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Резюме 
Бесплодие, которое определяется как невоз-
можность наступления беременности на протя-
жении одного года регулярных половых сноше-
ний без контрацепции, является как медицин-
ской, так и психологической проблемой пример-
но у 10 – 15% супружеских пар. Несмотря на то, 
что распространенность бесплодия сохраняется 
достаточно стабильной, создается впечатление, 
увеличивается число случаев бесплодия, связан-
ного с рядов средовых факторов и/или аутоим-
мунными заболеваниями. Среди всех аутоим-
мунных заболеваний наиболее часто встречают-
ся заболевания щитовидной железы (ЩЖ), ко-
торые выявляются у 5 – 20% женщин детород-
ного возраста и могут приводить как к гипо-
тиреозу, так и к тиреотоксикозу. У женщин ре-
продуктивного возраста дисфункция ЩЖ мо-
жет приводить к различных гинекологическим 
нарушениям, варьирующим от нерегулярности 
менструального цикла вплоть до бесплодия, ко-
торые могут иметь разные патофизиологические 
механизмы. Коррекция нарушений функции 
ЩЖ может привести к коррекции нарушений 
менструального цикла, тем не менее, то, что она 
обеспечит повышение фертильности в целом, 

пока не доказано. Распространенность аутоим-
мунных заболеваний ЩЖ (АЗЩЖ) без нару-
шения её функции выше среди женщин с рядом 
факторов бесплодия, такими как эндометриоз 
и синдром поликистозных яичников (СПКЯ), 
по сравнению с фертильными женщинами, 
хотя эта ассоциация ещё не означает причинно-
следственной связи. Распространенность гипо-
тиреоза (в том числе, субклинического) среди 
женщин с бесплодием, вероятно не выше, чем в 
популяции, хотя точно эту распространенность 
оценить сложно, поскольку большинство иссле-
дований изучают несколько смещенные выбор-
ки. В противоположность многочисленным пу-
бликациям, которые обсуждают взаимосвязь 
функции ЩЖ во время и после беременности 
(выкидыши, неврологические и интеллектуаль-
ные нарушения у детей, послеродовые тиреопа-
тии), проблема связи патологии ЩЖ и беспло-
дия значительно менее изучена. Целью этой пу-
бликации является обзор исследований по ас-
социации заболеваний ЩЖ и бесплодия у жен-
щин и обсуждение практических аспектов этой 
проблемы. 
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Распространенность аутоиммунных заболева-
ний ЩЖ (АЗЩЖ) в 5 — 10 раз чаще встре-
чается у женщин, по сравнению с мужчина-
ми, возможно вследствие комбинации генети-
ческих факторов, эффектов эстрогенов и нару-
шения активации Х-хромосомы [8 - 10]. Число 
исследований, изучавших распространенность 
АЗЩЖ среди женщин с бесплодием со време-
нем увеличивается и их основные результаты 
представлены в табл. 1 [11 — 20]. Интерпрета-
ция этих данных достаточно трудна, поскольку 
разные исследования включали женщин с раз-
ными причинами бесплодия. Часть исследова-
ний были ретроспективными, часть проспек-
тивными, при этом использовались разные ме-
тоды определения уровня антител к ЩЖ. Об-
щей тенденцией, которая была отмечена, состо-
ит в том, что распространенность АЗЩЖ было 

выше у женщин с бесплодием вследствие эндо-
метриоза и яичниковой недостаточностью. В 
проспективном исследовании по типу случай-
контроль, в которое были включены 438 бес-
плодных супружеских пар, распространен-
ность у женщин эндометриоза была статистиче-
ски значимо выше, чем в контрольной группе, 
состоявшей из 100 фертильных женщин (29% 
против 8%) [17]. Ассоциацию АЗЩЖ с эндо-
метриозом обнаружили два других исследова-
ния. Первое, выполненное группой Abalovich 
[19], обнаружило АЗЩЖ у 25% женщин с эн-
дометриозом, против 14% женщин контроль-
ной группы; в исследовании группы Gerhard 
[21] АЗЩЖ были обнаружены соответственно 
в 44% и в 9% случаев. С другой стороны, в не-
давнем бразильском исследовании, цель кото-
рого было изучение ассоциации между АЗЩЖ 

Тиреоидные гормоны взаимодействуют как с 
эстрогенами, так и с прогестероном и необхо-
димы для нормального функционирования 
матки и созревания ооцитов. По имеющимся 
данным, эффекты тиреоидных гормонов опо-
средованы как прямым воздействием на их ре-
цепторы в яичниках, так и непрямыми влия-
ниями чрез влияние на продукцию глобули-
на, связывающего половые гормоны (ГСПГ), а 
также пролактина и рилизинг гормона для ЛГ 
(ЛГ-РГ). Кроме того, следует отметить, что ги-
потиреоз ассоциирован с меноррагиями вслед-
ствие снижения продукции факторов сверты-
вания VII, VIII, IX и XI. Для нормальной фер-
тильности необходима адекватная работа как 
ЩЖ, так и иммунной системы [1, 2]. 

Бесплодие – это абсолютная невозможность за-
чатия (преждевременная менопаузе, полная не-
проходимость маточных труб, отсутствие спер-
мы) спустя 1 год регулярной половой жизни без 
контрацепции. Общая распространенность 
бесплодия составляет около 10 – 15% супруже-
ских пар и этот показатель, судя по всему, оста-

ется стабильным на протяжении последних не-
скольких декад [3, 4]. На женский фактор при-
ходится до 35% бесплодия супружеских пар, на 
мужской фактор – до 30%, на их комбинация 
20%, тогда как в 15% случаев речь идет об идио-
патической бесплодии [5]. 

Наиболее частыми причинами бесплодия у 
женщин являются эндометриоз, непроходи-
мость труб и овуляторная дисфункция (ОД). 
Эндометриоз, который определяется как по-
явление маточных тканей за пределами её по-
лости, в том случае, если он приводит к беспло-
дию, согласно рекомендациям Американского 
Общества по Репродуктивной Медицине рас-
ценивается как тяжёлый [6]. Бесплодие, связан-
ное с ОД, может быть обусловлено различны-
ми заболеваниями (гипогонадотропные, нор-
могонадотропные и гипергонадотропные) [7]. 
Наконец, об идиопатическом бесплодии речь 
идет в ситуации, когда у мужчины определяет-
ся нормальная спермограмма и при этом отсут-
ствуют видимые нарушения в работе половой 
системы у женщины. 

Аутоиммунная патология щитовидной железы и бесплодие у 
женщин с эутиреозом

Введение



5Аутоиммунная патология щитовидной железы и бесплодие у женщин

Распространенность гипотиреоза среди жен-
щин репродуктивного возраста составляет 2 
— 4% и, в большинстве случаев, речь идет о ги-
потиреозе в исходе АИТ [8, 25]. При гипоти-
реозе могут возникать нарушения менструаль-
ного цикла и другие репродуктивные наруше-
ния, которые, в итоге могут привести к беспло-
дию [26]. Krassas и соавторы изучали распро-
страненность нарушений менструального цик-
ла показали, что олигоменорея встречалась у 
23% женщин с гипотиреозом, по сравнению с 
8% в контрольной группе, при этом выражен-
ность менструальных нарушений коррелиро-
вала с уровнем ТТГ. 

Гипотиреоз может приводить к меноррагии 
вследствие снижения продукции факторов ко-
агуляции, таких как VII, VIII, IX и XI [28]. Тя-
желый гипотиреоз может приводить к овуля-
торной дисфункции вследствие различных ме-
ханизмов, по которым половая система взаимо-
действует с ЩЖ. Рецепторы тиреоидных гор-
монов описаны в ооцитах человека, где их ак-
тивация происходит синергично с рецептора-
ми ЛГ и ХГ; опосредованно ФСГ тиреоидные 
гормоны оказывают эффект на клетки грану-
лёзы, в частности, на продукцию прогестерона 

и на дифференцировку трофобласта [29, 30]. В 
условиях оплодотворения in vitro Cramer и др. 
[31] показали, что уровень ТТГ был значимо 
выше среди женщин, ооциты которых оплодот-
ворить не удалось, а также, что среди женщин, 
которым был инсеминирован хотя бы один оо-
цит, вероятность успешной фертилизации так-
же зависела от уровня ТТГ. 

По имеющимся данным, при субклиническом 
гипотиреозе физиологическая вариация уров-
ня ТТГ остается ниже таковой в здоровой ре-
ференсной популяции. Таким образом, уро-
вень Т4 у пациентов с субклиническим гипоти-
реозом может быть сниженным [32]. Недавно, 
ряд исследователей предложил снизить верх-
нее значение референсного диапазона для ТТГ 
до 2,5 мЕд/л, аргументируя это тем, что у боль-
шинства женщин без АЗЩЖ уровень ТТГ ме-
нее 2,5 мЕд/л [33]. Не все авторы согласны с та-
кой аргументацией и предлагают учитывать 
возраст, как независимый фактор, определяю-
щий необходимость сужения рефренсного ди-
апазона для ТТГ. На основании обсервацион-
ных популяционных исследований, был сде-
лан вывод о том, что у лиц старше 70 лет верх-
ний предел нормы для уровня ТТГ составля-

и эндометриозом, эта связь обнаружена не была 
(15% и 22%). Тем не менее, следует заметить, что 
распространенность АЗЩЖ в контрольной 
группе женщин, вошедших в это исследова-
ние, была значительно выше, чем контрольных 
группах большинства других работ [20]. Эндо-
метриоз часто сочетается с носительством ан-
тител к антигенам эндометрия, скоплением де-
позитов комплемента, снижением концентра-
ции натуральных киллеров и цитотоксических 
эффектов по отношению к собственному эндо-
метрию. В связи с этим, более высокая распро-
страненность АЗЩЖ при эндометриозе может 
объясняться более частой ассоциацией двух ау-
тоиммунных заболеваний [22 — 24]. 

Помимо эндометриоза, как причины беспло-
дия, с АЗЩЖ ассоциирована овуляторная дис-
функция. В исследовании группы Janssen [18] 

это было продемонстрировано на примере син-
дрома поликистозных яичников (СПКЯ), при 
котором АЗЩЖ (в первую очередь, носитель-
ство АТ-ТПО) были выявлены у 27% женщин, по 
сравнению с 8% в группе контроля (р < 0,0001). 
По данным этих авторов, такая ассоциация мо-
жет быть объяснена повышением соотношения 
эстрогены-прогестерон, как это достаточно часто 
происходит при СПКЯ. Группой Abalovich [19] 
было показано, что распространенность АЗЩЖ 
была повышена в группе женщин с бесплодием в 
результате преждевременного истощения яични-
ков, которое, вероятно, также имеет аутоиммун-
ную этиологию. Патогенетические механизмы, 
объясняющие ассоциацию АЗЩЖ с бесплоди-
ем, остаются весьма умозрительными, посколь-
ку в этом плане отсутствуют экспериментальные 
животные модели и исследования in vitro. Ряд ги-
потетических механизмов могут сосуществовать

Бесплодие и субклинический гипотиреоз 
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ет более 4,2 мЕд/л [34]. Поскольку большин-
ство женщин репродуктивного возраста моло-
же 45 лет, для них в качестве такого показате-
ля правильнее рассматривать 2,5 мЕд/л. Здесь 
следует отметить, что большинство бесплод-
ных женщин включается в программы вспомо-
гательных репродуктивных технологий (ВРТ) 
и им предпринимается контролируемая гипер-
стимуляция яичников (КГСЯ). Ряд исследова-
ний показал, что КГСЯ может существенно от-
разиться на функции яичников, особенно если 
речь идет о женщинах с АЗЩЖ [35 - 38]. Таким 
образом, помимо возраста, аргументом в поль-
зу использования более низкой точки разделе-
ния для ТТГ является планирование исполь-
зования ВРТ. 

Распространенность субклинического гипоти-
реоза (СГ) у женщин с бесплодием оценить до-
статочно сложно вследствие многих факторов. 
Если у женщин с бесплодием выявляется (суб-
клинический) гипотиреоз, то перед направле-
нием женщины в клинику по лечению беспло-
дия, он обязательно предварительно будет ком-
пенсирован. В одних исследованиях диагно-
стика СГ базировалась на тесте с тиреотропин-
рилизинг гормоном (ТРГ), тогда как в других 
на базальном уровне ТТГ, при этом контроль-
ные группы в большинстве исследований очень 
разные и гетерогенные. В табл. 2 представле-
ны наиболее значимые исследования, анали-
зирующие распространенность СГ среди жен-
щин с бесплодием [17, 19, 21, 39 — 43]. Наибо-
лее важной тенденцией, которая была в них вы-
явлена, заключается в том, что СГ наиболее ча-
сто встречается у женщин с ОД, по сравнению 
с другими причинами бесплодия и в контроль-
ной группе. В исследовании Bohnet и соавт. [39] 
было показано, что СГ сам по себе может быть 
причиной бесплодия; 11 из 20 женщин получа-
ли 50 мкг L-T4 в день, при этом на фоне терапии 
у женщин нормализовался уровень прогесте-
рона и у 20% наступила беременность. Gerhard 
и соавт. [21] выявили положительную корреля-
цию между базальными уровнями ТТГ, ЛГ и 
тестостерона в раннюю фоллликулярную фазу. 
У женщин с повышенным уровнем ТТГ веро-
ятность наступления беременности ниже, по 
сравнению с таковыми при повышенном ТТГ. 
По данным Arojki и соавт. [41] распространен-

ность СГ составила 4%, а явного гипотиреоза 
— 3,3% среди 299 женщин с бесплодием. Наи-
более высокий процент СГ среди женщин был 
выявлен в группе женщин с ОД (6,3%). Grassi 
и соавт. [42] обследовали 129 женщин из бес-
плодных пар с ОД, мужским фактором беспло-
дия и с идиопатическим бесплодием. У 6 жен-
щин (4,6%) базальный уровень ТТГ оказал-
ся более 4,5 мЕд/л, а 5 из них были признаки 
АЗЩЖ. Средняя продолжительность беспло-
дия у женщин с патологией ЩЖ (измененный 
ТТГ и/или признаки АЗЩЖ) оказалась зна-
чимо больше, чем у остальных женщин (3,8 лет 
против 2,6 лет; р < 0,005). Raber и соавт. [43] об-
следовали 283 женщины с бесплодием и жен-
щин с СГ (установлен в тесте с ТРГ), которые 
получали L-T4 и наблюдались на протяжении 
5 лет. Распространенность СГ в общей группе 
женщин была нетипично высока и составила 
34%, что свидетельствует о каком-то смещении 
при включении в исследование. Среди жен-
щин, у которых за время наблюдения наступи-
ла беременность, в 25% случаев на момент зача-
тия сохранялся субклинический гипотиреоз. 
У женщин, у которых никогда не достигалась 
нормализация ТТГ (или ТТГ на фоне стиму-
ляции ТРГ менее 20 мЕд/л) беременели реже, 
чем те, у кого гипотиреоз компенсировался. 

Распространенность СГ оказывается суще-
ственно выше в исследованиях, в которых для 
его диагностики используется тест с ТРГ, по 
сравнению с теми, где используется одни толь-
ко базальный уровень ТРГ. Эти отличия свиде-
тельствуют и о том, что в старых исследовани-
ях, в которых использовались менее чувстви-
тельные тесты определения ТТГ, верхний ре-
ференсный предел для ТТГ возможно был не-
сколько завышен. 
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В общей популяции распространенность суб-
клинического тиреотоксикоза (СТ) составля-
ет около 1,5% [44]. Исследования о связи бес-
плодия и СГ весьма ограничены и часто ис-
пользуют такие суррогатные показатели, как 
нарушения менструального цикла, а не непо-
средственные конечные точки, такие как на-
ступление беременности и её исход. В иссле-
довании Joshi и соавт. [26] у 65% женщин с ти-
реотоксикозом и репродуктивными проблема-
ми в анамнезе отмечались нарушения менстру-
ального цикла, по сравнению с 12% в контроль-
ной группе (р < 0,001). В другом исследовании 
Krassas и соавт. [45] нарушения менструально-
го цикла были выявлены у 46 из 214 (22%) жен-
щин с тиреотоксикозом. Среди них у 24 были 
гипоменорея, у 15 — полименорея, у 5 — оли-
гоменорея, а у 2 — меноррагия; аменореи не 
была выявлена ни у кого. Распространенность 
нарушений менструального цикла встречалась 
в 2,5 раза чаще, чем в контрольной популяции 
(8%). Коррекция тиреотоксикоза, как прави-

ло, приводила к нормализации менструально-
го цикла. 

Ряд аспектов влияния избытка тиреоидных 
гормонов на половую систему женщины, сопо-
ставим с таковыми при гипотиреозе. При тире-
отоксикозе повышены продукция ГСПГ, кон-
версия андрогенов в эстрогены и ответ гона-
дотропинов на ГРГ [46]. Нарушения менстру-
альной функции может быть связно с влияни-
ем избытка тиреоидных гормонов на гемоста-
тические факторы, в частности на фактор VIII 
[47]. Несмотря на явные метаболические изме-
нения, у женщин при тиреотоксикозе, как пра-
вило, сохраняется овуляция [48]. Женщинам 
при тиреотоксикозе, в зависимости от причи-
ны его вызвавшего, назначаются тиреостатики 
и/или проводится оперативное лечение. При 
планировании беременности в ближайшем бу-
дущем, особенно, если предполагается исполь-
зование ВРТ, терапия радиоактивным йодом 
менее предпочтительна [49, 50]. 

Бесплодие и субклинический тиреотоксикоз 

Клинический подход 
Несмотря на то, что скрининг нарушений функ-
ции ЩЖ среди беременных женщин, вероят-
но, является достаточно эффективным, вопрос 
о его целесообразности остается дискуссион-
ным. Мы не будем углубляться в эту дискус-
сию, с ней можно ознакомиться в большом чис-
ле последних публикаций [2,51 – 54]. По наше-
му мнению, систематический скрининг на на-
рушения функции ЩЖ оправдан при женском 
бесплодии по нескольким причинам. На рис. 1 
в форме алгоритма представлены подходы к та-
кому скринингу [55]. Основными аргументами 
в пользу скрининга являются: повышенная рас-
пространенность АЗЩЖ у женщин с беспло-
дием (особенно при эндометриозе и дисфунк-
ции яичников) и положительный эффект заме-
стительной терапии L-T4 при (субклиническом) 
гипотиреозе. Хотя этот эффект доказан только с 
использованием суррогатных показателей (мен-
струальный цикл, ритм продукции ЛГ, гипер-
пролактинемия); данных относительно истин-
ных исходов или конечных точек (наступление 

беременности, рождаемость) весьма ограниче-
ны, что затрудняет делать окончательные выво-
ды [56]. У женщин с нормальным уровнем ТТГ 
(2,5 или 4,0 мЕд/л – предмет продолжающихся 
дискуссий) при отсутствии признаков АЗЩЖ, 
мы предлагаем оценивать функцию ЩЖ по-
сле КГСЯ, поскольку эта стимуляция может от-
разиться на функции ЩЖ. При наличие при-
знаков АЗЩЖ, даже при исходно нормальном 
уровне ТТГ, после КГСЯ может развиться суб-
клинический гипотиреоз, который весьма неже-
лателен на ранних сроках беременности [36, 38]. 
В связи с этим, по нашему мнению, таким па-
циенткам показана терапия L-T4. Такой подход 
станет неизбежным, если будет принято сниже-
ние верхнего референсного значения для уров-
ня ТТГ. Ещё один важный аргументов в поль-
зу скрининга, является возможность отказа от 
дорогостоящих ВТР у женщин с бесплодием 
вследствие явного нарушения функции ЩЖ, на 
фоне коррекции которой, беременности может 
наступить естественным путем. 
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Бесплодие является комплексной патологией, 
которая в четверти случаев обусловлена заболе-
ванием женщины. Тиреоидные гормоны игра-
ют важную роль для нормального функциони-
рования репродуктивной системы, как за счет 
прямых эффектов на яичники, так и косвенно 
за счет комплексного взаимодействия с други-
ми гормонами. Нарушения функции ЩЖ мо-
жет приводить к нарушению менструального 
цикла и к бесплодию. Мы являемся сторонни-
ками проведения систематического скрининга 
среди женщин с бесплодием на предмет функ-
ции ЩЖ и признаков её аутоиммунной пато-

логии, особенно при эндометриозе и беспло-
дии вследствие овуляторной дисфункции. При 
выявлении гипотиреоза должна быть назначе-
на терапия L-T4, на фоне которой можно ожи-
дать нормализации менструального цикла и 
других важных для нормальной фертильности 
параметров. Такой подход позволит в ряде слу-
чаев избежать неоправданного использование 
дорогостоящих ВРТ. Проблемой, на которую 
должны быть направлены дальнейшие иссле-
дования, является большая ассоциация пато-
логии ЩЖ с определенными причинами бес-
плодия.

Заключение 

Рис. 1. Алгоритм обследования функции ЩЖ у женщин с бесплодием [55] 

КГСЯ – контролируемая гиперстимуляция яичников; 
а. Назначение L-T4 при развитии гипотиреоза на фоне КГСЯ.
б. Назначение L-T4 перед КГСЯ при ТТГ 2,5 - 4 мЕд/л.

Контроль 
при КГСЯа

ТТГ норма

ТТГ, АТ-ТПО

Женщина с бесплодием

АТ-ТПО - АТ-ТПО +

L-T4

ТТГ

Контроль 
при КГСЯб

При болезни Грейвса - 
тиреостатики

fT4, fT3, АТ-рТТГ

ТТГ
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Табл. 1. Исследования, изучавшие ассоциацию АЗЩЖ с женским бесплодием 

Табл. 2. Распространенность субклинического гипотиреоза (СГ) при бесплодии у женщин [2]. 

CI – доверительный интервал; Э – эндометриоз; И – идиопатическое; NS – статистически незначимая 
разница; OД – овуляторная дисфункция; СПКЯ – синдром поликистозных яичников; RR – относитель-
ный риск; T – трубный фактор бесплодия; ТГ – тиреоглобулин; ТПО – тиреоидная пероксидаза;

П – проспективное исследование; Р – ретроспективное исследование; 
a - в тесте с ТРГ 
b – у 1/185 пациентов базальный уровень ТТГ был больше 6 мЕд/л (0,5%).
c – распространенность в финской популяции 
d – фертильные женщины

Автор Антитела
к ЩЖ

Причина 
бесплодия

Контрольная 
группа

АЗЩЖ
против

контроля, %
RR

(95 % CI) р 

Wilson et al. [11] 
(Великобритания, 
1975)

АТ-ТПО, 
АТ-ТГ ОД Тот же возраст, 

после родов 10 vs. 14 0,7 (0,3 – 1,9) NS 

Roussev et al. [12] 
(США, 1996)

АТ-ТПО, 
АТ-ТГ И, ОД, Э Здоровые не 

беременные 8 vs. 0 1,2 (0,1 – 11) NS

Geva et al. [13]
(Израиль, 1997)

АТ-ТПО, 
АТ-ТГ И, ОД

Тот же возраст, 
здоровые, не 
беременевшие 

19 vs. 5 3,8 (0,8 – 17,3) NS 

Kutteh et al. [14] 
(США, 1999) 

АТ-ТПО, 
АТ-ТГ И, Т 

Репродуктив-
ный возраст, 
парный подбор

19 vs. 15 1,3 (0,9 – 2,1) NS 

Kaider et al. [15] 
(США, 1999)

АТ-ТПО, 
АТ-ТГ И, ОД, Э Репродуктив-

ный возраст 31 vs. 15 2,1 (1,1 – 3,9) 0,02 

Reimand et al. [16] 
(Эстония, 2001) АТ-ТПО И, ОД, Э Общая попу-

ляция 2 vs. 4 0,5 (0,1 – 2,2) NS 

Poppe et al. [17] 
(Бельгия, 2002) АТ-ТПО Все

причины 
Тот же возраст, 
фертильные 14 vs. 8 1,7 (0,9 – 3,5) NS 

Janssen et al. [18] 
(ФРГ, 2004) 

АТ-ТПО, 
АТ-ТГ ОД (СПКЯ) Тот же возраст, 

СПКЯ 27 vs. 8 3,2 (1,9 – 5,6) <0,0001

Abalovich et al. [19] 
(Аргентина, 2007) АТ-ТПО Все

причины 
Тот же возраст, 
фертильные 25 vs. 15 1,8 (1,0 – 3,2) NS 

Petta et al. [20]
(Бразилия, 2007) 

АТ-ТПО, 
АТ-ТГ Э Фертильные, 

кроме Э. 9 vs. 16 0,5 (0,3 – 1,0) NS 

Автор исследования СГ СГ у пациентов, %
СГ в контрольной 

группе, % 
Тип 

Bohnet et al. [39] (1981)
Базальный ТТГ > 3 мЕд/л 
или пик > 15 мЕд/л

10,8 (20/185) без контроля П

Gerhard et al. [21] (1991) Пик ТТГ > 20 мЕд/л 43,2 b (80/185) без контроля П
Shalev et al. [40] (1994) Пик ТТГ > 4,5 мЕд/л 0,7 (3/444) без контроля Р 
Arojoki et al. [41] (2000) Базальный ТТГ > 5,5 мЕд/л 1,3 (4/299) 2 – 3 с Р 
Grassi et al. [42] (2001) Базальный ТТГ > 4,5 мЕд/л 4,6 (6/129) без контроля П 
Poppe et al. [17] (2002) Базальный ТТГ > 4,2 мЕд/л 0,9 (4/438) <1 d П 

Raber et al. [43] (2003) 
Базальный ТТГ > 4 мЕд/л 
или пик > 15 мЕд/л

33,9 (96/283) без контроля П 

Abalovich et al. [19] (2007) Базальный ТТГ > 5 мЕд/л 10,2 (25/244) 1,9 d Р 
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