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Предисловие 

Обзор Кеннета Бурмана, опубликованный 

в этом журнале и обсуждающий факторы, 

влия ющие на биодоступность тироксина 

(Т4), расширяет наши представления о под-

ходах к заместительной терапии левотирок-

сином (L-T4). В настоящее время стало понят-

но, что не следует ожидать одинакового отве-

та на назначение одной и той же фиксирован-

ной дозы L-T4 у разных пациентов. Но так бы-

ло не всег да. Когда я начинала работать вра-

чом в кон це 50-х – начале 60-х годов, пациен-

ты стандартно получали около 300 мкг L-T4.

Поскольку пациенты чувствовали себя удов-

летворительно, нам казалось, что мы лечим 

их правильно. Тогда в нашем распоряжении 

не было определения уровня ТТГ, который бы 

позволил титровать дозу L-T4. Нам тогда ка-

залось, что весь назначаемый нами препарат 

полнос тью всасывается, и мы особо не вол-

новались из-за результатов физиологичес ких 

исследований, которые демонстрировали, 

что в норме у человека продуцируется около 

80 мкг L-T4 в день. Все это приобрело вес пос-

ле того, как мы стали определять уровень ТТГ 

и Т4 – замес тительная терапия стала более ра-

циональной и индивидуализированной. Мой 

интерес к абсорбции L-T4 подогревали паци-

енты, не отвечающие на стандартные дозы 

L-T4. В нашем исследовании мы им назнача-

ли одновременно меченый L-T4 перорально и 

L-T4, меченый другим изотопом внутривенно. 

В ситуации, когда абсорбция L-T4 составляла 

лишь около 40%, мне казалось, это было отве-

том на поставленный вопрос, хотя, конечно, 

у меня не было контроля. Это стимулирова-

ло исследование [1], в котором было показано, 

что абсорбция L-T4 у моих пациентов в норме, 

и я так никогда и не узнала о причине неэф-

фективности у них L-T4 – возможно, действо-

вал одни из факторов, обсуждающийся в этом 

обзоре. Изучив литературу, я обнаружила, что 

нарушение всасывания L-T4 – далеко не но-

вость. В 1933 году, сразу после того, как стал до-

ступен синтетический L-T4, Willard Thompson 

и соавторы провели исследования у пациен-

тов с микседемой, в котором оценивалась ско-

рость основного обмена в ответ на перораль-

ное введение больших доз L-T4 (7-10 мг) в раз-

личных формах [2]. Было показано, что ответ 

на гормон в кристаллической форме минима-

лен, а наилучшего ответа удавалось достичь 

при назначении растворенного Т4 в растворе 

с щелочной реакцией. В последнем случае аб-

сорбция L-Т4 достигала 73%. В 1950 году Myant 

и Pochin – одни из пионеров тиреоидоло-

гии, сравнивали кривые концентрации в кро-

ви L-T4, назначавшегося перорально, с кривы-

ми после внутривенного назначения мечено-

го L-T4 [3]. В результате, по их данным, кишеч-

ная абсорбция составила 61%. Работы 60-х го-

дов, изучавшие фекальную экскрецию L-Т4, 

меченого 131I (Van Middlesworth [4] и Oddie 
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[5]), показали, что абсорбция L-T4 составля-

ет 60-70%. Van Middlesworth, кроме того, раз-

работал методику, которая позволила коли-

чественно сравнить захват печенью 131I-L-Т4 

пос ле его перорального и внутривенного на-

значения, и пришёл к аналогичным результа-

там. Мои собственные исследования в 60-х го-

дах [1] было проще провести, поскольку стал 

доступен 125I-L-Т4 и оказалось возможным од-

новременное сравнение поведения L-T4, на-

значенного перорально и внутривенно. Было

показано, что путь введения L-T4 имеет прин-

ципиальное значение и что на его абсорбцию

могут влиять различные факторы. Кроме то -

го, между отдельными пациентами имеет мес-

то необъяснимая вариабельность всасыва-

ния, которая определяется даже при повтор-

ном тес тировании одного и того же человека. 

Интересно, что в старых исследованиях, про-

цитированных выше, были получены резуль-

таты, в полной мере соответствующие нашим 

современным представлениям о кишечной 

абсорбции L-T4. 

В настоящее время большинство исследова-

ний, изучающих абсорбцию L-T4 у людей, из-

бегают использования радиоактивных меток 

путем оценки изменения уровня стабильно-

го Т4 после перорального приема L-T4. Как пи-

шет К. Бурман, наши знания о веществах и 

состояниях, влияющих на абсорбцию L-T4, 

быстро накапливаются. Этот обзор очень це-

нен для понимания роли различных факто-

ров, влияющих на биодоступность L-T4. 
Маргарита Хейс 

(Marguerite T. Hays
270 Campensino Ave

Palo Alto, CA 94306, USA)
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Введение 

Гипотиреоз является частым заболеванием, 

а его лечение подразумевает пероральный 

прием препаратов левотироксина L-T4 [1, 2]. 

Наблюдение за пациентами подразумевает пе-

риодические клинические обследования и 

определение ряда лабораторных параметров, 

как правило, уровня ТТГ, а в отдельных слу-

чаях, св. Т4 и/или св. Т3 [3]. Поддержание нор-

мального уровня этих показателей, обеспечи-

вающее тканевые эффекты тиреоидных гор-

монов опосредовано ядерными рецепторами 

для Т3, требует адекватной кишечной абсорб-

ции L-T4, который принимается перорально. 

Считается, что уровень ТТГ в сыворотке явля-

ется важнейшим маркером, который отража-

ет эффекты тиреоидных гормонов на все ор-

ганы и ткани. Причиной гипотиреоза может 

быть первично тиреоидная патология, вклю-

чая тиреоидэктомию по поводу злокачествен-

ных и доброкачественных заболеваний, а так-

же патология гипофиза. По данным третьего 

национального исследования здоровья и пи-

тания в США (NHANES III), гипотиреоз имеет 

место примерно у 4,6% популяции, при этом в 

4,3% случаев он субклинический, а в 0,3% – ма-

нифестный [4]. Гипотиреоз чаще встречает-

ся у женщин и, как правило, связан с аутоим-

мунным тиреоидитом, терапией радиоактив-

ным йодом по поводу тиреотоксикоза или ти-

реоидэктомией. В отдельных регионах при-

чиной гипотиреоза может быть тяжелый йод-

ный дефицит [5]. Гипотиреоз чаще встреча-

ется у представителей белой расы (5,1%) по 

сравнению с латиноамериканцами (4,1%) и 

афро американцами (1,7%) [6]. Кроме того, ги-

потиреоз более распространен среди пожи-

лых людей [7]. Гипотиреоз может развиваться 

не только после тиреоидэктомии, но и пос-

ле лобэктомии, предпринимаемой по пово-

ду узлового зоба, который в большинстве слу-

чаев является доброкачественным, хотя выяв-

ляемость высокодифференцированного рака 

ЩЖ продолжает увеличиваться [8,  9]. 

Лечение гипотиреоза подразумевает назначе-

ние L-T4. По имеющимся данным, у здоровых 

людей около 63-74% принятого внутрь L-T4 аб-

сорбируется в желудочно-кишечном тракте 

(ЖКТ), по большей части в двенадцатиперст-

ной кишке (около 20%), а также в верхнем 

(40%) и нижнем отделах тощей кишки (40%)

[10-13]. Снижение абсорбции L-T4 (пример-

но на 48%) происходит у пациентов, госпита-

лизированных по поводу тяжелых соматиче-

ских заболеваний [14, 15]. Период полужизни 

L-T4 составляет около 7 дней, и его уровень в 

сыворотке стабилизируется после 4-6 недель 

терапии. Обычно заместительная доза L-T4 

составляет около 1,6 мкг на килограмм веса в 

день [16], но она может значительно варьиро-

вать индивидуально. У лиц с ожирением по-

требность в L-T4 выше, чем у худых [17]. До-

за L-T4 обычно подбирается исходя из уров-

ня ТТГ сыворотки, а в отдельных клиниче-

ских ситуациях может определяться уровень 

свободных Т4 и Т3. У большинства пациентов 

имеет место первичный гипотиреоз, при ко-

тором ТТГ может рассматриваться как крите-

рий адекватности дозы L-T4. Вторичный ги-

потиреоз, являющийся результатом патоло-

гии гипофиза и/или гипоталамуса, встречает-

ся значительно реже. У этих пациентов оцен-

ка уровня ТТГ не информативна, и с этой це-

лью используется сывороточный свободный 

Факторы, влияющие на абсорбцию тиреоидных гормонов 
в желудочно-кишечном тракте 
Кеннет Бурман 
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Т4, который рекомендуется поддерживать на 

верхней границе нормы. Доза L-T4 в опреде-

ленном смысле зависит от причины гипоти-

реоза. Целью лечения, как указывалось, явля-

ется поддержание нормального уровня ТТГ.  

У пациентов, получавших лечение по поводу 

дифференцированного рака, в большинстве 

случаев целью лечения является поддержа -

ние сниженного уровня ТТГ, что является 

благоприятным в плане предотвращения ре-

цидива и прогрессирования опухоли [18]. 

Доза L-T4 может индивидуально варьировать, но 

обычно составляет около 1,6 мкг на килограмм 

массы тела [16].  Уровень ТТГ обычно определя-

ется через 4-6 недель после изменения дозы L-T4. 

У отдельных пациентов с сердечно-сосудисты-

ми заболеваниями (стенокардия, аритмии) лече-

ние необходимо начинать с небольших доз L-T4 

c постепенным повышением до необходимой. 

L-T4 необходимо принимать так, чтобы интер-

вал до приема других препаратов составлял не 

менее двух часов. 

Целью этого обзора является обсуждение 

факторов, влияющих на абсорбцию L-T4 в 

ЖКТ. Каждый из этих факторов может оказы-

вать варьирующее влияние у отдельных паци-

ентов в зависимости от его количества и ин-

тервала времени до назначения L-T4. Действие 

этих факторов не зависит от этиологии гипо-

тиреоза. Прекрасный обзор на эту же тему был 

недавно опубликован Centanni и соавторами 

в Hot Thyroidology [19]. 

Гастроинтестинальная абсорбция йодтиронинов 
Гастроинтестинальная абсорбция йодтиро-

нинов была изучена [10, 11, 13] или при помо-

щи определения Т4 и Т3 в сыворотке после их 

назначения пациентам с гипотиреозом, или в 

радиоизотопных исследованиях. Hays [10, 11] 

провела исследования с назначением 125I перо-

рально и 131I внутривенно. Такой подход позво-

лил одновременно рассчитать клиренс и вре-

мя полужизни перорально принятого препа-

рата по сравнению с введенным внутривенно. 

Внутривенно введенный L-Т4 «абсорбирует-

ся» полностью, поэтому абсорбция перораль-

но принятого L-Т4 может быть рассчитана, ис-

ходя из соотношения в крови двух разных изо-

топов. Эта методика позволила Hays показать, 

что 20% L-Т4 абсорбируется в двенадцати-

перстной кишке, 40% – в верхнем отделе тощей 

кишки, а еще 40% – в нижнем отделе тощей и 

подвздошной кишки. Общая гастроинтести-

нальная абсорбция L-Т4, по данным исследо-

ваний, использовавших этот метод, составила 

74% [10, 11],  63% [14] и 48% [15], а абсорбция трий-

одтиронина – 83% [15] и 95% [10, 11, 13]. Следует 

отметить, что результаты этих исследований 

значительно варьировали, например, между 

здоровыми людьми и пациентами с гипотире-

озом. Так, Surks [15] в свое исследование вклю-

чил пациента с застойной сердечной недоста-

точностью, абсорбция Т3 у которого оказалась 

значительно сниженной. Таким образом, про-

веденные исследования позволяют заключить, 

что абсорбция L-T4 у здоровых людей составля-

ет около 60-70%, а для L-T3 – больше, вероятно, 

80-90%. 
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Известно много лекарственных препаратов и 
агентов, которые снижают абсорбцию L-T4 в 
ЖКТ. Тем не менее, следует отметить, что ис-
следования, изучавшие отдельные вещества, 
включали очень небольшое число пациентов, 
в связи с чем не вполне понятно, можно ли эти 
данные экстраполировать более широко. 

Смолы желчных кислот 
Влияние смол желчных кислот, таких как хо-

лестирамин и колестипол, изучалось при их 

совместном назначении с L-T4 [20-22]. Оце-

нить процент снижения абсорбции L-T4 или 

последовательность развития этого эффек-

та у отдельных пациентов достаточно слож-

но. Кроме того, не известен интервал времени 

между приемом двух препаратов, который не 

окажет влияния на абсорбцию L-T4. Эти смо-

лы могут не только связывать перорально на-

значенные йодтиронины, но могут снижать 

их абсорбцию путем влияния на энтерогепа-

тическую циркуляцию. В связи с этим смолы 

желчных кислот могут назначаться в качестве 

вспомогательной терапии при эндогенном 

тиреотоксикозе, по-видимому, оказывая эф-

фект путем подавления энтерогепатической 

циркуляции тиреоидных гормонов [23]. 

Кальций 
Singh и соавт. [24] провели проспективное ис-

следование, в которое вошли 20 пациентов с ги-

потиреозом, которым предлагалось принять 

3600 мг кальция карбоната одновременно с 

L-T4. Уровень L-T4 через 3 месяца в среднем 

снижался на 8%, а уровень ТТГ повышался с 1,6 

мЕд/л до 2,7 мЕд/л (69%). У 20% пациентов уро-

вень ТТГ превысил референстный диапазон. 

Neafsey и соавт. [25] провели двойное сле-

пое плацебоконтролируемое исследование. 

Семь пациентов получали L-T4 в сочетании с 

2 граммами карбоната кальция или плацебо. 

Абсорбция L-T4 составила 84% при его приеме 

вместе с плацебо и только 54% – вместе с кар-

бонатом кальция. Когда интервал между прие-

мом L-T4 и кальция составил 4 часа, абсорбция 

L-T4 не снижалась. 

Железа сульфат 
Железа сульфат также подавляет абсорбцию 

L-T4 в ЖКТ [26]. У 14 пациентов средний уро-

вень ТТГ повысился через 12 недель с 1,6 мЕд/л 

до 5,4 мЕд/л после того, как L-T4 ежедневно 

принимался одновременно с 300 мг железа 

сульфата [26]. 

Севеламер 
Севеламер связывает фосфаты, находящие-

ся в пище, и используется для лечения паци-

ентов с хронической почечной недостаточно-

стью. John-Kalarickal [27] назначал севеламер 

в сочетании с большой дозой L-T4 (1 мг) лицам 

с эутиреозом, после чего определял уровень 

Т4 в сыворотке. Было показано, что севеламер 

снижает абсорбцию L-T4 примерно на 50%. 

Остается неизвестным, относится ли это к па-

циентам с гипотиреозом, получающим L-T4. 

Хрома пиколинат 
Хрома пиколинат аналогичен по заряду иону 

железа. Он снижает абсорбцию L-T4 пример-

но на 20% [27]. 

Соевые белки 
Вероятно, некоторые продукты питания сни-

жают абсорбцию L-T4. С уверенностью мож-

но сказать, что к ним относятся соевые белки, 

которые снижают желудочно-кишечную аб-

сорбцию у пациентов с гипотиреозом. У паци-

ентов, которым L-T4 назначался вместе с соей, 

значительно повышалась потребность в пре-

парате. При приеме L-T4 и соевых белков через 

некоторый временной интервал этот эффект 

нивелировался [28]. 

Алюминия гидрохлорид  
Влияние алюминия гидрохлорида на сниже-

ние абсорбции L-T4 изучалось у пяти пациен-

Вещества, снижающие абсорбцию 



8 5 2009Thyroid International

тов с гипотиреозом, которые продолжали по-

лучать подобранную дозу L-T4. У всех пяти па-

циентов при одновременном приеме L-T4 с ги-

дрохлоридом алюминия произошло статисти-

чески значимое повышение уровня ТТГ [29]. 

Кофе (эспрессо) 
Пожалуй, самые интересные данные, которые, 

вероятно, имеют наибольшую практическую 

ценность, были получены при изучении сниже-

ния гастроинтестинальной абсорбции L-T4 при 

его приеме вместе с кофе (эспрессо). Benvenga 

и соавт. [30] высказали предположение, что по-

вышение уровня ТТГ у части пациентов с гипо-

тиреозом обусловлено тем, что L-T4 запивается 

кофе. В организованном авторами исследова-

нии было показано, что запивание L-T4 эспрес-

со снижает абсорбцию L-T4 примерно на 32% 

и замедляет ее примерно на 41 минуту; в конт-

рольной группе L-T4 запивался водой. Остает-

ся неизвестным, относится этот эффект толь-

ко к итальянскому эспрессо или ко всем видам 

кофе и эспрессо. Тем не менее, пока следует ре-

комендовать пациентам разграничить прием 

L-T4 и кофе как минимум на два часа. [На мой 

взгляд, совершенно нереальная рекомендация; 

большинство предпочтет увеличить дозу L-T4 и 

пить кофе за завтраком. (В.Ф.)]. 

Витамин С 
Опубликована лишь одна работа, в которой 

показано, что одновременный прием витами-

на С и L-T4 повышает уровень абсорбции по-

следнего. Licht и Antunez [31] показали, что на-

значение 1 грамма витамина С приводило к 

снижению уровня ТТГ у 11 пациентов на 68%. 

Необходимо выяснить, сохраняется ли этот 

эффект при приеме разных доз витамина С. 

Желудочная кислотность 
Для оптимальной абсорбции L-T4 необходи-

ма кислотность желудка. В связи с этим веще-

ства, которые ее снижают, потенциально мо-

гут обусловливать снижение абсорбции L-T4 

и повышение уровня ТТГ. Centanni [32] обсле-

довал пациентов с многоузловым зобом, кото-

рые получали терапию L-T4. Они были поделе-

ны на следующие группы: у 53 пациентов был 

гастрит, связанный с H. pylory, у 60 был атро-

фический гастрит, а у 135 не было заболева-

ний желудка. В результате анализа выясни-

лось, что суточная потребность в L-T4 была на 

22-34% выше у пациентов с патологией желуд-

ка. Аналогичным образом, выяснилось, что те-

рапия омепразолом приводила к повышению 

уровня ТТГ с увеличением потребности в L-T4 

на 37%. 

 

Желудочно-кишечные заболевания 
Помимо перечисленных выше факторов опи-

саны многие желудочно-кишечные заболе-

вания, которые могут изменять абсорбцию 

L-T4. К этим факторам относится инфек-

ция H. pylory, атрофический гастрит, целиа-

кия (спру), жиардиаз (как и другие паразитар-

ные заболевания), синдром короткой киш-

ки, еюно-илеальная бипасс хирургия и другие 

хронические воспалительные заболевания 

кишечника [19]. Список желудочно-кишечных 

заболеваний, снижающих абсорбцию L-T4 

достаточно большой, но требует уточнения 

в плане механизмов нарушения всасывания 

препарата. Наличие этих заболеваний следу-

ет учитывать при назначении заместительной 

терапии L-T4 отдельным пациентам.

Мне хотелось бы сделать акцент на целиа-

кии. Это заболевание характеризуется неадек-

ватным Т-клеточным ответом на глютен – бе-

лок, обнаруженный, к примеру, в пшенице и яч-

мене, ржи и овсе. Это заболевание встречается 

примерно у 1 из 150 белых американцев и при-

мерно у 1 из 22 родственников первой линии 

пациента. Тяжелым осложнением нелеченой 

целиа кии может быть развитие кишечной лим-

фомы. Считается, что соблюдение низкоглюте-

новой диеты снижает риск ее развития. У боль-
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ных целиа кией с повышенной частотой встре-

чается герпетиформный дерматит, диабет 1 ти-

па, аутоиммунная патология ЩЖ и аутоиммун-

ный гепатит. Целиакия диагностируется клини-

чески и подтверждается анализом уровня анти-

тел в сыворотке [33]. Эндомиозиальные антите-

ла, относящиеся к IgA, имеют чувствительность 

и специфичность, соответственно, 95% и 97%. 

Также может использоваться определение IgA 

к тканевой трансглутаминазе, которые имеют 

меньшую чувствительность (85%) и специфич-

ность (85%) [33]. Целиакия встречается часто, но 

редко быстро диагностируется. Lagerqvist и со-

авторы [34] при обследовании 1892 человек, об-

наружили эндомиозиальные антитела у 0,5% из 

них. У 10 пациентов (7 женщин и 3 мужчин) спру 

была подтверждена при биопсии. Распростра-

ненность целиакии у пациентов с аутоиммун-

ными заболеваниями ЩЖ составляет 2% [35]. 

Интересно отметить, что серологические мар-

керы целиакии перестают определяться при-

мерно через 6 месяцев после начала безглюте-

новой диеты. Уровень же антител к ЩЖ остается 

неизменным. 

Биоэквивалентность 
Большой интерес вызывает проблема биоэк-

вивалентности препаратов L-T4 [36-41]. Не-

давние исследования, клинические рекомен-

дации и консенсусы сделали вывод о том, что 

умеренно повышенный ТТГ (субклинический 

гипотиреоз) может иметь определенные не-

благоприятные последствия [42], и такое по-

вышение ТТГ может происходить при смене 

препаратов L-T4, если она не сопровождается 

мониторингом функции ЩЖ. Теоретичес-

ки отсутствие биоэквивалентности препара-

тов L-T4 может быть отчасти связано с кишеч-

ной абсорбцией L-T4. То есть, именно отличия 

в кишечной абсорбции разных коммерческих 

препаратов L-T4 могут обусловливать разный 

уровень тиреоидных гормонов и ТТГ на фоне 

их приема. На кишечную абсорбцию, в свою 

очередь, может влиять стабильность таблет-

ки, использованный наполнитель и проч. Бы-

ло показано, что даже минимальное измене-

ние дозы L-T4, которое может быть обусловле-

но сменой лекарственного препарата L-T4, мо-

жет вызывать существенное изменение уров-

ня ТТГ. В связи с этим, если такая смена по той 

или иной причине происходит, через 4-6 не-

дель после нее рекомендуется определить 

уровень ТТГ. 

Сопутствующие заболевания 
При оценке потребности в L-T4 и определе-

нии целевого уровня ТТГ следует исходить из 

конкретного пациента. Например, пожилой 

возраст, наличие ИБС являются основанием 

для начала терапии L-T4 c относительно не-

большой дозы с ее постепенным повышени-

ем под контролем клинической симптомати-

ки [43]. У пожилых людей в возрасте старше 85 

лет целевой уровень ТТГ может быть несколь-

ко выше, что следует учитывать при подборе 

дозы L-T4 [44, 45]. 

Заключение 
На желудочно-кишечную абсорбцию L-T4 мо-

гут влиять многочисленные вещества, а так-

же состояние и заболевания пациента. Все это 

необходимо иметь в виду при назначении па-

циенту L-T4, особенно в ситуациях, когда уро-

вень ТТГ неадекватен назначаемой дозе L-T4. 
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N 2 – 2007  Материалы 31-го ежегодного съезда Европей-
ской Тиреоидологической Ассоциации 

N 1 – 2007  История ТироМобиля (Деланж Ф., Истман С., Хо-
сталек 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 патоло-
гия 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: 




