
станніми десятиріччями особ�
ливої гостроти набула пробле�
ма захворюваності органів ен�
докринної системи, що по�
яснюється, з одного боку, її
зростанням, а з іншого — по�
явою все більшої кількості до�
казів її зв'язку з впливом хіміч�
ного забруднення навколиш�
нього середовища. 

Це стосується також і захво�
рювань щитоподібної залози
(ЩЗ), тягар яких охоплює
близько 2 млрд. людей в усьо�
му світі, за даними WHO, UNEP
(ВООЗ і ООН) [1]. Серед
захворювань ЩЗ особливу
увагу привертає рак цього ор�
гану, який незважаючи на те,
що його частка серед злоякіс�
них пухлин усіх локалізацій
становить, за різними даними,
1�3%, є найбільш швидко
зростаючою формою серед
жінок у країнах, де проводили�
ся дослідження. Нині порівня�
но з 70�ми роками минулого
століття частота захворю�
вання на рак ЩЗ в усьому світі
зросла вдвічі.

Як відомо, функція ЩЗ поля�
гає у забезпеченні організму
йодовмісними тиреоїдними
гормонами (тетрайодотироні�

ном (Т4), трийодотироніном
(Т3), які беруть участь у ба�
гатьох життєво важливих про�
цесах організму, зокрема у ре�
гулюванні процесів росту та
диференціювання тканин. З
цієї причини порушення син�
тезу та регуляції обміну тирео�
гормонів лежить в основі ба�
гатьох порушень та захворю�
вань неінфекційної природи.

Функція ЩЗ є дуже вразли�
вою до впливу різних екзоген�
них факторів, у тому числі хі�
мічних забруднювачів навко�
лишнього середовища, що
значною мірою зумовлене
тим, що єдиним джерелом
надходження до організму йо�
ду — обов'язкового компонен�
та тиреогормонів — є зовніш�
нє середовище. Причому до
80% цього елемента потра�
пляє до організму з харчовими
продуктами, менше — з пи�
тною водою [2, 3].

Нині сформувалися чіткі уяв�
лення щодо синтезу та регуля�
ції обміну тиреоїдних гормонів
[4]. Синтез гормонів здійсню�
ється у фолікулах, які є морфо�
логічною функціональною оди�
ницею ЩЗ. У найбільш уза�
гальненому вигляді синтез ти�
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Цель. Выяснить возможное влияние на рост
заболеваемости раком щитовидной железы

(РЩЗ) других факторов окружающей среды,
кроме общепризнанных — йододефицита 
и радиации.
Результаты. Данные литературы
свидетельствуют о тиреотропных свойствах
ряда химических загрязнений окружающей
среды, в частности пестицидов, 
и их онкогенном действии на щитовидную
железу экспериментальных животных. 
В литературе накапливается все больше
сообщений о заболеваниях РЩЗ среди
людей, имеющих профессиональный контакт
с пестицидами. В отношении населения 
этот вопрос остается нерешенным и требует
всестороннего изучения в целях
осуществления эффективной гигиенической
профилактики.
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реоїдних гормонів складається
з кількох основних етапів.

Перший етап — це включен�
ня йоду у ЩЗ. Після всмокту�
вання у кишечнику йод у ви�
гляді йодидів з током крові до�
сягає ЩЗ. Процес уловлюван�
ня йодидів та їх накопичування
у ЩЗ дістав назву "йодного
насосу" і здійснюється за уча�
сті біокомпонента натрій/йод
симпортера. Завдяки інтен�
сивному току крові через ЩЗ в
її тканині затримується до 40%
йодиду. При цьому концентра�
ція його у залозі у 30�40 разів
вища, ніж у сироватці крові.

Після поглинання із кров'яно�
го русла відбувається органіфі�
кація йодидів, тобто окислення
їх ферментом йодидперокси�
дазою та приєднання до тиро�
зильних залишків тиреоглобу�
ліну тиреоцитів з утворенням
монойодтирозинів (МЙТ) та
дийодтирозинів (ДЙТ). 

Завершується цей процес
конденсацією МЙТ та ДЙТ з
утворенням гормонів ЩЗ — те�
трайодтирозину (Т4) та трийод�
тирозину (Т3), які у зв'язаній з
тиреоглобуліном формі нако�
пичуються у клітинах ЩЗ. По�
дальша секреція гормонів у
кров здійснюється завдяки
протеолітичній реакції та відді�
ленню їх від тиреоглобуліну. У
крові тиреогормони, переваж�
но Т4, зв'язуються з білками�
носіями (тироксинзв'язуючим
глобуліном (TBG) та транстире�
тином або тироксинзв'язуючи�
ми преальбуміном і альбумі�
ном), утворюючи з ними ком�
плекс, який з током крові по�
трапляє до периферичних тка�
нин організму. Там відбуваєть�
ся трансформація (дейодиза�
ція) тироксину у Т3, який зв'язу�
ється з рецепторами тиреогор�
монів мембран клітин.

Біосинтез та секреція тирео�
їдних гормонів регулюється гі�
поталамусом через продуку�
вання тиреотропін�релізинг�
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гормону (ТРГ), який, діючи на
гіпофіз (передню частку), сти�
мулює секрецію тиреотропно�
го гормону (ТТГ), що безпосе�
редньо впливає на щитоподіб�
ну залозу. Таким чином утво�
рюється вісь гіпоталамус�гіпо�
фіз�щитоподібна залоза.

Нині до сполук, яким прита�
манні тиреоїдруйнівні власти�
вості, належать поліхлоровані
біфеніли (ПХБ), полібромовані
дифенілефіри (ПБДЕ), пер�
фторовані сполуки, фталати,
бісфенол�А, перхлорати (ПХ),
а також пестициди [1].

Більшість хімічних сполук ви�
кликає зниження циркулюючих
у крові тиреогормонів шляхом
прямої дії на різні етапи гормо�
ноутворення та регуляцію, а
також через вплив на рецепто�
ри гормонів та транспортні біл�
ки крові або опосередковано
через ушкодження печінки, яка
відіграє головну роль у мета�
болізмі гормонів, а також син�
тезі гормонозв'язуючих білків
сироватки крові.

Деякі сполуки, наприклад
ПХ, є інгібіторами транспорту
йоду [1]. Це пояснюється тим,
що клітинні мембрани тирео�
цитів не можуть відрізняти
один від одного моновалентні
іони, у тому числі іони перхло�
ратів, які подібні за величиною
до радіусу йодиду. За умови
присутності цих іонів у над�
лишку у сироватці крові тирео�
цити здатні захоплювати їх ра�
зом з йодидами [5]. 

Через подібність свого роз�
міру з іоном йоду ці іони конку�
рують з останнім за активацію
у ЩЗ натрій/йод симпортера і
таким чином блокують роботу
"йодного насосу" та над�
ходження йоду до тиреоцитів.
У результаті уповільнюється
синтез гормонів ЩЗ і зменшу�
ється їх кількість. Це, у свою
чергу, призводить до посилен�
ня синтезу тиреотропного
гормону (ТТГ) гіпофізом з по�
дальшою проліферацією ти�
реоцитів, збільшенням (гіпер�
плазією) ЩЗ та розвитком но�
дозних проліфератів, аденом,
а також раку.

За ступенем свого впливу на
ЩЗ іони�конкуренти йодидів
посідають у ланцюзі такі позиції:
ТеО4>ClO4>ReO4>SCN>BF4>I>
NO4>Br>Cl [5].

Серед відомих хімічних ен�
докринних руйнівників, з гігіє�
нічної точки зору, особливу
увагу привертають пестициди.

Незважаючи на те, що пести�
циди, які застосовуються
останніми десятиріччями, за�
галом характеризуються (по�
рівняно з раніше використову�
ваними) коротшим півперіо�
дом існування у навколишньо�
му середовищі та хімічними
властивостями, що не сприя�
ють їх біокумуляції у седимен�
тах та живих організмах, вико�
ристання деяких з них може
призводити до збільшення їх
концентрації у ґрунтах та ґрун�
тових водах [1]. Тому такі пе�
стициди підлягають обов'яз�
ковому контролю у зв'язку з
широким діапазоном їх за�
стосування не лише у сільсь�
кому господарстві під час ви�
рощування харчових та техніч�
них культур, у приватних гос�
подарствах для догляду за са�
дами та газонами, а й на ви�
робництві нехарчових продук�
тів та товарів, будівельних ма�
теріалів тощо. Ця обставина
зумовлює можливість шкідли�
вого впливу пестицидів не
лише на професійні контин�
генти, а й на населення. Нині у
світі налічується понад 1000
діючих речовин пестицидів та
більше 20000 препаратів, ви�
готовлених на їх основі [6]. В
Україні застосовуються понад
220 діючих речовин [7].

Пестициди належать пере�
важно до категорії негено�
токсичних канцерогенів з чітко
доведеною канцерогенністю
для лабораторних тварин [8] і
за класифікацією Міжнарод�
ного агентства з вивчення ра�
ку (МАВР) в основному є кан�
церогенними сполуками 2 гру�
пи. Більшість з них є гепато�
тропними канцерогенами, що
викликають пухлини печінки.

Проте існує низка тирео�
тропних (гойтрогенних) пе�
стицидів, які індукують пухли�
ни ЩЗ. Доведено, що деякі
пестициди індукують фоліку�
лярноклітинні пухлини у гри�
зунів. Агентство з охорони
навколишнього середовища
США (USEPA) віднесло ці пе�
стициди до таких, що потре�
бують оцінки на канцероген�
ність для людей. Із 240 пести�
цидів, для яких проведено
скринінг, 24 (10%) індукували
пухлини ЩЗ у гризунів [1]. Го�
ловними представниками цієї
групи є дитіокарбамати (ман�
коцеб, манеб, тірам, фербам,
метірам, пропінеб, цінеб, ети�
лен� та пропілентіосечовина).
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Пухлини ЩЗ можуть виклика�
ти також деякі пестициди, які
не належать до дитіокарбама�
тів: амітрол, хлорорганічні
сполуки (гексахлорциклогек�
сан, метаболіт ДДТ — ТДЄ,
хлордан/гептахлор), дельта�
метрин з класу піретроїдів,
піклорам, трифлюралін, ток�
сафен тощо [8, 9].

Незалежно від хімічної
структури дія цих пестицидів
на ЩЗ проявляється у знижен�
ні рівня циркулюючих гормонів
з подальшою стимуляцією
продукування тиреотропного
гормону гіпофізу, який вважа�
ється канцерогеном [8].

Дефіцит рівня гормонів ЩЗ
може бути наслідком прямої
ушкоджуючої дії на різних ета�
пах процесу гормоноутворен�
ня та порушення регуляторних
механізмів або опосередкова�
ної — у результаті дії на печін�
ку, оскільки остання є не лише
органом детоксикації ксено�
біотиків, а й здійснює метабо�
лізм гормонів, передусім ти�
реотропних.

Існує точка зору, що описа�
ний механізм розвитку пухлин
ЩЗ у гризунів, особливо у щу�
рів, обумовлений низьким рів�
нем тироксинзв'язуючого біл�
ка у крові порівняно з люди�
ною. Водночас завдяки висо�
кому рівню цього білка у лю�
дей вказаний механізм "не
спрацьовує" [8]. Для людей
такі пестициди можуть бути
небезпечними за умов трива�
лого професійного впливу ви�
соких доз, які викликають стій�
кі порушення функції ЩЗ.

Про можливість такої ситуа�
ції свідчать повідомлення віт�
чизняних авторів про випадки
патології ЩЗ серед робітників
(105 осіб), які понад 5 років
працювали з протруєним тіра�
мом насінням. У 8 з них (7,6%
проти 1,04% у контролі) вия�
влено збільшення ЩЗ, у тому
числі гіперплазію перешийка
залози — 1 випадок, дифузну
гіперплазію ЩЗ — 5, вузловий
зоб — 1, рак ЩЗ з метастаза�
ми у печінку — 1) [10, 11]. Згі�
дно з даними WHO, UNEP [1]
нині є епідеміологічні докази
зв'язку алахлору, а також ін�
ших пестицидів з розвитком
РЩЗ у людей внаслідок про�
фесійного контакту.

Відсутність до цього часу чіт�
ких доказів онкогенної дії окре�
мих пестицидів на населення
пояснюється складністю вия�

влення сучасними методами
зв'язку між частотою РЩЗ і їх
експозицією через дію склад�
ного комплексу хімічних спо�
лук у малих дозах, які здатні
підсилювати ефект [1]. 

У таблиці наведено узагаль�
нені дані (Є.А. Баглій) про
асортимент пестицидів, здат�

них впливати на функцію щи�
топодібної залози та індукува�
ти пухлини, у тому числі про ті
з них, які було дозволено вико�
ристовувати раніше та нині в
Україні. Серед останніх біль�
шість препаратів викликає он�
когенез у ЩЗ опосередковано
через дію на печінку. Але є пе�
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ПРОБЛЕМИ ЧОРНОБИЛЯ

Таблиця 
Пестициди, які впливають на функцію щитоподібної залози

та індукують онкогенез

Примітки: 
1 — речовина тестувалася у максимально переносимій дозі; 
2 — препарат зареєстровано в Україні; 
"+" — розвиток пухлин;  ":" — відсутність пухлин.

Найменування препарату Доза препарату (мг/кг м.т.3) Онкогенний
ефект

Алахлор 126 мг/кг (щури)1 +

Ацетохлор 250 мг/кг (щури)1,2 +

Амітрол 1,04 мг/кг (щури) +

Хлорпрофам 1000 мг/кг (щури)1 �

Клофентезин 20 мг/кг (щури)1,2 +

Етіозін 80 мг/кг (щури) +

Етилентіосечовина (ЕТС) 1,25 мг/кг (щури) +

Манеб Перетворюється на ЕТС

Манкоцеб 30,9 мг/кг (щури)2 +

Метирам Різняться залежно від виду +

Метрибузин 42,2 мг/кг (щури)1 �

Оризалин 135 мг/кг (щури)1 +

Пептахлорнітробензол 50 мг/кг (щури) +

Пендіметалін 213 мг/кг (щури) +

Пронамід 42,6 мг/кг (щури) +

Цинеб Практично увесь
метаболізується в ЕТС

Ізоксафлутол 25 мг/кг (щури)1 +

Іоксиніл 4 мг/кг (щури)1,2 +

Фіпроніл 15 мг/кг (щури)1,2 +

Тірам, ТМТД 75 мг/кг (щури)1,2 +

Пропінеб 50 мг/кг (щури) +

Пропілентіосечовина 5 мг/кг (щури) +

Полікарбацин Метаболізується до ЕТС2 �
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стициди, які впливають безпо�
середньо на тканину щитопо�
дібної залози, зокрема манко�
цеб. Встановлено, що канце�
рогенний ефект манкоцебу в
експерименті на щурах зумо�
влений дією його метаболіту
— етилентіосечовини (ЕТС).

Механізм дії ЕТС складний і
полягає у гальмуванні реакцій
за участі тиреоїдної перокси�
дази: окислення йодидів та
конденсацію залишків тирози�
ну, що призводить до знижен�
ня рівня гормонів ЩЗ. У відпо�
відь на дефіцит гормонів у гіпо�
фізі стимулюється вироблення
ТТГ і включення вищезгадано�
го механізму, що призводить
до гіперплазії, розвитку аде�
ном і, нарешті, раку ЩЗ.

Манкоцеб є однією з діючих
речовин багатьох фунгіцидних
препаратів, що використову�
ються, тому не можна виключа�
ти їхній вплив на частоту онко�
захворювань ЩЗ серед сільсь�
кого населення. Наприклад, у
Херсонській області такі фунгі�
циди широко використовують�
ся для захисту томатів від фі�
тофтори. Слід відзначити, що
манкоцеб використовується у
світі з 1948 року, однак єдина
думка про його канцерогенну
небезпеку для людей досі не
сформувалася [12]. 

У багатьох дослідженнях по�
казано, що щури є більш чут�
ливими до антитиреоїдної дії
ЕТС, ніж інші види тварин. Так,
встановлено, що ефект ЕТС на
пероксидазу залози приматів
(мавп) у 100 разів менший, ніж
за дії на фермент з тканини
щурів [13].

Канцерогенну активність
ЕТС доведено у багатьох дос�
лідах на двох видах тварин,
тобто є достатньо доказів її
канцерогенності для тварин.
Проте у багатьох епідеміоло�
гічних дослідженнях незва�
жаючи на 40�річний досвід за�
стосування у різних країнах
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фунгіцидів, які містять дитіо�
карбамати і ЕТС, зв'язок між їх
застосуванням і розвитком
онкологічних захворювань або
іншої патології у людини досі
не встановлено. Тому експер�
ти МАВР кваліфікували ЕТС як
канцероген групи 2В [12]. Піз�
ніше, враховуючи видоспеци�
фічність дії ЕТС для щурів, екс�
перти МАВР перенесли цю ре�
човину до канцерогенів групи
3 (неканцерогенні для людей).

Однак експерти US EPA
(Агентство з охорони навко�
лишнього середовища США)
залишили цю речовину у групі
B2, тобто речовин, вірогідно
канцерогенних для людини. 

Враховуючи широке за�
стосування пестицидів на ос�
нові дитіокарбаматів, залишки
яких потрапляють до організ�
му людей, у США, на вимогу
ЕРА, у рамках Національної
токсикологічної програми
(НТП) були виконані арбітраж�
ні дослідження з метою вста�
новлення онкогенного потен�
ціалу ЕТС.

Експерименти було прове�
дено на мишах та щурах за різ�
них умов затруєння. Отримані
результати підтвердили поро�
гову концепцію канцерогенної
дії етилентіосечовини на щи�
топодібну залозу, що було під�
креслено на спеціальному за�
сіданні експертів US ЕРА у
1990 році [14]. Експерти дій�
шли висновку про можливість
постулювати наведений вище
механізм розвитку пухлин ЩЗ,
але це не забезпечує правдо�
подібне пояснення утворення
пухлин у печінці як результат
збільшення рівня ТТГ або зни�
ження циркулюючого рівня ти�
реоїдних гормонів. За ефекта�
ми токсичності на щитоподіб�
ну залозу щурів NOEL був
встановлений на рівні 5 ppm
(0,25 мг/кг/день), за онкоген�
ним — 125 ppm (6 мг/кг/день).
Перевищення останньої дози
викликало гіперплазію щито�
подібної залози, зниження
включення радіоактивного йо�
ду та рівня тиреогормонів —
трийодтироніну (Т3) і те�
трайодтироніну (Т4) у сироват�
ці крові.

З метою агравації та виклю�
чення можливості інших меха�
нізмів канцерогенезу коефіці�
єнт онкогенного ризику було
визначено на підставі даних
про розвиток пухлин печінки у
мишей�самиць. Після трива�

лої дискусії його величина бу�
ла встановлена на рівні
0,11 мг/кг/добу, тобто значно
нижчому, ніж поріг гормональ�
ної дії.

Варто відзначити, що визна�
чений фахівцями US ЕРА сту�
пінь ризику розвитку пухлин не
враховує можливість нітрозу�
вання етилентіосечовини, що
може відбуватися у шлунку
людини і, відповідно, індукува�
ти генотоксичний ефект.
Враховуючи той факт, що кис�
лотність у шлунку людини і
гризунів збігається, цілком
імовірно, що при потраплянні
речовини до шлунка гризунів
ступінь її нітрозування буде
подібним до такого у людини.
Отже, канцерогенний ризик,
розрахований на основі отри�
маних на гризунах даних, буде
для людини подібним.

На основі теоретично розра�
хованих максимальних залиш�
ків етиленбісдитіокарбаматів у
більш ніж 56 продуктах харчу�
вання було визначено канце�
рогенний ризик для населення
США на рівні 1,8х10�5. 

Щодо полікарбацину, який
теж метаболізується в ЕТС та
використовується в Україні,
слід відзначити, що у доступній
літературі нами не виявлено
даних про дослідження онко�
генного ефекту цього пестици�
ду у хронічному досліді та виз�
начення порогу онкогенної дії. 

В аспекті обговорюваного
питання актуальною для Украї�
ни є також проблема перхло�
ратів (ПХ) [5]. Це пов'язане з
тим, що на її території протя�
гом багатьох років були розта�
шовані бази ракетної зброї,
місця захоронення військових
відходів, які є джерелами
забруднення навколишнього
середовища цими хімічними
сполуками. Крім того, у сільсь�
кому господарстві тривалий
час (до 1997 р.) використову�
валися дефоліанти та деси�
канти, які містять ПХ. 

Потенційна небезпека ПХ
пов'язана з їхньою високою кі�
нетичною сорбцією, завдяки
чому вони можуть тривалий
час зберігатися у глибоких ша�
рах ґрунту та накопичуватися у
воді та водних організмах. Ос�
новний шлях надходження ПХ
до організму людини — перо�
ральний.

Дослідження на доброволь�
цях, робітниках, зайнятих у ви�
робництві ПХ, показали, що ПХ
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у дозах, які перевищують те�
рапевтичну (за умов коротко�
термінової та тривалої дії: 5�8
років), викликають зниження
вмісту гормонів ЩЗ у крові та
підвищення вмісту тиреотроп�
ного гормону гіпофізу.

У багатьох епідеміологічних
дослідженнях, проведених у
США та інших країнах на тери�
торіях, забруднених ПХ внаслі�
док їх використання як дефолі�
антів та десикантів у сільсько�
му господарстві, а також роз�
ташування військових баз
США, підприємств з вироб�
ництва цих сполук, показане
реальне зростання рівня онко�
захворюваності, у тому числі
РЩЗ, серед населення та
окремих контингентів. Значне
зростання РЩЗ встановлено у
Каліфорнії на територіях, за�
бруднених радіоактивним йо�
дом та ПХ, що свідчило про си�
нергізм їх дії.

Експерти US EPA вважають,
що наслідки хронічної дії низь�
ких концентрацій ПХ на орга�
ни�мішені, у тому числі ЩЗ,
залежать від тривалості екс�
позиції, а не від величини до�
зи, що робить неможливим
визначення мінімально діючої
дози. Після ретельних ток�
сикологічних досліджень з
урахуванням неканцерогенних
ефектів ЕРА була затверджена
референтна доза для людини
на рівні 0,1 мг/кг на день.
Після уточнення у 2002 р. з
урахуванням канцерогенних
ефектів ця доза становила
0,00003 мг/кг на день, а після
її перегляду у 2005 р., врахо�
вуючи мінімальні неканцеро�
генні ефекти для людини, —
0,0007 мг/кг на день [5].

Проблема забруднення ПХ
навколишнього середовища в
Україні та наслідки їхнього
впливу на здоров'я населення

практично залишаються не�
дослідженими [5]. Усвідо�
млення загрози з боку цих
сполук в Україні перебуває на
дуже низькому рівні. Гранично
допустима концентрація ПХ у
наших водоймах у 1000 разів
вища за норматив у США.

На завершення необхідно
наголосити, що в Україні знач�
на частка населення має пато�
логічні зміни щитоподібної за�
лози [15�18], і питання щодо
того, як можуть розглянуті
препарати впливати на гормо�
нальний статус цих людей,
зважаючи на вищенаведені
дані, залишається відкритим і
потребує вивчення. Нині вста�
новлено, що довгострокові
впливи малих доз пестицидів
призводять до розвитку хро�
нічної інтоксикації, яка, як пра�
вило, супроводжується пору�
шенням нейрогормональної
регуляції загалом та функцій
окремих ендокринних систем,
переважно з тенденцією до
пригнічення, у тому числі щи�
топодібної залози. Встановле�
но, що хлорорганічні пестици�
ди, ДДТ, ДДЕ, поліхлорофено�
ли взаємодіють з тиреоїдними
гормонами і призводять до
зростання ризику ендокрин�
них порушень у дітей, наслід�
ком чого є збільшення частоти
гіпоспадій, раннє статеве доз�
рівання, а також рак тестикулів
[1]. Враховуючи зниження
концентрацій цих гормонів в
організмі населення України,
можна очікувати більш ви�
разний ефект залишків цих
хлорорганічних пестицидів на
дітей.

Отже, виходячи з наведених
даних літератури та екологіч�
ної ситуації, що склалася в Ук�
раїні, оцінка захворюваності
на рак ЩЗ потребує всебічно�
го вивчення та врахування

усього діапазону можливих
чинників. Але при цьому слід
враховувати різноманітність
чинників, які відіграють певну
роль, пряму чи опосередкова�
ну, у формуванні онкопатології
ЩЗ. Деякі з них, зокрема пе�
стициди, йододефіцит, опро�
мінення, за багаторічний пе�
ріод спостереження вже до�
статньою мірою вивчено, і не�
безпека їх для людини розгля�
дається незаперечно. 

Між тим, такий фактор, як хі�
мічні канцерогени антропо�
генного походження, залиша�
ється відкритим, хоча, як пока�
зують дані літератури, просте�
жується такий зв'язок між рів�
нем онкологічної захворюва�
ності щитоподібної залози і
умовами проживання, у ре�
зультаті чого спостерігається
вплив рівня промислового
розвитку населених місць, за
яким ховається ймовірна роль
хімічних канцерогенів, що над�
ходять до організму з пові�
трям, водою та харчовими
продуктами. Вивчення цього
явища у сучасних умовах, на
нашу думку, заслуговує уваги у
найближчій перспективі.
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Objective. To clarify a potential influence 

of the other environmental factors, except 
generally accepted — iodine deficiency and 
radiation, on thyroid cancer (TC) incidence.
Results. The literary data indicate 
the thyreotropic properties of the number 
of the environmental chemical pollutions, pesti:
cides in particular, and their oncogenic effect 
on the thyroid gland in the experimental animals.
The more information about cases of TC among
people with an occupational exposure to pesti:
cides is accumulating in literature. With respect
to the population this question is unresolved and
requires a comprehensive study for the imple:
mentation of the effective hygienic prophylaxis. 
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