера субклинического гипотиреоза до назначения заместительной терапии 
и через 6 мес после ее начала. Результаты и их обсуждение. Содержание интерлейкина 6 в 1-й группе было 
достоверно выше, чем во 2-й группе в 4,3 раза (р=0,005), в 28 раз больше, чем в 3-й группе (р<0,001) и группе 
контроля (р<0,001). Содержание интерлейкина 8 в 1-й группе значимо не отличалось от 2-й группы (р=0,13) и в 
5 раз было выше, чем в 4-й группе (р<0,001). Содержание интерлейкина 10 в 1-й и 2-й группах было сопоставимо 
(p=1,0), в 1-й группе было больше, чем в 3-й группе (р<0,001) и группе контроля (р<0,001). На фоне заместитель-
ной терапии левотироксином в 1-й группе отмечалось достоверное снижение уровня интерлейкина 6 (р<0,001), 
интерлейкина 8 (р<0,001) и повышение интерлейкина 10 (р<0,001). Заключение. Субклинический гипотиреоз 
в исходе хронического аутоиммунного тиреоидита может оказывать негативное влияние на течение ишеми-
ческой болезни сердца вследствие изменения липидного и цитокинового профилей с четкой проатерогенной 
направленностью. Заместительная терапия левотироксином приводит к снижению уровней провоспалительных 
и повышению противовоспалительных интерлейкинов.
Ключевые слова: гипотиреоз, атеросклероз, ишемическая болезнь сердца, дислипидемия, интерлейкины.
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ON SYSTEMIC INFLAMMATION MARKERS IN PATIENTS  
WITH PRIMARY SUBCLINICAL HYPOTHYROIDISM  
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Abstract. Aim. We have studied the effects of levothyroxine replacement therapy on systemic inflammation markers 
in primary subclinical hypothyroidism patients. Material and methods. 130 patients have been examined. Group 1 
comprised 43 stable angina and subclinical hypothyroidism patients; group 2—35 acute coronary syndrome patients; 
group 3—17 stable angina patients and group 4 (control group) consisted of 35 people. All the subjects were tested 
for levels of interleukin 6, interleukin 8, interleukin 10, thyroid-stimulating hormone, free thyroxin, and thyroperoxidase 
antibodies. In the experimental groups 1—3 tests for interleukins were carried out twice: after confirming subclinical 
hypothyroidism stability before prescribing replacement therapy and 6 months after. Results and discussion. 
Interleukin 6 content in group 1 happened to be 4,3 times (р=0,005) higher than in group 2; 28 times higher than in 
group 3 (р<0,001) and control group (р<0,001). Interleukin 8 content in group 1 did not differ significantly from group 
2 (р=0,13). It was 5 times higher than in group 4 (р<0,001). Interleukin 10 content in groups 1 and 2 was equitable 
(p=1,0). In group 1 it was higher than in group 3 (р<0,001) and control group (р<0,001). While receiving levothyroxine 
replacement therapy Interleukin 6 level (р<0,001), Interleukin 8 (р<0,001) were significantly reduced in group 1 whereas 
Interleukin  10 (р<0,001) level has increased. Conclusion. Subclinical hypothyroidism as an outcome of chronic 
autoimmune thyroiditis may negatively affect coronary heart disease course resulting from changes in lipid and cytokine 
profiles with a distinct atherogenic effect. Levothyroxine replacement therapy results in decrease in inflammatory and 
increase in anti-inflammatory interleukins.
Key words: hypothyroidism, atherosclerosis, coronary heart disease, dyslipidemia, interleukins.
For reference: Dolbin IV, Ekimovskikh  AYu. Levothyroxine replacement therapy effect on systemic inflammation markers 
in patients with primary subclinical hypothyroidism and coronary heart disease. The Bulletin of Contemporary Clinical 
Medicine. 2017; 10 (2): 18—24. DOI: 10.20969/VSKM.2017.10(2).18-24.

В ведение. Взаимосвязь заболеваний щито-
видной железы (ЩЖ) и патологии сердечно-

сосудистой системы не вызывает сомнений. Так, 
термин «микседематозное сердце», означающий 
изменения сердца при гипотиреозе, впервые был 
использован H. Zondek в 1918  г. [1]. В настоящее 
время большое внимание уделяется изучению дис-
функции ЩЖ у больных ишемической болезнью 
сердца (ИБС). Наиболее часто встречающейся 
патологией ЩЖ является первичный гипотиреоз. По 
данным колорадского исследования, в которое были 
включены 25 862 человека, повышенный уровень 
тиреотропного гормона (ТТГ) был установлен у 9,5% 
обследованных (без разделения по полу), при этом 

распространенность гипотиреоза в зависимости от 
возраста варьировала от 4 до 21% у женщин и от 3 
до 16% у мужчин [2].

Первичный гипотиреоз подразделяют на суб-
клинический, манифестный и осложненный. 
Субклинический гипотиреоз (СГ) характеризуется 
повышением в сыворотке крови концентрации ТТГ 
и нормальным содержанием свободного тироксина 
(свободный Т4).. При манифестном гипотиреозе 
в сыворотке крови повышено содержание ТТГ и 
снижено содержание свободного Т4. Осложненный 
гипотиреоз характеризуется кретинизмом, вторичной 
аденомой гипофиза, тяжелой сердечной недоста-
точностью и др. В 99% случаев гипотиреоз является 
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первичным. Наиболее частой причиной первичного 
гипотиреоза является хронический аутоиммунный 
тиреоидит Хашимото (ХАТ) [3]. 

Исследование влияния 9 потенциально мо-
дифицируемых факторов риска (ФР) инфаркта 
миокарда (ИМ) в 52 странах (INTERHEART) по-
казало, что в общей популяции примерно 50% 
риска ИМ обусловлено дислипидемией, а около 
25% обусловлено артериальной гипертензией [4]. 
Учитывая, что гипрехолестеринемия и артериаль-
ная гипертензия относятся к кардиологическим 
маскам гипотиреоза, можно предположить, что 
снижение функции ЩЖ оказывает влияние на 
течение ИБС. Это нашло свое отражение в Роттер-
дамском исследовании, в котором обследовалась 
случайная выборка женщин в возрасте (69±7,5) 
года. СГ был выявлен у 10,8% всех женщин, при 
этом его наличие было связано с большей распро-
страненностью признаков атеросклероза аорты. 
Этот показатель не снижался при его перерас-
чете с учетом уровня общего холестерина (ОХС) 
и холестерина липопротеидов высокой плотности 
(ХС ЛПВП), индекса массы тела, факта приема 
β-адреноблокаторов и курения. Риск развития ате-
росклероза и его осложнений был выше у женщин 
с СГ, у которых выявлялись антитела к тиреоперок-
сидазе (АТ ТПО). Авторы сделали вывод, что СГ 
является существенным ФР атеросклероза аорты 
и ИМ у пожилых женщин [5]. 

Связь между субклиническим гипотиреозом 
и изменением липидного профиля становит-
ся наиболее очевидной при уровне ТТГ более  
10 мкМЕ/мл. Дислипидемия при СГ носит проатеро-
генный характер. Характерно повышение уровней 
ОХС и ХС ЛПНП, ТГ и снижение ХС ЛПВП [6].

В последнее время атеросклероз рассматрива-
ется с позиции иммунновоспалительной реакции, 
что подтверждается обнаружением в крови боль-
ных повышенных концентраций маркеров сис- 
темного воспаления. К ним относятся цитокины, 
хемокины, С-реактивный белок, натрийуретиче-
ский пептид, фактор некроза опухоли α. Цитокины 
в зависимости от выполняемых функций делят на 
провоспалительные и противовоспалительные. 
К первым относятся интерлейкин 1 (ИЛ-1), ИЛ-2, 
ИЛ-6, ИЛ-8, ФНО-α. К противовоспалительным 
цитокинам относятся ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-11 [7]. 
Показано значение ИЛ-6 в качестве предиктора 
клинических проявлений атеросклеротического 
поражения сосудов у здоровых лиц без призна-
ков сердечно-сосудистых заболеваний. В 1997 г. 
было проведено исследование с участием 15 тыс. 
здоровых добровольцев в рамках программы 
Physicians Health Study, результаты которого сви-
детельствуют о том, что при исходно повышенном 
уровне ИЛ-6 риск развития ОИМ выше, чем при 
нормальном уровне ИЛ-6 [8]. Было показано, что 
ИЛ-1 и ИЛ-6 ассоциированы при ИБС с повторны-
ми коронарными событиями [9]. В исследованиях 
было установлено как снижение, так и повышение 
уровня ИЛ-6 к концу первой недели заболевания 
в зависимости от типа острого коронарного синд- 
рома (ОКС) [10, 11]. Исходные значения ИЛ-6 

можно считать характеристикой воспалительного 
фона, на котором развивался ОКС, принимая 
во внимание отсроченную экскрецию ИЛ-6 по-
сле какого-либо стимулирующего процесса [12].  
ИЛ-8  — провоспалительный и проатерогенный 
цитокин, продуцируемый рядом клеток, участву-
ющих в атерогенезе: клетками гладких мышц, 
эндотелия, моноцитами крови. ИЛ-8 является 
хемокином  — хемоаттрактантом, стимулирую-
щим миграцию моноцитов в субэндотелиальное 
пространство  — один из ключевых моментов в 
раннем атерогенезе [13]. ИЛ-10 обладает противо-
воспалительным действием, которое обусловлено 
подавлением провоспалительного ядерного фак-
тора транскрипции NF-kB. Недостаток ИЛ-10 может 
приводить к дестабилизации атеросклеротической 
бляшки (АСБ) [14]. ИЛ-10 способствует стабиль-
ности АСБ за счет усиления фиброза [15]. Однако 
есть данные, что высокое содержание ИЛ-10 при 
поступлении было связано с повышенным риском 
смерти и ИМ [16].

Целью работы явилось изучение влияния за-
местительной терапии первичного субклинического 
гипотиреоза у пациентов с ишемической болезнью 
сердца на маркеры системного воспаления.

Материал и методы. В исследование включи-
ли 130 человек, из которых было сформировано 
4 группы. Основную группу составили 43 больных 
со стабильной стенокардией (СС) II—III клинико-
функционального класса и первичным СГ [10 муж-
чин и 33 женщины, средний возраст — (62,7±5,3) 
года]. При выявлении СГ у пациентов повторно 
через 6 мес оценивали функцию ЩЖ, и при стойком 
снижении их включали в исследование, назнача-
лась заместительная терапия левотироксином (в 
начальной дозе 25  мкг). В 1-ю группу сравнения 
вошло 35 больных с ОКС [25 мужчин и 10 женщин, 
средний возраст  — (57,2±10,3) года]. 2-ю группу 
сравнения составили 17 больных со СС II—IV 
клинико-функционального класса [14 мужчин и 
3 женщины, средний возраст  — (56,9±4,2) года]. 
Группу контроля составили 35 молодых мужчин 
[средний возраст (23,5±1,2) года]. Диагноз ОКС и СС 
устанавливали в соответствии с Национальными 
рекомендациями [17]. Диагноз СГ выставлялся в 
соответствии с критериями Российской ассоциа-
ции эндокринологов [18]. Обследование и лечение 
больных ИБС проводили в соответствии с действу-
ющими рекомендациями и стандартами.

Не включались лица с тяжелыми сопутствующи-
ми соматическими, онкологическими, психическими 
заболеваниями и старше 75 лет.

Всем больным в первые сутки госпитализации 
проводили забор крови из кубитальной вены нато-
щак до проведения селективной коронарографии. 
Отцентрифугированная сыворотка хранилась при 
температуре –20°С, в которой затем одномоментно, 
при температуре +20°С определяли содержание 
ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-10 методом твердофазного имму-
ноферментного анализа с помощью набора реаген-
тов фирмы «Вектор-Бест» (Новосибирск). Больным 
из основной группы определение интерлейкинов 
проводилось дважды: после подтверждения стой-
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кого характера СГ до назначения заместительной 
терапии и через 6  мес после ее начала. Всем 
включенным в исследование определяли уровень 
ТТГ, свободный Т4, АТ ТПО, показатели липидного 
спектра  — ОХС, ХС ЛПВП и триглицериды (ТГ). 
Холестерин липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) вычислялся по формуле Фридвальда (при 
уровне ТГ менее 4,0 ммоль/л): ХС ЛНП = ОХС — 
(ХС ЛПВП + ТГ/2,2) ммоль/л [19]. В основной группе 
11 (26%) больным была проведена селективная 
коронарография (СКГ), в группе ОКС — 35 (100%) 
больным, в группе СС — 11 (64%) больным. Так-
же больным основной группы для верификации 
диагноза ИБС выполнялись: электрокардиография 
(ЭКГ) в 12 стандартных отведениях, ЭхоКГ, по 
показаниям холтеровское мониторирование ЭКГ, 
велоэргометрия. Все пациенты соответствовали 
критериям включения в основную группу и группы 
сравнения.

Уровни ТТГ, свободного Т4, АТ ТПО в крови 
определяли методом хемилюминесцентного имму-
ноанализа на микрочастицах с помощью системы 
«ARCHITECT i2000». 

Статистический анализ полученных результа-
тов проводили с использованием специализиро-
ванного пакета прикладной программы Statistica 
version 10.0. Данные представлены в виде меди-
аны (Ме) и квартилей (Р25; Р75), в процентах. Для 
сравнения количественных данных использовали 
парный t-критерий Стьюдента или U-тест Манна — 
Уитни в зависимости от вида распределения при-
знака. Для сравнения зависимых выборок исполь-
зовали критерий Вилкоксона. При сравнении двух 

и более независимых групп по количественному 
признаку использовали метод Краскела — Уолли-
са. Различия считали статистически значимыми 
при р<0,05.

Результаты и их обсуждение. Больные групп 
ОКС и СС, СС и СГ были сопоставимы по возрасту. 
В группе ОКС и СС преобладали мужчины, в группе 
СС и СГ — женщины. Уровень ТТГ был закономерно 
выше в группе СС и СГ по сравнению с остальными 
группами.

Характеристика больных, включенных в иссле-
дование, представлена в табл. 1.

Учитывая наличие кардиальной патологии и 
возраст пациентов, стартовая доза левотироксина 
в группе СС и СГ составляла 25 мкг. В дальнейшем 
коррекция дозы проводилась по уровню ТТГ. Через 
6 мес эутиреоз был достигнут у 25 (58%) пациен-
тов. У остальных больных этот период увеличился 
из-за развития побочных эффектов. Это связано 
с тем, что адекватная заместительная терапия 
гипотиреоза у пожилых лиц с кардиальной пато-
логией является сложной задачей. Левотироксин, 
оказывая положительное инотропное и хронотроп-
ное действие на миокард, увеличивая количество 
катехоламиновых рецепторов в миокарде и их 
чувствительность, повышает потребность миокар-
да в кислороде. Поэтому целью заместительной 
терапии у пожилых пациентов с кардиальной па-
тологией может быть не достижение эутиреоза, а 
уменьшение симптомов гипотиреоза. Дозу лево-
тироксина у таких пациентов расчитывают, исходя 
из средней потребности 0,9 мкг/кг массы тела. При 
этом значения ТТГ могут находиться в пределах 

Т а б л и ц а  1
Общая характеристика пациентов, включенных в исследование (Me [НКв; ВКв])

Показатель
Группа СС и СГ, 

n=43
Группа ОКС, 

n=35
Группа СС, 

n=17
Группа контроля, 

n=35 p*
1 2 3 4

Возраст, годы 64 
(59; 67)

59 
(48; 66)

58 
(54; 60)

23 
(23; 24)

p1—4<0,001

p2—4<0,001

р3—4<0,001

ИМТ, кг/м2 31,06 
(26,4; 33,21)

28,36  
(24,6; 30,46)

31,05 
(29,07; 32,0)

22,02 
(21,3; 22,39)

p1—4<0,001

p2—4<0,001

p3—4<0,001

ТТГ, мкМЕ/мл 8,21 
(5,49: 11,55)

0,86 
(0,57; 1,42)

2,12 
(1,4; 3,12)

0,93 
(0,71; 1,25)

p1—2<0,001

p1—3=0,002

p1—4<0,001

p2—3=0,016

p3—4=0.04

Свободный Т4, пмоль/л 10,8 
(9,44; 12,34)

11,9 
(10,59; 13,15)

12,93 
(12,56; 13,63)

12,75 
(12,16; 13,2)

p1—3<0,001

p1—4<0,001

АТ ТПО, МЕ/мл 163,2 
(39,45; 47;11)

0,3 
(0,13; 0,75)

0,14 
(0,1; 0,2)

0,15 
(0,1; 0,33)

p1—2<0,001

p1—3<0,001

p1—4<0,001

Примечание: *указаны значимые различия.
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до 10 мкМЕ/мл [3]. Средние значения ТТГ через 
6  мес лечения левотироксином составили 4,08 
(2,03; 6,08) мкМЕ/мл (табл. 2).

Т а б л и ц а  2
Динамика уровней ТТГ в основной группе  

на фоне заместительной терапии левотироксином  
(Me [НКв; ВКв])

Показатель До лечения Через 6 мес р
ТТГ, мкМЕ/мл 8,21 

(5,49: 11,55)
4,08 

(2,03; 6,08)
<0,001

При сравнении уровня ОХС (табл. 3) значимого 
отличия основной группы от больных ОКС (p=1,0) 
или больных СС (p=1,0) не было. В то же время 
наблюдались более высокие уровни ХС ЛПВП 
в основной группе по сравнению с группой ОКС 
(p=0,024). Концентрации ХС ЛПНП в основной 
группе значимо не отличалась от больных ОКС 
(p=1,0) или больных СС (p=1,0). Уровень ТГ был 
наиболее высоким в группе СС. Согласно Россий-
ским рекомендациям по диагностике и коррекции 
нарушений липидного обмена с целью профи-

лактики и лечения атеросклероза все пациенты с 
ИБС относятся к категории очень высокого риска. 
В основной группе концентрация ОХС составила 
5,69 (4,18; 6,78) ммоль/л, ХС ЛПНП — 3,22 (2,33; 
4,25) ммоль/л, что превышает оптимальные зна-
чения для пациентов очень высокого риска (ОХС≤ 
4,0 ммоль/л, ХС ЛПНП≤1,8 ммоль/л), а уровень 
ХС ЛПВП — 1,42 (1,13; 1,74) ммоль/л был ниже 
рекомендованного (ХС ЛПВП>1,6 ммоль/л). Это 
требует дальнейшей коррекции гиполипидемиче-
ской терапии.

Аутоиммунный тиреоидит — аутоиммунное за-
болевание, где в качестве ткани-мишени выступает 
ЩЖ. При этом происходит продукция органоспеци-
фических антител, инфильтрация ЩЖ лимфоцита-
ми, наблюдается изменение цитокинового профиля 
[20]. В основной группе уровень АТ ТПО был выше 
верхней границы нормы — 5,61 МЕ/мл (принятой в 
лаборатории) у 40 (93%) больных и составил 163,2 
(39,45; 347;11) МЕ/мл (см. табл. 1).

В табл. 4 представлены данные содержания 
цитокинов. При анализе содержания ИЛ-6 у обсле-

Т а б л и ц а  3
Показатели липидного спектра (Me [НКв; ВКв])

Показатель
Группа СС и СГ, 

n=43
Группа ОКС, 

n=35
Группа СС, 

n=17
Группа контроля, 

n=35 р*
1 2 3 4

ОХС, ммоль/л 5,69 
(4,18; 6,78)

5,69 
(5,0; 6,28)

4,99 
(4,55; 6,14)

4,48 
(4,35; 4,62)

p1—4<0,001

p2—4<0,001

p3—4<0,001

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,42 
(1,13; 1,74)

1,23 
(1,1; 1,35)

1,4 
(1,23; 1,65)

1,46
 (1,43; 1,49)

p1—2=0,024

p2—4<0,001

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,22 
(2,33; 4,25)

3,41 
(2,83; 4,26)

2,8 
(2,16; 3,90)

2,43 
(2,29; 2,52)

p1—4=0,001

p2—4<0,001

ТГ, ммоль/л 1,47 
(0,96; 2,20)

1,42 
(1,04; 1,73)

2,12 
(1,56; 3,09)

1,37 
(1,3; 1,41)

p1—3=0,014

p2—3=0,007

p3—4<0,001

Примечание: *указаны значимые различия.

Т а б л и ц а  4
Уровень цитокинов (Me [НКв; ВКв])

Показатель
Группа СС и СГ, 

n=43
Группа ОКС, 

n=35
Группа СС, 

n=17
Группа контроля, 

n=35 р*
1 2 3 4

ИЛ-6, пг/мл 2,85 
(2,23; 3,54)

0,66 
(0,1; 3,65)

0,1 
(0,1; 1,54)

0,1 
(0,1; 0,13)

p1—2=0,005

p1—3<0,001

p1—4<0,001

p2—4<0,001

ИЛ-8, пг/мл 4,29 
(3,57; 8,04)

3,16 
(1,01; 10,88)

— 0,82 
(0,1; 2,46)

p1—4<0,001

p2—4=0,002

ИЛ-10, пг/мл 3,23 
(2,75; 15,5)

3,36 
(2,21; 4,42)

0,1 
(0,1; 0,1)

1,03 
(0,4; 1,72)

p1—3<0,001

p1—4<0,001

p2—3<0,001

p2—4<0,001

p3—4<0,044

Примечание: *указаны значимые различия.
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дуемых было отмечено достоверное повышение в 
основной группе: среднее значение ИЛ-6 в группе 
СС и СГ составило 2,85 (2,23; 3,54) пг/мл и было в 
4,3 раза выше, чем в группе ОКС (р=0,005), в 28 раз 
больше, чем в группе СС (р<0,001) и группе контроля 
(р<0,001). 

При сравнении групп было выявлено, что кон- 
центрация ИЛ-8 в основной группе составила 4,29 
(3,57; 8,04) пг/мл и имела тенденцию к более высо-
ким значениям по сравнению с группой ОКС (р=0,13). 
В группе контроля значения ИЛ-8 были в 5 раз ниже, 
чем в основной группе (р<0,001). 

Содержание ИЛ-10 в основной группе составило 
3,23 (2,75; 15,5) пг/мл и имело тенденцию к более 
низким значениям по сравнению с группой ОКС, но 
не достигло достоверных различий (p=1,0), и было 
больше, чем в группе СС (р<0,001) и группе контроля 
(р<0,001).

Нами было отмечено (табл. 5) снижение со-
держания провоспалительных ИЛ-6 (р<0,001), ИЛ-8 
(р<0,001) и увеличение содержания противовос-
палительного ИЛ-10 (р<0,001) у больных в группе 
СС и СГ на фоне заместительной терапии левоти-
роксином. 

Т а б л и ц а  5
Динамика изменения уровней ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-10  

в группе СС и СГ

Показатель До лечения Через 6 мес р

ИЛ-6, пг/мл 2,85 
(2,23; 3,54)

2,09 
(1,58; 2,71)

<0,001

ИЛ-8, пг/мл 4,29 
(3,57; 8,04)

3,57 
(3,01; 6,50)

<0,001

ИЛ-10, пг/мл 3,23 
(2,75; 15,50)

3,92 
(3,38; 18,91 )

<0,001

Таким образом, учитывая вышеуказанные по-
казатели, субклинический гипотиреоз в исходе ХАТ 
может оказывать негативное влияние на течение 
ИБС вследствие изменения липидного и цитоки-
нового профилей с четкой проатерогенной направ-
ленностью. 

Выводы: 
1. У больных группы стабильной стенокардии и 

субклинического гипотиреоза установлены более 
высокие уровни ИЛ-6 по сравнению с группами 
острого коронарного синдрома (p=0,005), стабиль-
ной стенокардии (p<0,001) и с группой контроля 
(p<0,001).

2. Выявлена тенденция к более высоким уровням 
ИЛ-8 в группе пациентов со стабильной стенокарди-
ей и субклиническим гипотиреозом по сравнению с 
группой больных с острым коронарным синдромом 
(p=0,129). Уровень ИЛ-8 в основной группе был 
в 5 раз выше по сравнению с группой контроля 
(p<0,001).

3. Концентрация ИЛ-10 в группе со стабильной 
стенокардией и субклиническим гипотиреозом зна-
чимо не отличалась от группы с острым коронарным 
синдромом (p=1,0), но была выше, чем в группе 
со стабильной стенокардией (p<0,001) и группе  
контроля (p<0,001).

4. Заместительная терапия L-тироксином в 
основной группе привела к снижению уровней про-
воспалительных ИЛ-6 (p<0,001) и ИЛ-8 (p<0,001) и 
повышению концентрации противовоспалительного 
ИЛ-10 (p<0,001).
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