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На протяжении многих десятилетий «золотым стандартом» 
гормональной терапии при гипотиреозе являются препараты 
левотироксина. Подбор адекватной заместительной гормональной 
терапии в реальной клинической практике сопряжен с рядом трудностей, 
что требует от врача широкой эрудиции в вопросах физиологии 
и клинической фармакологии. Автор рассматривает особенности 
заместительной терапии гипотиреоза у пациентов пожилого возраста 
с сопутствующими заболеваниями с точки зрения влияния соматических 
заболеваний и назначаемых при них лекарственных препаратов 
на метаболизм тиреоидных гормонов, а также влияния тиреоидных 
гормонов на течение соматических заболеваний. Обсуждается тактика 
выбора начальной дозы левотироксина при первичном гипотиреозе. 
Благодаря высокому профилю безопасности и прогнозируемости 
эффекта самым часто назначаемым препаратом левотироксина 
является L-Тироксин Берлин-Хеми, не содержащий лактозу в качестве 
вспомогательного вещества и выпускаемый в дозах от 50 до 150 мкг 
в одной таблетке, что позволяет оптимизировать терапевтическую 
тактику и повысить приверженность пациентов к лечению.
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Введение
Распространенность первич
ного гипотиреоза в  популяции, 
по данным эпидемиологических 
исследований, составляет от  4,6 
до 9,5% [1]. Частота гипотиреоза 
увеличивается с возрастом. Так, 
в  ходе Колорадского исследова
ния было установлено, что доля 
лиц, имеющих повышенный 
уровень тиреотропного гормона 
(ТТГ), возрастает с каждой дека
дой жизни и варьирует в преде
лах 4–21% среди женщин и 3–16% 
среди мужчин. Максимальная 
частота гипотиреоза была выяв
лена в возрастной группе старше 
70 лет [2].
Результаты популяционного 
исследования, проведенного 
в Авст ралии, показали, что среди 
лиц старше 49 лет уровень ТТГ 
повышен у  7,1% женщин и  3,7% 
мужчин. При этом 65% больных, 
у которых было диагностировано 
нарушение функции щитовидной 
железы, не имели ее заболеваний 
в анамнезе [3].
Цель заместительной терапии 
при гипотиреозе  – восстановле
ние и поддержание биохимичес
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кого эутиреоза, определяемого 
по  уровню ТТГ и  тиреоидных 
гормонов в  пределах референс
ных значений, и  ликвидация 
клинических проявлений де
фицита тиреоидных гормонов. 
В  идеале оптимальная замести
тельная терапия должна улуч
шать отдаленный прогноз для 
пациентов и  снижать риск  сер
дечнососудистых заболеваний. 
Тем не менее некоторые факторы 
риска сердечнососудистых за
болеваний, такие как дислипиде
мия, эндотелиальная дисфункция 
и  диастолическая артериальная 
гипертония, не  могут быть пол
ностью устранены на фоне одной 
только адекватной заместитель
ной терапии [4, 5].
Поскольку гипотиреоз имеет наи
большее распространение среди 
лиц старших возрастных групп, 
подбор адекватной заместитель
ной терапии должен проводиться 
с  учетом следующих особеннос
тей:
 ■ высокая частота сопутствую

щих соматических заболева
ний;

 ■ влияние соматической патоло
гии на метаболизм тиреоидных 
гормонов;

 ■ влияние лекарственных препа
ратов на  метаболизм тиреоид
ных гормонов;

 ■ влияние тиреоидных гормонов 
на  течение соматических забо
леваний.

Влияние соматических 
заболеваний на метаболизм 
тиреоидных гормонов
Синдром псевдодисфункции щи
товидной железы, или синдром 
эутиреоидной патологии (СЭП), 
представляет собой изменение 
динамики метаболизма тиреоид
ных гормонов на  фоне тяжелых 
соматических заболеваний в  от
сутствие нарушений функции щи
товидной железы.
При многих соматических забо
леваниях уровни тиреоидных 
гормонов в  сыворотке крови из
меняются, но  клинические при
знаки дисфункции щитовидной 
железы отсутствуют, а лаборатор
ные изменения исчезают по мере 

лечения основного заболевания. 
Чем тяжелее экстратиреоидное 
заболевание, тем более выражены 
изменения в содержании тиреоид
ных гормонов. Данный феномен, 
получивший название «синдром 
эутиреоидной патологии», по сути 
является адаптационной реакцией 
организма.
В  основе развития СЭП лежат 
механизмы, связанные с наруше
нием дейодирования тироксина 
в печени, увеличением или умень
шением связывания гормонов 
щитовидной железы с  белками 
плазмы, нарушением выработки 
ТТГ [6, 7].
Круг заболеваний, способных 
выз вать СЭП, достаточно широк. 
К  ним относятся ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), заболева
ния печени, хроническая почеч
ная недостаточность, физические 
травмы, психические заболевания, 
сепсис, СПИД и др. Наиболее час
тым проявлением СЭП является 
«синдром низкого Т3» [6]. Сни
жение продукции Т3 происходит 
в результате торможения перифе
рического 5’монодейодирования 
Т4. В  результате снижается кон
центрация Т3 в сыворотке крови, 
степень этого снижения зависит 
от  тяжести основного заболева
ния. Уровень ТТГ, как правило, 
остается нормальным. Наиболее 
часто «синдром низкого Т3» обна
руживается у пациентов, перенес
ших аортокоронарное шунтирова
ние и операции на сердце, а также 
у  больных ИБС. Поскольку при 
обследовании больного с  нети
реоидным заболеванием уровень 
Т3 определяется крайне редко, то 
синдром псевдодисфункции щи
товидной железы с  изолирован
ным снижением Т3 обычно не вы
является.
По мере прогрессирования основ
ного соматического заболевания 
нарастают нарушения связыва
ния тиреоидных гормонов с бел
ками плазмы крови. В результате 
снижается как общий, так и сво
бодный Т4 (свТ4). Уровень ТТГ 
при синдроме псевдодисфункции 
щитовидной железы с низким Т4 
может быть повышенным или ос
таваться нормальным [6, 7].

В клинической практике основное 
значение имеет проведение диф
ференциального диагноза СЭП 
с истинной патологией щитовид
ной железы. В  этой связи не  ре
комендуется оценивать функцию 
щитовидной железы и проводить 
оценку заместительной терапии 
левотироксином у  пациентов, 
только что перенесших оператив
ное вмешательство, у пациентов, 
находящихся в  отделениях реа
нимации и интенсивной терапии, 
а также в травматологических от
делениях.

Влияние лекарственных 
препаратов на функцию 
щитовидной железы 
и заместительную терапию 
при гипотиреозе
Подбор максимально эффек
тивной и  безопасной фармако
терапии  невозможен без учета 
взаимодействия лекарственных 
средств. Фармакокинетическое 
взаимодействие лекарствен
ных средств может происходить 
на уровне всасывания, распреде
ления, метаболизма и выведения. 
Фармакодинамическое взаимо
действие лекарственных средств 
связано с влиянием одного из них 
на процессы, определяющие фар
макологические эффекты другого. 
Результатом фармакодинамичес
кого воздействия может быть си
нергизм или антагонизм. В зави
симости от  механизма развития 
выделяют прямое и  косвенное 
фармакодинамическое взаимо
действие [8, 9].
Следует помнить о том, что мно
гие лекарственные средства 
взаимодействуют с тиреоидными 
гормонами и влияют на функцию 
щитовидной железы (бетаадре
ноблокаторы, глюкокортикостеро
иды, йодсодержащие рентгенокон
трастные вещества, психотропные 
средства, производные гепарина 
и др.) [8, 9]. Однако в клинической 
практике значимы лишь некото
рые взаимодействия, обусловли
вающие потребность в изменении 
дозы тиреоидных гормонов либо 
влияющие на интерпретацию ре
зультатов диагностических иссле
дований (таблица).
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При назначении пациенту с гипо
тиреозом заместительной терапии 
препаратами гормонов щитовид
ной железы обязательно нужно 
выяснить, какие еще медикамен
ты он получает. Целый ряд пре
паратов может увеличивать по
требность в левотироксине. Если 
не учитывать этот эффект, дости
жение адекватной компенсации 
гипотиреоза может быть затруд
нено.
Нарушение всасывания лево
тироксина в  желудочнокишеч
ном тракте имеет место на фоне 
приема лекарственных средств, 
содержащих сульфат железа, хо
лестирамина, антацидных пре
паратов, содержащих гидроксид 
алюминия. Как правило, взаимо
действие лекарственных средств 
при всасывании развивается 
при их одновременном приеме 
или если интервал между при
емами составляет менее 2 часов. 
При интервале между приема
ми лекарственных препаратов 
более 4 часов их взаимодействие 
на  уровне всасывания практи
чески исключается. В ситуациях, 
когда пациенту, получающему 
левотироксин, необходимо ле
чение одним из  вышеуказанных 
средств, препятствующих кишеч
ной абсорбции, желательно мак
симально увеличить промежуток 
времени между приемами препа
ратов [8, 9].
При совместном приеме с пищей 
всасывание одних лекарственных 
средств может замедляться и сни
жаться, других – наоборот, уско
ряться. Снижение всасывания 

левотироксина происходит при 
смешивании с пищей и может за
висеть от ее качественного соста
ва: содержания жиров, пищевых 
волокон, флавоноидов и т.д. [8, 9]. 
Именно поэтому пациентам, полу
чающим заместительную терапию, 
очень важно соблюдать правила 
приема левотироксина  – утром 
натощак за  30 минут до  первого 
приема пищи.
Ускорение метаболизма Т4 в пече
ни наблюдается при совместном 
приеме барбитуратов, рифампи
цина, фенитоина, карбамазепина. 
В этой ситуации также необходи
мо увеличение дозы тиреоидных 
гормонов. При приеме эстроген
содержащих препаратов в  пече
ни увеличивается синтез тирок
синсвязывающего глобулина, что 
приводит к  увеличению связан
ной фракции тиреоидных гор
монов. При этом концентрация 
свободных тиреоидных гормонов 
может уменьшаться, что иног
да может требовать коррекции 
принимаемой дозы левотирокси
на [8, 9].
Современные препараты для за
местительной терапии гипотирео
за, например LТироксин Берлин
Хеми, в  качестве действующего 
вещества содержат синтетичес
кий тироксин (натриевую соль ле
вотироксина), поскольку натив
ный тироксин хуже всасывается 
в  желудочнокишечном тракте. 
Преимуществом LТироксина 
БерлинХеми является отсутствие 
лактозы в составе вспомогатель
ных веществ. Это обеспечивает 
оптимальное всасывание и  от

сутствие нежелательных явлений 
у лиц, имеющих распространен
ную ферментопатию – лактазную 
недостаточность.
Использование вспомогательных 
веществ в лекарственных препа
ратах регламентируется на основе 
рекомендаций Всемирной орга
низации здравоохранения: вспо
могательные вещества должны 
быть биологически безвредными, 
а также не вызывать аллергичес
ких реакций и не оказывать ток
сического действия [10, 11]. Одним 
из вспомогательных средств, при
меняющихся при производстве 
таблеток, является лактоза – оли
госахарид, входящий в состав мо
лока млекопитающих, в том числе 
и человека.
В  последние годы применение 
лактозы в  качестве вспомога
тельного вещества в лекарствен
ных препаратах, предназначен
ных для применения не  только 
у детей, но и у взрослых, все боль
ше ограничивается. Это связано 
с высокой распространенностью 
непереносимости лактозы. Так, 
в странах Европы ее частота варь
ирует от 3 до 40%. Дефицит фер
мента лактазы, принимающего 
участие в  расщеплении лактозы 
в тонком кишечнике, может быть 
первичным (наследственным) 
и вторичным (обусловленным за
болеваниями тонкого кишечни
ка). Основными клиническими 
проявлениями лактазной недо
статочности являются осмотичес
кая («бродильная») диарея и по
вышенное га зообра зова ние 
в кишечнике (метеоризм, вздутие 

Таблица. Влияние лекарственных средств на функцию щитовидной железы

Лекарственные препараты Влияние на функцию щитовидной железы

Рентгеноконтрастные вещества, 
йодсодержащие препараты

Индукция гипотиреоза за счет ингибирования секреции и синтеза тиреоидных 
гормонов, йодиндуцированный тиреотоксикоз

Препараты лития Подавляют секрецию Т4 и Т3, снижают конверсиюТ4 в Т3

Салицилаты Нарушают захват йода тиреоцитами, вытесняют Т3 и Т4 из связи с белками плазмы

Бутадион Снижает синтез гормонов щитовидной железы

Глюкокортикостероиды Снижают конверсию Т4 в Т3, подавляют продукцию ТТГ гипофизом

Бетаадреноблокаторы Снижают конверсию Т4 в Т3

Фуросемид Вытесняет Т4 и Т3 из связи с белками плазмы

Гепарин Вытесняет Т4 и Т3 из связи с белками плазмы, подавляет поступление Т4 в клетки
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кишечника, боли в животе). Вы
раженность клинической симпто
матики широко варьирует, так как 
она обусловлена разным уровнем 
снижения фермента, различиями 
биоценоза кишечника, индивиду
альными особенностями чувст
вительности кишечника и  орга
низма в целом, а также объемом 
поступающей в  организм лак
тозы.
Поступление лактозы в организм 
с таблетированными лекарствен
ными препаратами может быть 
существенным и способствовать 
развитию клинических симпто
мов лактазной недостаточности, 
особенно у лиц пожилого возрас
та, страдающих несколькими за
болеваниями и получающих мно
гокомпонентную терапию [12].
С  целью повышения профиля 
безопасности своих препара
тов ряд производителей стали 
исключать лактозу из  состава 
вспомогательных веществ. Среди 
производителей, работающих 
на  российском фармацевти
ческом рынке, такой политики 
придерживается, в  частности, 
компания «БерлинХеми АГ», ис
ключившая лактозу и красители 
из  состава препарата LТирок
син БерлинХеми. Исключение 
лактозы из препаратов гормонов 
щитовидной железы представ
ляется крайне важным с учетом 
того, что пожизненную замести
тельную терапию этими препара
тами получают миллионы паци
ентов с первичным и вторичным 
гипотиреозом различного гене
за. Кроме того, замена лактозы 
на  другие вспомогательные ве

щества может способствовать 
повышению стабильности табле
ток левотироксина и улучшению 
сохранности их активности при 
хранении [13].
Так, при исследовании стабиль
ности левотироксина в условиях 
искусственного старения (хране
ние при температуре 40 °С и от
носительной влажности 75% в те
чение 6 месяцев) было показано, 
что таблетированные препара
ты, содержащие двухосновный 
фосфат кальция, являются более 
устойчивыми: препарат левоти
роксина, содержащий лактозу, 
снизил свою активность на 30%, 
тогда как препарат, изготовлен
ный с  использованием двухос
новного фосфата кальция, – толь
ко на 15% [13].

Заместительная терапия 
гипотиреоза и сердечно-
сосудистые заболевания
Хорошо известно, что следу
ет с  осторожностью назначать 
заместительную терапию ле
вотироксином больным с  ги
потиреозом и  ИБС изза  риска 
прогрессирования стенокардии 
или развития инфаркта миокар
да. Тем не менее эти осложнения 
возникают редко, и  по данным 
крупных исследований, в  кото
рых пациенты, получающие ле
чение по  поводу гипотиреоза, 
обследовались на  предмет про
грессирования или появления 
стенокардии, у  многих больных 
отмечалось уменьшение про
явлений ИБС. Однако в  одном 
из исследований было выявлено 
повышение смертности в  бли

жайшие сроки после коронарного 
шунтирования у больных, полу
чавших лечение левотироксином, 
по сравнению с теми, кто не по
лучал заместительную терапию 
(5,9 против 2,6%, p = 0,02). В этом 
исследовании была выявлена об
ратная зависимость между дозой 
левотироксина, уровнем Т4 крови 
и  уровнем смертности среди 
больных, принимавших левоти
роксин [14]. Это указывает на то, 
что неблагоприятный прогноз 
мог быть связан с недостаточной 
дозой заместительной терапии.
Необходимость компенсации 
ма нифес т ног о г и пот и ре оза 
не  вызывает сомнения, однако 
существующие рекомендации, 
касающиеся стартовой дозы ле
вотироксина (например, LТи
роксин БерлинХеми) при назна
чении заместительной терапии 
больным первичным гипотирео
зом, довольно разноречивы [15]. 
Большинство врачей придержи
ваются принципа «тише едешь – 
дальше будешь», предпочитая 
минимальную начальную дозу 
препарата с  последующим мед
ленным ее титрованием. В то же 
время имеются сообщения о без
опасности начала терапии с пол
ной заместительной дозы лево
тироксина (1,6–1,7 мкг/кг массы 
тела).
Нидерландские ученые из Роттер
дама провели первое в своем роде 
проспективное рандомизирован
ное двойное слепое исследование 
[16] по  оценке эффективности 
и  безопасности полной лечеб
ной дозы (ПД) левотироксина 
(1,6 мкг/кг) в сравнении с низкой 
начальной дозой (ННД) (25 мкг) 
у  пациентов с  первичным гипо
тиреозом. В данное исследование 
были включены 50 больных с впер
вые выявленным первичным ги
потиреозом (ТТГ  >  4,2  мМЕ/л, 
свТ4  <  10  пмоль/л) без сопут
ствующих сердечнососудистых 
заболеваний. Пациенты были 
рандомизированы на  2  группы: 
в одной группе стартовая доза ле
вотироксина составила 1,6 мкг/кг 
(n = 25; средний возраст 47 лет – 
от 25 до 86 лет), во второй – 25 мкг 
в сутки (n = 25; средний возраст 

Преимуществом препарата L-Тироксин Берлин-Хеми 
является отсутствие лактозы в составе вспомогательных 
веществ. Это обеспечивает оптимальное всасывание 
и отсутствие нежелательных явлений у лиц, имеющих 
лактазную недостаточность, а также может способствовать 
повышению стабильности таблеток левотироксина 
и улучшению сохранности их активности при хранении.
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47 лет – от 22 до 74 лет). В груп
пе ННД доза увеличивалась 
на 25 мкг каждые 4 недели, а после 
24й недели от начала исследова
ния – каждые 12 недель с учетом 
уровней ТТГ и свТ4, вплоть до до
стижения нормальных значений 
этих показателей. Слепой дизайн 
обеспечивался за  счет примене
ния растворимых форм левоти
роксина: использовались шприцы 
с  различными концентрациями 
препарата (от 25 до 200 мкг/мл), 
которые выдавались больным 
с рекомендацией принимать 1 мл 
раствора на  ночь. Клиничес
кая оценка проводилась врачом, 
не знающим, какую терапию по
лучают пациенты, каждые 4 не
дели в течение 6 месяцев, а затем 
каждые 12 недель. Качество 
жизни оценивалось пациентом 
по  2 опросникам в  начале тера
пии, через 12, 24 и 48 недель. При 
включении в  исследование для 
исключения ИБС всем больным 
было проведено обследование 
методами стандартной электро
кардиограммы (ЭКГ), велоэрго
метрии (ВЭМ) и  добутаминовой 
стрессэхокардиографии. Конт
рольная ВЭМ проведена через 
12 и 24 недели терапии.
Базовые клинические и  лабора
торные характеристики между 
группами ПД и ННД не различа
лись (ТТГ – 61 мЕД/л и 48 мЕД/л, 
свТ4 – 7,2 пмоль/л и 8,2 пмоль/л 
соответственно). У всех пациен
тов исходный уровень ТТГ был 
выше 10 мМЕ/л. Ни  у одного 
больного при эхокардиографии 
в  покое зон локальных наруше
ний сократимости не  выявлено, 
а при нагрузочных тестах не от
мечено развития стенокардии 
или безболевой ишемии мио
карда. Через 48  недель в  группе 
ПД средняя доза левотироксина 
увеличилась незначительно  – 
со 128 мкг (1,6 мкг/кг) до 139 мкг 
(1,7 мкг/кг). В то же время в группе 
ННД доза левотироксина повы
шалась до 16й недели, после чего 
осталась неизменной  – в  сред
нем 110  мкг (1,5  мкг/кг; р  =  0,04 
в сравнении с группой ПД). Через 
4 недели средний уровень ТТГ 
в  группе ПД нормализовался 

(4,2 мМЕ/л против 26,7  мМЕ/л 
в группе ННД; р = 0,005), так же 
как и средние уровни свТ4 и Т3. 
В  целом эутиреоидное состоя
ние было достигнуто через 4 не
дели у 13 пациентов группы ПД 
и у 1 из группы ННД, через 8 не
дель – у 19 и 3, через 12 недель – 
у 19 и 9, через 16 недель – у 20 и 14, 
через 20 недель – у 20 и 18, через 
24 недели – у 21 и 20 пациентов 
соответственно. Тем не  менее 
через 24 недели от начала иссле
дования клинические симптомы 
и  признаки первичного гипоти
реоза, оцененные по 12балльной 
шкале, а  также качество жизни 
между группами статистически 
не  различались. К  концу испы
тания не было отмечено сущест
венных различий в  массе тела, 
частоте сердечных сокращений, 
артериальном давлении, уровнях 
липопротеидов высокой плот
ности, триглицеридов и  креа
тинфосфокиназы как по отноше
нию к исходным значениям, так 
и между группами. За время на
блюдения никаких кардиальных 
осложнений, включая приступы 
тахикардии или стенокардии, 
в обеих группах не отмечено. При 
контрольной ВЭМ ишемических 
изменений миокарда или серьез
ных нарушений ритма не спрово
цировано. Толерантность к  фи
зической нагрузке достоверно 
увеличилась только в  группе 
ПД (р < 0,001). Таким образом, 
результаты данного исследова
ния свидетельствуют в  пользу 
возможности начинать терапию 
первичного гипотиреоза с  пол
ной заместительной дозы лево
тироксина у пациентов, не имею
щих сопутствующих заболеваний 
сердца. Такой подход представля
ется более удобным для больных 
и более рентабельным, поскольку 
не требует такого частого биохи
мического и клинического мони
торинга, какой используется в ре
жиме минимальной стартовой 
дозы с последующим титровани
ем. Авторы подчеркивают, что 
полученные данные применимы 
только к  пациентам без ИБС, 
в том числе в отсутствие безболе
вой ишемии миокарда.

Увеличивая частоту и  силу сер
дечных сокращений, тиреоидные 
гормоны повышают потребность 
миокарда в кислороде, что может 
в  условиях коронарной недоста
точности ухудшить его крово
снабжение [17]. Именно поэтому 
лечение больных гипотиреозом 
с сопутствующей кардиальной па
тологией, особенно ИБС, следует 
начинать с минимальных доз лево
тироксина – 12,5–25 мкг, постепен
но увеличивая дозу на 12,5–25 мкг 
каждые 1–2 месяца, до нормализа
ции уровня ТТГ. Заместительную 
терапию проводят под контролем 
ЭКГ или мониторирования ЭКГ 
по Холтеру, не допуская при этом 
декомпенсации сердечнососудис
того заболевания или развития 
аритмии. На фоне приема левоти
роксина у  большинства больных 
отмечается положительная дина
мика, которая связана с  улучше
нием сократительной функции 
сердца, уменьшением перифери
ческого сопротивления и увеличе
нием сердечного выброса [18]. Од
нако у ряда больных наблюдается 
ухудшение течения сердечносо
судистого заболевания, особенно 
ИБС, что может препятствовать 
подбору полной заместитель
ной дозы левотироксина. В такой 
ситуации рекомендуется более 
медленный и  длительный под
бор дозы препарата с сохранени
ем уровня ТТГ в  более высоких 
пределах (от 4 до 10 мЕд/л). Если 
на фоне заместительной терапии 
произошло ухудшение течения 
предшествующей кардиальной па
тологии или усиление симптомов 
предшествующей стенокардии, 
рекомендуется снизить дозу лево
тироксина, исследовать уровень 
кардиоспецифических ферментов, 
оптимизировать лечение фоново
го заболевания сердца.

Заключение
В  настоящее время в  арсенале 
клинициста существуют высо
коточные методы диагностики 
нарушений функции щитовид
ной железы и современные пре
параты, позволяющие проводить 
адекватну ю заместительну ю 
терапию гипотиреоза. Однако 
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Hormon replacement therapy of hypothyroidism in patients with somatic diseases
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For many years, levothyroxin preparations are regarded as a ‘golden standard’ of therapy for hypothyroidism. 
Selection of optimal hormone replacement therapy in real-life clinical setting may be complicated and should 
be based on knowledge of physiology and clinical pharmacology. The article addresses approaches to hormone 
replacement therapy of hypothyroidism in elderly patients with due regard to the influence of concomitant 
diseases and their treatments on thyroid hormones metabolism and effects of thyroid hormones on concomitant 
diseases. Selection of starting dose of levothyroxine in primary hypothyroidism is discussed. The most frequently 
used levothyroxine preparation L-Thyroxin Berlin-Chemie is characterized by good safety profile and effect 
predictability; it does not contain excipient lactose, is produced in five dosages (50-150 mcg) which contribute 
to therapy optimization and better compliance.

Key words: hypothyroidism, hormone replacement therapy, synthetic levothyroxine, L-Thyroxin Berlin-Chemie, 
somatic diseases, drug interactions, lactase deficiency
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многообразие клинических ситу
аций, связанных с диагностикой 
заболеваний щитовидной желе
зы и методами оценки эффектив
ности заместительной терапии 
гипотиреоза, требуют от  врача 

широкой эрудиции в  вопросах 
физиологии и клинической фар
макологии.
LТироксин БерлинХеми попре
жнему является препаратом, наи
более часто назначаемым при ги

потиреозе. На сегодняшний день 
LТироксин БерлинХеми являет
ся безлактозным препаратом ле
вотироксина и выпускается в раз
личных дозировках (50, 75, 100, 
125 и 150 мкг).  
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