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Взаимодействие гормона роста 
и гипофизарно-тиреоидной системы 
Люси Энн Бехан, Амар Ага 

Резюме

Назначение гормона роста (ГР) взрослым и де-
тям как с дефицитом ГР (ДГР), так и без него 
может обусловить развитие нарушений рабо-
ты гипоталамо-гипофизарно-тиреоидной си-
стемы (ГГТС), включая снижение уровня ти-
роксина (Т4), повышение уровня трийодтиро-
нина (Т3), в сочетании со снижением уровня 
ТТГ или без него. В отношении природы этого 
феномена и его клинического значения дан-
ные литературы значительно разнятся. Ряд ав-
торов полагает, что изменения в системе ГГТС 
в ответ на назначение ГР носят транзиторных 
характер и не имеют особого клинического 
значения. Другие работы обнаружили сниже-
ние скорости роста у детей, у которых на фоне 

терапии ГР происходило снижение уровня св. 
Т4, при этом на фоне заместительной терапии 
L-Т4 ситуация нормализовывалась. У взрослых 
с гипопитуитаризмом терапия ГР демаскирует 
вторичных гипотиреоз у 36-47% пациентов, у 
которых до лечения определялся эутиреоз, в 
результате чего отчасти происходит сниже-
ние качества жизни пациентов, которым ста-
новится необходима заместительная терапия 
L-Т4. Пациенты с органической патологией ги-
пофиза и гипопитуатаризмом после назначе-
ния им ГР имеют повышенный риск развития 
клинических и лабораторных проявлений ги-
потиреоза, что диктует необходимость мони-
торинга функции ЩЖ. 

6, 7, 21] до его повышения [5, 9, 11, 13, 14, 16, 18, 
20, 22]. Расхождения результатов опублико-
ванных исследований могут быть объяснены 
отличиями состава и объема выборок, этио-
логии ДГР и использованием различных ла-
бораторных методов, особенно в ранних ис-
следованиях с участием детей и использова-
нием трупного гормона роста, препараты ко-
торого могли быть контаминированы ТТГ. 
Здесь нам хотелось бы представить обзор 
опубликованных исследований, касающихся 
взаимодействия между ГР и ГГТС у взрослых 
и детей, с акцентом на пациентов с гипопиту-
итаризмом.  

Введение

Широкое внедрение препаратов ГР для лече-
ния дефицита ГР (ДГР) у взрослых привело к 
обнаружению взаимодействия оси ГР-ин
сулин-ИРФ-1 с другими гипофизарными си-
стемами, включая тиреоидную, надпочечни-
ковую и гонадную. Взаимодействие между ГР-
ИРФ-1 и ГГТС комплексно, и ряд исследова-
ний выявили изменения работы последней 
на фоне назначения ГР как у лиц с ДГР, так и 
без него. Одни исследования не выявили из-
менений уровня св. Т4 [1-7], тогда как другие 
обнаружили его снижение на фоне введения 
ГР [8-21]. Изменения уровня Т3 варьировали 
от снижения [8], отсутствия изменений [3, 4, 
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Гипоталамо-гипофизарно-тиреоидная ось  
При обсуждении эффектов ГР на ГГТС очень 
важно понимать всю сложность диагностики 
вторичного гипотиреоза (ВГ). Эту сложность в 
частности отражает его распространенность 
среди пациентов с гормонально-неактивными 
аденомами гипофиза, которая варьирует от 18 
до 43% до операции и от 16 до 57% после опера-
ции [23-29]. Связано это с тем, что на сегодняш-
ний день не известен в полной мере адекватный 
биологический маркер этого заболевания у 
взрослых, в связи с чем диагностика базируется 
на выявлении у пациента низкого уровня св. Т4 в 
сочетании со сниженным ТТГ [30, 31]. ТТГ не яв-
ляется адекватным маркером ВГ при гипота
ламо-гипофизарных заболеваниях, поскольку 
было показано, что он не определятся в 35% слу-
чаев, в норме в 41% и превышает норму в 24% 
случаев у пациентов с известным ВГ вследствие 
гипоталамо-гипофизарной патологии [32]. Бо-
лее того, исследования продемонстрировали 
снижение биологической активности циркули-
рующего ТТГ при гипоталамо-гипофизарных 
заболеваниях, при том что гормон мог сохра-
нять свою иммунореактивность [33, 34]. 

Кроме того, диагноз ВГ осложняется тем, что 
его не позволяет исключить и выявление нор-
мального уровня св. Т4 [30], в том числе и в связи 
с тем, что при разных методах его определения 
используется разный нижний референсный 
показатель. Наряду с этим, хоть Т3 и является 
биологически активным эффектором, его 
определение для диагностики гипотиреоза не 
рекомендуется [35]. В связи со всем сказанным, 
диагностика ВГ на сегодняшний день базирует-
ся на комбинации клинических данных, нали-
чие дефицита других гипофизарных гормонов 
в сочетании с результатами гормонального ис-
следования. Дефицит ТТГ крайне редко встре-
чается в виде изолированного нарушения, при 
этом в клинической практике необходимо при-
нимать во внимание реципрокные эффекты за-
местительной терапии L-T4 и ГР на ось ГР-ИРФ-1 
и ГГТС соответственно. 

Взаимоотношения между осью ГР-ИРФ-1 и 
ГГТС модулирует рост и метаболизм ЩЖ, тог-
да как ТГ воздействуют на секрецию и эффек-
ты ГР [36-40]. 

Влияние ТГ на ось ГР-ИРФ-1
При некомпенсированном первичном гипоти-
реозе снижена пульсаторность продукции ГР, 
выраженность его повышения в ответ на введе-
ние секретагогов [41], кроме того определяется 
снижение уровня ИРФ-1 и ИРФ-связывающего 
белка-3 (ИРФСБ-3) [40]. Сниженный уровень 
ИРФ-1, который повышается на фоне замести-
тельной терапии L-Т4, был обнаружен и при 
субклиническом гипотиреозе [40]. 

В противоположность этому, было показано, 
что тиреотоксикоз ассоциирован с повышени-
ем среднесуточного уровня ТГ [42, 43], тогда как 
ИРФ-1 и ИРФСБ-3 сыворотки были в норме при 
субклиническом тиреотоксикозе [40], а ИРФ-1 
оказался нормальным [44] или повышенным 
[39, 44, 45] при тиреотоксикозе явном. 

Назначение L-Т4 гипофизэктомированным 
животным приводило к повышению продук-
ции ИРФ-1 даже при отсутствии ГР, тогда как 
уровень ИРФСБ-3 зависел только от уровня ГР 
[46]. Нормализация функции ЩЖ приводила к 
снижению [39, 47] или сохранению неизмен-
ным [40, 44] уровня ИРФ и аналогичной дина-
мике уровня ИРФСБ-3 (соответственно [47] и 
[39, 40]). Вполне вероятно, что эти изменения 
связаны с прямыми эффектами тиреоидных 
гормонов. 

Влияние гормона роста на гипофизарно-
тиреоидную ось 
Опубликовано несколько исследований, кото-
рые изучали эффекты ГР на ГГТС у детей и у 
взрослых как с дефицитом ГР, так и без него. 

При отсутствии дефицита ГР у взрослых, под-
кожное введение ГР в дозе 0,125 мг/сут на про-
тяжение 4 дней, привело к 8% снижению уров-
ня общего Т4, 5% снижению св.Т4 и повыше-
нию на 21% уровня общего Т3, при том, что 
уровень реверсивного Т3 (rT3) не поменялся, а 
уровень ТТГ значительно понизился [11]. 
В  противоположность этому, не произошло 
каких-либо изменений уровня ТГ и ТТГ в двой-
ном слепом плацебо-контролируемом иссле-
довании при назначении ГР (0,22 мг/кг в неде-
лю) у детей без дефицита ГР [6]. 
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Имеющиеся данные в отношении детей с де-
фицитом ГР, которые получали высокие дозы 
ГР противоречивы (табл. 1). Ряд исследований 
не обнаружил каких-либо изменений в работе 
ГГТС [3, 6], тогда как другие выявили транзи-
торные изменения, которые проходили через 
3-12 месяцев назначения ГР [15]. Giavoli и соав-
торы выявили стойкие клинически выражен-
ные изменения у детей с сочетанным дефици-
том гипофизарных гормонов, получавших ГР 
на протяжение 12 месяцев [18]. 

Расхождения, выявленные в этих исследова-
ниях могут быть обусловлены такими факто-
рами, как маленькие объемы выборок, варьи-
ровавшие от 5 до 57 человек, различный ди-
зайн исследований, отличиями методов гор-
монального исследования и диагностически-
ми критериями (использование разных точек 
разделения) дефицита ГР, а также сложностя-
ми диагностики вторичного гипотиреоза, по-
скольку уровень ТТГ при нём в 50% случаев мо-
жет быть в норме [32]. ГР, который использо-
вался в ранних исследованиях, был трупного 
происхождения и мог быть загрязнен ТТГ. Кро-
ме того, этиология дефицита ГР значительно 
варьировала между исследованиями, так в 
одни включались пациенты с идиопатическим 
изолированным дефицитом ГР, а в другие – ор-
ганические заболевания гипофиза с развити-
ем сочетанного дефицита его гормонов. Более 
вероятно, что заместительная терапия ГР мо-
жет демаскировать легко протекающий гипо-

тиреоз у лиц с легким сочетанным дефицитом 
гипофизарных гормонов или органической 
патологией гипофиза. Аналогичные расхо-
ждения данных имеют место и для исследова-
ний, изучавших дефицит ГР у взрослых. 

В табл. 2 представлены исследования, изучав-
шие эффекты ГР на ГГТС. Monson и соавторы 
выявили снижение уровня св. Т4 у пациентов с 
гипопитуитаризмом без гипотиреоза и тран-
зиторное повышение уровня Т3 в общей груп-
пе пациентов с гипопитуитаризмом (незави-
симо от функции ЩЖ) после назначения ГР в 
дозе 0,2 Ед/кг в неделю [14]. Тем не менее, толь-
ко у одного пациента уровень св. Т4 упал ниже 
нормы при отсутствии клинических призна-
ков гипотиреоза [14]. Amato обследовал 9 паци-
ентов с различной выраженностью гипопиту-
итаризма, у 7 из которых имел место врожден-
ный ДГР, при этом изменения уровня тиреоид-
ных гормонов на фоне введения ГР в дозе 0,028 
Ед/кг в день выявлено не было [7].  

Эти данные не согласуются с крупными иссле-
дованиями, в которых вошли пациенты с орга-
нической гипофизаной патологией и множе-
ственным дефицитом гипофизарных гормо-
нов [12, 17, 20, 21, 22]. 

В большом проспективном исследовании 
нами изучались биохимические и клиниче-
ские эффекты стандартной заместительной 
терапии ГР на ГГТС у 243 взрослых [20]. 

Исследование n

Porter, 1973 [2]

Lippe, 1975 [8]

Rubio, 1976 [3]

Sato, 1977 [9]

Cacciari, 1979 [4]

Demura, 1980 [10]

Rezvani, 1981 [5]

Pirazzoli, 1992 [13]

Rose, 1995 [6]

Wyatt, 1998 [15]

Portes, 2000 [16]

Giavoli, 2003 [18]

Seminara, 2005 [19] 19

26

20

14

20

57

7

29

24

8

12

6

5

ВГ

нет

4

8

0

нет

нет

7

8

17

3 – 5/8

нет

нет

2

Т4

↓

↓

↓

↓

↔

↓

↔

↓

↔

↓

↔ ↔ ↔

↓

↔

↔

↔

↔

↔

↔

↔

↔

↔

↔

↑

↓

↓

↑

↑

↑

↑

↔

↑

↑

↔

↔

↑
– 3/8↔

↔

↓

↓

↓

↔

↓

↓

ТТГ Т3 rT3ДГР

да

да

да

да

нет

да

да

да

да

да

да

да

да

Вновь возникший ВГ

нет

2

1

нет

нет

нет

нет

7

нет

нет

нет

6

нет

Таблица 1. Нарушение работы ГГТС на фоне терапии ГР у детей  
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Из 84 пациентов, у которых до назначения ГР 
вероятно был эутироз, в 36% на фоне лечения 
было выявлено снижение уровня Т4 ниже ре-
ференсного диапазона, что потребовало на-
значения заместительной терапии L-T4 на срок 
3-6 месяцев. Дальнейших изменений со сторо-
ны ГГТС на 9-12 месяце выявлено не было, а 
главным предиктором развития гипотирокси-
немии на фоне терапии ГР оказалось наличие 
множественного дефицита гипофизарных 
гормонов. У 159 пациентов исходно был диа-
гностирован ВГ и они получали адекватную 
терапию L-T4 еще до назначения ГР, тогда как у 
16% в этой ситуации определялся сниженный 

уровень Т4, потребовавший повышения дозы 
L-T4; каких-либо изменений со стороны ГГТС 
на протяжение 6 месяцев терапии ГР выявлено 
не было (рис. 1).

Эти данные согласуются с результатами рабо-
ты Porretti [17] и Losa [21] показавшими, что за-
местительная терапии ГР, в дозах, приводя-
щих к повышению уровня ИРФ-1 до верхней 
границы нормы (как это рекомендовано об-
ществом по изучению ГР), демаскируют гипо-
тиреоз у пациентов с органической патологи-
ей гипофиза и множественным дефицитом 
его гормонов.

Oliner, 1968 [1]

Grunfeld, 1988 [11]

Jorgensen, 1989 [12]

Monson, 1994 [14]

Jorgensen, 1994 [22]

Amatoet, 1996 [7]

Porretti, 2002 [17]

Agha, 2007 [20]

Losa, 2008 [21]

Таблица 2. Нарушение работы ГГТС на фоне терапии ГР у детей  

Исследование n

49

243

66

9

10

21

21

20

8

ВГ

37

159

49

9

8

15

9

нет

нет нет

Т4

↓

↓

↓

↔

↓

↓

↓ ↓ ↑

↓

↔

↔

↔

↔
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Механизмы изменения работы гипофизарно-тиреоидной оси 
при заместительной терапии ГР 

Механизмы по которым происходит развитие 
гипотиреоза на фоне терапии ГР неизвестны 
и, вероятно, изменения уровня тиреоидных 
гормонов на этом фоне связаны не с каким-то 
одним, а с комплексом факторов. 

Высказано предположение о том, что ГР усили-
вает периферическое дейодирование Т4 до Т3 и 
это находит подтверждение в ряде исследова-
ний, в которых было показано увеличение уров-
ня Т3 и/или снижение уровня rT3 после начала 
терапии ГР [5, 9, 11, 13, 15, 16, 19, 22], которые про-
исходили параллельно снижению уровня Т4. 
Постулируется, что этот эффект опосредован 
ИРФ-1, в большей степени, чем прямым влияни-
ем ГР, как это происходит при таких состояниях 
как голодание или тяжелая соматическая пато-
логия, при которых наоборот нарушается кон-
версия Т4 в Т3, но уровень ГР высок при низком 
уровне ИРФ-1 [12], хотя у пациентов с синдромом 
Ларона при назначении им ИРФ-1 не происхо-
дит изменение уровня Т3 [48]. Hussain и соавт. вы-
явили более выраженное повышение уровня Т3 
на фоне терапии гормоном роста, чем после на-
значения ИРФ-1, в связи с чем сделали вывод о 
том, что ГР оказывает более выраженный эф-
фект на обмен тиреоидных гормонов [49]. 

Поскольку не во всех исследованиях выявлено 
повышение уровня Т3 [8, 10, 21], нарушение 
конверсии Т4 в Т3 вероятно является не един-
ственным механизмом изменения обмена ТГ 
на фоне терапии ГР. 

Если часть исследований не выявило измене-
ния уровня ТТГ, в других было обнаружено на-
рушение динамики продукции ТТГ на фоне те-
рапии ГР. Jorgensen показал 10-кратное сниже-
ние среднего суточного профиля ТТГ на фоне 

терапии ГР в сочетании со снижением нор-
мального ночного повышения уровня ТТГ [22]. 
В нашем исследовании снижение уровня Т4 
оказалось более выражено, чем небольшое по-
вышение уровня Т3, при этом снижение уровня 
Т4 было более выражено у пациентов с эутирео-
зом, у которых был определяемый уровень ТТГ, 
по сравнению с больными гипотиреозом на за-
местительной терапии [20]. Объединив эти дан-
ные, можно сделать вывод о двойственном зна-
чении ГР в модуляции концентрации ТГ, как пу-
тем подавления периферической конверсии Т4 
в Т3, так и путем подавления секреции ТТГ в 
нормальном пульсаторном режиме [8, 22] воз-
можно посредствам соматостатинэргического 
тонуса [8, 50]. При нелеченной акромегалии 
происходит снижение суточной продукции 
ТТГ вследствие подавления базальной и пульса-
тильной секреции гормона со снижением пуль-
совой амплитуды, но с сохранением пульсатор-
ной частоты выброса и полужизни ТТГ [51]. 

Вопреки тому, что Oliner в прошлом постулиро-
валось, что сдвиги в системе ГГТС на фоне тера-
пии ГР связаны с изменениями продукции свя-
зывающих белков [1], дозы, использованные в 
его исследовании следует считать супрафизио-
логическими (4 – 8 мкг/день – 5 – 15 дней) и при 
этом происходило снижение уровня альбуми-
на и общего белка, что вероятно было обуслов-
лено задержкой жидкости. При назначении бо-
лее низких доз, которые в настоящее время ис-
пользуются в клинической практике, Poretti по-
казал отсутствие каких-либо изменений уров-
ня ТСГ [17], тогда как Jorgensen напротив выявил 
параллельные изменения уровня общих и сво-
бодных ТГ [12], что видимо предполагает отсут-
ствие нарушения их связывания на фоне тера-
пии низкими дозами ГР. 

Клиническое значение

Для эндокринолога, который назначает тера-
пию ГР очень важно знать о возможных эф-
фектах этого лечения на пациента. В исследо-
вании, включившем 8 детей с дефицитом ГР, 

у  6  пациентов на фоне заместительной тера-
пии произошло снижение уровня Т4, включая 
трех пациентов, у которых гипотиреоз был ди-
агностирован исходно на основании сниже-
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ния реакции ТТГ на стимуляции ТРГ до назна-
чения ГР [9]. После начала терапии ГР, рост па-
циентов ускорился в группе с эутиреозом, тог-
да как в случае развития гипотиреоза это про-
изошло только после параллельного назначе-
ния заместительной терапии L-T4. 

Из 6 детей, у которых произошло снижение 
уровня св. Т4 на фоне терапии ГР и при этом 
определялось замедление линейного роста и 
симптомы гипотиреоза, у 3 эутиреоидное со-
стояние восстановилось после отмены тера-
пии ГР. У пациентов с сохраняющимся после 
отмены ГР гипотиреозом имел место множе-
ственный дефицит гипофизарных гормонов, в 
то время как в тех случаях, в которых восста-
навливался эутиреоз – выявлялся изолирован-
ный ДГР [8]. 

Эти данные согласуются с результатами работы 
Giavoli, в которой изучались 26 детей с ДГР. Из 
них у 20 был изолированный ДГР, а у остальных 
6-ти – органическая патология гипофиза с 
множественным дефицитом гормонов гипо-
физа, при этом у 4-х – ВГТ, по поводу которого 
пациенты получали заместительную терапию 
L-T4. Снижение уровня св. Т4 на фоне терапии 
ГР привело к постановке двух новых диагнозом 
гипотиреоза и к увеличению потребности в 
L-T4 у всех 4 пациенток с предсуществующим 

гипотиреозом. Ни у одного из пациентов с изо-
лированным ДГР гипотиреоз не развился, что 
подтверждает теорию о том, что терапия ГР 
скорее демаскирует предсуществующий гипо-
тиреоз, чем сама по себе его вызывает [18]. 

Недавно, в исследовании Martins, в котором из-
учались дети и подростки с ДГР, на фоне тера-
пии ГР оценивались биологические маркеры 
эффектов тиреоидных гормонов такие как 
время изоволемического сокращения (ВИС) и 
расход остаточной энергии (РОЭ) [52]. Назна-
чение ГР подгруппе из 7 пациентов, как ожида-
лось, привело к повышению уровня Т3 и сни-
жению св. Т4, при этом св. Т4 не снизился ниже 
нормы. Указанные изменения сочетались со 
снижением ВИС и РОЭ. При этом следует заме-
тить, что уровень св. Т4 оставался в пределах 
референсного диапазона, что не позволяет ис-
ключить прямые эффекты ГР на сердце и изу-
чаемые показатели; кроме того динамика по-
следних была выявлена лишь в небольшой 
группе детей с дефицитом ГР. По имеющимся 
данным у лиц, у которых на фоне терапии ГР 
развивается гипотиреоз, показатели качества 
жизни (КЖ) снижены по сравнению с пациен-
тами, у которых сохраняется эутиреоидное 
состояния, при том что исходно, в обеих груп-
пах при одинаковом уровне ИРФ-1 показатели 
КЖ не отличаются [20].

Заключение и рекомендации 

Несмотря на очевидные преимущества тера-
пии ГР [55], она ассоциирована со снижением 
уровня св. Т4 и демаскированием вторичного 
гипотиреоза у существенной части пациентов. 
Наибольший риск в этом плане составляют па-
циенты с низконормальным уровнем св. Т4, 
а также пациенты с органической патологией 
гипофиза и/или множественным дефицитом 
его гормонов. 

В соответствии с имеющимися сегодня реко-
мендациями, целью лечения вторичного гипо-
тиреоза является поддержание уровня св. Т4 на 
верхней границе нормы. Тем не менее, недавно 

было показано, что на фоне терапии ГР вполне 
приемлемо поддержание св. Т4 в центре рефе-
ренсного диапазона [52]. 

Мы рекомендуем, регулярную оценку функции 
ЩЖ у пациентов, получающих терапию ГР, 
особенно в группах повышенного риска, опи-
санных выше. У пациентов с низконормаль-
ным уровнем св. Т4 ещё до назначения терапии 
ГР, на её фоне с высокой вероятностью мани-
фестирует предсуществующий гипотиреоз и 
им понадобится либо назначение L-T4, либо 
увеличение его дозы с целью реализации по-
тенциально позитивных эффектов терапии ГР. 
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N 3– 2010 	 Транзиторная гипотироксинемия недоношен-
ных (Невена Симик, Жоан Ровет) 

N 2 – 2010 	 3-йодотиронамин (Т1АМ): новый гормон щито-
видной железы? (Барбара Хеттингер, Катрин 
Шуфф, Томас Сканлан)

N 1 – 2010 	 Материалы 34-го ежегодного съезда Европей-
ской Тиреоидологической Аcсоциации 

N 5 – 2009 	 Факторы, влияющие на абсорбцию тиреоид-
ных гормонов в желудочно-кишечном тракте  
(Кеннет Бурман)

N 4 – 2009	 Йододефицитные заболевания: скрытая панде-
мия  (Ферейдан Азизи) 

N 3 – 2009	 Материалы 79-го ежегодного съезда Американ-
ской Тиреоидологической Ассоциации 

N 2 – 2009	 Эпидемиология нарушений функции щитовидной 
железы: гипо- и гипертиреоз (Марк Вандерпамп) 

N 1 – 2009	 Материалы 33-го ежегодного съезда Европей-
ской Тиреоидологической Ассоциации

N 4 – 2008 	 Аутоиммунная патология щитовидной железы и 
бесплодие у женщин (Крис Поп, Даниэль Глино, 
Бриджит Велкеньер)  

N 3 – 2008 	 Новый референсный интервал для ТТГ? (Георг 
Брабант) 

N 2 – 2008 	 Материалы 78-го ежегодного съезда Американ-
ской Тиреоидологической Ассоциации

N 1 – 2008	 Материалы 31-го ежегодного съезда Европей-
ской Тиреоидологической Ассоциации

N 4 – 2007 	 Близнецовые исследования в изучении заболе-
ваний щитовидной железы (Пиа Сков Хансен, То-
мас Хайберг Брикс, Ласло Хегедюс)

N 3 – 2007 	 Клинические аспекты заболеваний щитовидной 
железы у лиц пожилого возраста (В.В. Фадеев)

N 2 – 2007 	 Материалы 31-го ежегодного съезда Европей-
ской Тиреоидологической Ассоциации 

N 1 – 2007 	 История ТироМобиля (Деланж Ф., Истман С., 
Хосталек У., Бутц З., Смит П.)

N 3 – 2006 	 Тиреоидная пероксидаза – фермент и антиген 
(Барбара Чарнока)

N 2 – 2006 	 Генетика доброкачественных и злокачественных 
опухолей щитовидной железы (Дагмар Фюрер) 

N 1 – 2006 	 Материалы 13-го Международного тирео-
идологического конгресса

N 4 – 2005 	 Современные концепции диагностики и лече-
ния эндокринной офтальмопатии (Герасимос 
Крассас, Вильмар Вирсинга)

N 3 – 2005 	 Клинические проявления мутаций рецептора 
ТТГ: патология рецептора ТТГ (Дэвид Калебиро, 
Лука Перзани, Паоло Бэк-Пэкос) 

N 2 – 2005 	 Транзиторная гипотироксинемия и развитие го-
ловного мозга у недоношенных новорожденных 
(Роберт Хьюм, Фиона Уильямс, Тео Виссер) 

N 1 – 2005 	 Сопутствующая аутоиммунная патология при 
заболеваниях щитовидной железы (Энтони Уитман)

N 5 – 2004 	 Послеродовый тиреоидит 
	 (Кувера Е. Премавардана, Джон Лазарус)
N 4 – 2004 	 Материалы 29-го ежегодного съезда Европей-

ской Тиреоидологической Ассоциации

N 3 – 2004 	 Аутоиммунный тиреоидит и беременность 
(Алекс Ф. Мулер и Ари Бергхаут)

N 2 – 2004 	 Материалы 75-го ежегодного съезда Американ-
ской Тиреоидологической Ассоциации

N 1 – 2004 	 Щитовидная железа и липиды: современные 
представления (Леонидас Дунтас)

N 5 – 2003	 Использование рекомбинантного человеческо-
го ТТГ при заболеваниях щитовидной железы 
(Сара Толаней и Пол Ладенсон)

N 4 – 2003 	 Современные принципы оценки уровня тирео-
глобулина при наблюдении пациентов с высоко-
дифференцированным раком щитовидной же-
лезы (Кэрол Энн Спенсер) 

N 3 – 2003 	 Исследование антител к щитовидной железе в 
клинической практике (Альдо Пинкера, Михель 
Мариньо, Эмилио Фиорэ)

N 2 – 2003 	 Этиология, диагностика и лечение болезни 
Грейвса (Энтони Уитман)

N 1 – 2003 	 Материалы 74-го ежегодного съезда Американ-
ской Тиреоидологической Ассоциации 

N 6 – 2002 	 Материалы 28-го ежегодного съезда Европей-
ской Тиреоидологической Ассоциации 

N 5 – 2002 	 Йодный дефицит в Европе – состояние пробле-
мы на 2002 год (Франсуа Деланж)

N 4 – 2002 	 Исследование щитовидной железы в ядерной 
медицине (Дик Квеккебум, Эрик Креннинг)

N 3 – 2002 	 Врожденный гипотиреоз (Дельберт Фишер)
N 2 – 2002 	 Тонкоигольная аспирационная биопсия щито-

видной железы (Антонино Бельфиоре)
N 1 – 2002 	 Материалы 73-го ежегодного съезда Американ-

ской Тиреоидологической Ассоциации 
N 6 – 2001 	 Материалы 27-го ежегодного съезда Европейской 

Тиреоидологической Ассоциации в Варшаве 
N 5 – 2001 	 Субклинический тиреотоксикоз (Э. Пирс,     

Л. Бравеман)
N 4 – 2001 	 Терапия препаратами тиреоидных гормонов. 

Как и когда? (А.Д. Тофт)
N 3 – 2001 	 Резистентность к тиреоидным гормонам    

(О. Баккер, В.М. Версинга)
N 1/2–2001	 Материалы 12-го Международного тирео-

идологического конгресса, 22–27 октября,  
Киото (Япония) 

N 5 – 2000	 Чрескожные инъекции этанола в лечении забо-
леваний щитовидной железы (Энио Мартино, 
Фаусто Богаци, Альдо Пинкера)

N 4 – 2000	 Наследственные формы рака щитовидной желе-
зы (Мартин Шлумбергер)

N 3 – 2000	 Многоузловой зоб (Петер Лаурберг)
N 2 – 2000	 Влияние лекарственных препаратов на функцию 

щитовидной железы (Джан Р. Стокигт)

Полнотекстовые варианты предыдущих выпусков 
“Thyroid International” на английском языке Вы можете 
найти в Интернете: http://www.thyrolink.com

Полный текст русских переводов “Thyroid International”, а 
также другую информацию по тиреоидологии Вы можете 
найти в Интернете на сервере ТИРОНЕТ: www.thyronet.ru

Предыдущие номера журнала Thyroid International, переведенные на русский язык 






