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The purpose of work consisted in determination of carcinogenic contamination of air of 

housings apartments hazard in buildings, located on different distance from a motorway. The anal-
ysis of carcinogens’ content of three classes in the air environment of habitation found out depend-
ence of him on the location place of building in relation to a motorway. It is showed that levels of 
content of carcinogenic connections are midair housings apartments, located into a quarter, in 1,2-
4,1 times below than indexes, which take place in buildings, close to the motorways; influence of 
the atmospheric air state on quality of habitation air environment is confirmed. 
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Серед проблемних питань онкологіч-
ної захворюваності населення України в 
останні роки все більшої уваги заслуговують 
хвороби щитоподібної залози. І пов’язано це 
як із стабільно фіксованим зростанням числа 
хворих на цю патологію, так і із збільшенням 
її питомої ваги у загальній структурі захво-
рюваності на рак. 

Звідси постає питання щодо визна-
чення факторів ризику, з якими може бути 
пов’язано формування онкологічних хвороб 
даної локалізації, визначення яких є 
обов’язковим для розробки шляхів з первин-
ної профілактики. 

Ідеологічним поштовхом такого під-
ходу до вирішення поставленого завдання, 
безумовно, є Чорнобильська аварія та необ-
хідність мінімізації її наслідків. 

Як відомо, одним із провідних нега-
тивних показників аварії стала захворюва-
ність на рак щитоподібної залози (РЩЗ). 

Загалом після Чорнобильської аварії 
захворюваність населення йододефіцитних 
районів зросла на РЩЗ у 2,5 рази, аденоми у 
8,2 рази, вузловий зоб – 3,5 рази [1]. 

Високий рівень захворюваності насе-
лення на територіях, що зазнали впливу ава-
рії на ЧАЕС, пояснюють наявністю йододе-
фіциту на більшості з них. Це сприяло нако-
пиченню радіоактивних ізотопів йоду у ЩЗ, 
особливо у дітей та підлітків, які є найбільш 

чутливими до дії опромінення. Тобто, радіо-
активне опромінення та дефіцит йоду спри-
чинили синергічний ефект, що проявився 
зростанням серед населення різних форм ти-
реопатології, зокрема вузлових і змішаних 
форм зоба та РЩЗ, порівняно з очікуваним 
за роздільної дії кожного з цих факторів. По-
єднана дія цих факторів зумовлює появу за-
хворювань у більш ранні терміни, у більш 
молодшому віці та більш тяжких формах 
[1-4]. 

Установлено, що за дії дози 1 Гр над-
лишковий відносний ризик розвитку РЩЗ у 
дітей і підлітків, що проживають в умовах 
тяжкого йодного дефіциту, майже у 2 рази 
вищий, ніж у осіб, що проживають на тери-
торіях з нормальним рівнем йоду [4]. 

Другим фактором, що постійно при-
вертає увагу дослідників як фактор ризику 
розвитку РЩЗ, є неадекватне надходження 
йоду до організму. Різним рівнем йодної за-
безпеченості населення пояснюють широку 
географічну варіабельність частоти РЩЗ, хо-
ча не виключають вплив інших факторів 
[2,5-9]. Важливість цього фактора пов’язана 
з тим, що йод є життєво необхідним мікро-
елементом, компонентом тиреоїдних гормо-
нів, єдиним джерелом надходження якого в 
організм для забезпечення його потреб є на-
вколишнє середовище. Цей факт зумовлює 
надзвичайну чутливість щитоподібної залози 
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до дії будь-яких факторів навколишнього 
середовища, що здатні тим чи іншим шляхом 
впливати на процес гормоноутворення через 
порушення транспорту, поглинання та утилі-
зації йоду в організмі. 

На відміну від однозначної оцінки 
етіологічної ролі радіації, роль йоду у захво-
рюваності населення на РЩЗ залишається і 
на сьогодні предметом дискусії [10]. 

Важливість йододефіциту у розвитку 
РЩЗ аргументується більш високою захво-
рюваністю серед населення територій з ни-
зьким вмістом йоду в елементах навколиш-
нього середовища. Прикладом є Швейцарія з 
тяжкою зобною ендемією, де показники час-
тоти раку серед хворих на ендемічний зоб 
вищі (1,04% випадків), ніж у Берліні, де де-
фіцит йоду був мінімальний, а частота РЩЗ 
складала 0,09% випадків [11]. Посилаючись 
на ці дані літератури, автор разом з тим під-
креслює, що незважаючи на поширеність зо-
ба, особливо ендемічного, частота РЩЗ все 
рівно є нижчою, ніж частота злоякісних пух-
лин інших органів, що не дозволяє думати 
про прямий зв’язок РЩЗ із зобом. 

Визначальну роль йодного дефіциту у 
розвитку РЩЗ підтверджує наявність вірогі-
дного зв’язку цієї пухлини серед госпіталізо-
ваних хворих з проживанням їх в ендемічних 
за зобом місцевостях [12]. Інші автори аргу-
ментують це даними про зміну частоти та 
співвідношення різних морфологічних форм 
РЩЗ на користь високо диференційованого 
папілярного раку за одночасного зменшення 
агресивних низько диференційованих пух-
лин, що спостерігаються серед населення пі-
сля проведення йодної профілактики ендемі-
чного зоба [13,14]. 

Останнім часом у літературі з’явилися 
повідомлення протилежного характеру – про 
зростання частоти розвитку РЩЗ внаслідок 
надходження надлишку йоду після здійснен-
ня йодної профілактики, хоча підкреслюєть-
ся, що ризик при цьому невеликий [5,18]. 
Відповідно до інших повідомлень, частота 
злоякісних пухлин у хворих з вузловим зо-
бом, що проживали у йододефіцитних райо-
нах, навіть нижча (2,9% випадків), ніж у осіб 
із регіонів з нормальним вмістом йоду (5,5%) 
[42,43]. 

На роль гормональних порушень і 
зв’язок РЩЗ з іншими ендокринними орга-

нами вказують численні випадки розвитку 
множинних неоплазій, складовим компонен-
том яких є пухлини ЩЗ, а також випадки по-
єднаності онкопатології молочних залоз і 
щитоподібної залози [5,18]. 

Як свідчать дані, огляду з різних ас-
пектів цього питання на сьогодні механізми 
взаємовпливу ендокринних органів, зокрема 
молочної і щитоподібної залоз, знаходяться 
на рівні гіпотез [18]. Разом з тим, ряд дослі-
джень вказує на вплив тиреогормонів на ви-
никнення раку молочних залоз (РМЗ), а та-
кож естрогенів, пролактину на розвиток РЩЗ 
та наявність спільних механізмів у виник-
ненні цієї патології, зокрема генетичних. 
Прикладом останнього є хвороба Коудена, 
що характеризується розвитком множинних 
гамартом різних органів, в тому числі моло-
чної та щитоподібної залоз. Серед осіб, що 
страждають від цього захворювання, спосте-
рігається високий ризик розвитку РЩЗ. Хво-
роба успадковується за аутосомно-
домінантним типом і пов’язана з мутаціями 
пухлиносупресорного гена PTEN, що локалі-
зується у хромосомі 10 і кодує синтез неспе-
цифічних фосфатаз [18]. В цьому аспекті 
привертають увагу також спадкові множинні 
ендокринні неоплазії 2 типу (MEN 2), які яв-
ляють собою поєднання медулярної тиреока-
рциноми (МТК), феохромоцитоми та адено-
ми паращитоподібних залоз і пов’язані з му-
тацією RET гена хромосоми 10 гермінатив-
них клітин. Важливо, що спорадичні випадки 
МТК теж пов’язані з мутацією цього ж гена 
у соматичних клітинах. 

Наведені дані свідчать також про роль 
мутацій у розвитку РЩЗ як спадкового хара-
ктеру, так і пов’язаного з дією певних фак-
торів. 

В останні роки з’явилися і окремі до-
кази щодо ролі жіночих гормонів. In vitro 
установлено стимулюючу дозозалежну дію 
естрадіолу на проліферацію клітинних ліній 
РЩЗ [10]. У нормальній та раковій тканинах 
ЩЗ виявлено наявність рецепторів естроге-
нів і прогестерону та показано залежність їх 
концентрації від ступеня диференціювання 
пухлин [20]. У 50-60% випадках тиреоїдного 
раку імуногістохімічним методом виявляєть-
ся фермент естрогенсинтетаза, що свідчить 
про здатність до локальної продукції естро-
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генів як можливого фактору самопідтримки 
пухлинного росту [5]. 

До факторів ризику РЩЗ відносять 
також надлишкову масу тіла, яка є найбільш 
характерною для папілярної карциноми і, як 
з’ясувалося, може бути опосередковано 
пов’язана з нею через гіперестрогенемію 
[21]. 

Менша кількість курців серед жінок, 
що хворіють на РЩЗ, ніж у популяції в ці-
лому, вважається свідченням модифікуючого 
впливу куріння на ефект естрогенів та опо-
середкованим підтвердженням їх значущості 
у виникненні тиреоїдного раку [5]. 

До факторів навколишнього середо-
вища, що чинять односпрямований вплив на 
патологію молочної та щитоподібної залоз та 
підтверджують наявність певних спільних 
механізмів її розвитку, відноситься також 
йод [18]. Показано, що застосування йоду 
призводить не тільки до регресії йододефі-
цитних захворювань, а й превентивно впли-
ває на виникнення дисплазій та доброякісних 
пухлин молочної залози у людей та експери-
ментальних тварин. Впливом йоду поясню-
ють меншу частоту захворювання на РМЗ та 
доброякісні пухлини серед японок у зв’язку з 
широким споживанням йодовмісних водоро-
стей. 

Встановлено, що РЩЗ асоціюється зі 
статтю і віком. Серед жінок ця пухлина зу-
стрічається частіше у 2-2,5 разів. За деякими 
даними, співвідношення чоловіків і жінок 
серед лікованих хворих на РЩЗ складало 
1:7,7 [22]. 

Превалююча кількість захворювань 
припадає на працездатний вік. У дітей РЩЗ 
спостерігається рідше (0,2-5,0 випадків на 1 
млн. населення) порівняно з дорослими, про-
те існує більший ризик малігнізації 
[5,7,22,24]. В умовах радіаційного забруд-
нення більш часто уражуються діти та особи 
молодого віку 16-18 [1,25,26]. У старших ві-
кових групах РЩЗ зустрічається частіше. За 
американськими даними, біля 65% ново-
утворень виявляються у віці до 55 років, за 
виключенням анапластичної карциноми [20]. 
Відмічена вікова особливість не дозволяє 
розглядати старіння, як фактор ризику РЩЗ 
[5]. Підтвердженням цього висновку є стати-
стичні матеріали Російської Федерації [28]. 
На відміну від збільшення для більшості ло-

калізацій медіани вікового розподілу хворих 
із вперше встановленим діагнозом протягом 
1991-2000 рр., у групі хворих на РЩЗ цей 
показник зменшився на 2-2,5 роки. При цьо-
му середній вік хворих на РЩЗ жінок на 2,5-
3 роки був меншим, ніж чоловіків, а захво-
рюваність у 2-4 рази вища серед жіночого, 
ніж чоловічого населення, що у сукупності 
свідчить про роль гормональних факторів. 
Цікавими у цьому відношенні є результати 
аутопсійних досліджень, що зазвичай стосу-
ються переважно вікових груп 60 і більше 
років, які показали відсутність чітких стате-
вих відмінностей у частоті латентних форм 
РЩЗ, що не були діагностовані за життя се-
ред чоловіків і жінок [29,30]. Ці результати в 
комплексі з даними про однозначне доміну-
вання захворюваності серед жінок клінічно 
маніфестних форм РЩЗ, на думку авторів, 
свідчать про промоторну роль у їх розвитку 
гормональних факторів. Крім того, це під-
тверджує важливість проведення аутопсій-
них досліджень для вирішення ряду етіо-
патогенетичних аспектів цього захворюван-
ня [9]. 

Значення генетичної схильності до 
захворювання на РЩЗ в тому числі множин-
них неоплазій підтверджують спостереження 
його розвитку у одно яйцевих близнюків, 
близьких родичів та членів однієї сім’ї. Рак 
іноді спостерігається також у подружжя, що 
пояснюється впливом однакових соціально-
побутових умов життя [5,31]. 

Як було вже відмічено, одним із внут-
рішніх факторів, що сприяють виникненню 
РЩЗ є вузлові захворювання, що включають 
вузловий зоб, хронічний аутоімунний тирео-
їдит, тиреотоксикоз, аденоматоз, аденоми 
тощо, на тлі яких виявляється ця хвороба. 

В ряді робіт показано зростання за-
хворюваності та поширеності вузлової пато-
логії одночасно із збільшенням цих показни-
ків для РЩЗ [32-36]. 

Для таких хвороб, як вузловий зоб, 
аутоімунний тиреоїдит, установлено, що рі-
вень захворюваності та поширеності серед 
населення зростають і пов’язані з погіршен-
ням екологічного стану довкілля внаслідок 
антропогенного забруднення [37-40], в тому 
числі диоксинами. 

З цієї причини вузловий зоб, АІТ роз-
глядають як екозалежні нозоформи, які мо-
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жуть бути біомаркерами при оцінці екологі-
чного стану довкілля. 

Із робіт цього напрямку привертають 
увагу дослідження. Проведені в Україні 
О.Ф. Безруковим [41,42], О.Ф. Безрукавим і 
співавторами [43] на території Кримського 
регіону, в яких установлено залежність рівня 
захворюваності та поширеності від ступеня 
антропогенного забруднення довкілля не 
тільки для не пухлинної тиреопатології, 
включаючи вузловий зоб, а й для РЩЗ. 

Найвищі показники спостерігалися у 
найбільш екологічно неблагополучних міс-
тах та районах на тлі помірного йододефіци-
ту. 

На сьогодні загальновизнаним зовні-
шнім етіологічним фактором, що зумовлює 
виникнення та зростання частоти РЩЗ, є му-
тагенний канцероген фізичної природи – ра-
діаційне випромінювання, в тому числі ізо-
топ J131. 

Дискусійним залишається питання 
щодо ролі йоду. Вважають, що у зростанні 

захворюваності РЩЗ після аварії на ЧАЕС 
йододефіциту у поєднанні з дією радіації зі-
грав патогенетичну роль. 

Ряд даних огляду, на наш погляд, до-
зволяють припустити можливий вплив на 
виникнення РЩЗ та зростання захворювано-
сті населення цією патологією інших зовні-
шніх факторів, що потребують вивчення. Це 
стосується хімічних канцерогенів різних 
класів з різним механізмом дії та модифіка-
торів канцерогенезу. Підтвердженням цієї 
думки є такі факти: зростання захворюванос-
ті та розповсюдженості РЩЗ у до чорно-
бильський період; залежність рівня захворю-
ваності вузловим зобом, аутоімунним тирео-
їдитом, на тлі яких розвивається РЩЗ, від 
ступеня антропогенного забруднення до-
вкілля; зростання рівня захворюваності на-
селення та розповсюдженості екозалежних 
форм тиреопатології (вузловий зоб, АІТ) од-
ночасно із зростанням цих показників для 
РЩЗ. 
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РАК ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ: ФАКТОРЫ РИСКА 
Баленко Н.В., Черниченко И.А., Цымбалюк С.Н., Гульчий М.В. 

   
В работе проведен анализ факторов, с которыми связано развитие рака щитовидной 

железы. Среди приоритетных этио-патогенетических факторов анализируется облучение 
после Чернобыльской аварии. В то же время показана роль йода, влияние которого на раз-
витие онкологической патологии щитовидной железы проявляется как в условиях его дефи-
цита, так и в случае его избытка. Существенную роль играют гормональные нарушения. 
Засвидетельствовано связь рака щитовидной железы с другими эндокринными органами, 
регистрируются случаи его сочетания с онкопатологией молочных желез. 

По литературным данным рак щитовидной железы ассоциируется с полом и воз-
растом. Засвидетельствовано, что одним из внутренних факторов, вызывающих указанную 
патологию, являются узловые заболевания, которые включают узловой зоб, хронический 
аутоиммунный тиреоидит, тиреотоксикоз и др.  В последние годы увеличилось число робот 
свидетельствующих о роли экологических факторов. 

На основе обобщения существующих данных сделан вывод о необходимости изучения 
нетрадиционных, но опасных в онкологическом отношении канцерогенов антропогенного 
происхождения.  
 
 

THYROID CANCER: RISK FACTORS 
N.V. Balenko, I.A. Chernichenko, S.N. Cymbalyuk, M.V. Gulcho  

 
The analysis of factors that associated with the development of thyroid cancer is presented. 

Among the priority etiopathogenetic factors is analyzed radiation exposure after the Chernobyl ac-
cident. The role of iodine, which influence on the development of cancer thyroid is revealed both in 
terms of its deficit, and in case of its excess. Significant role is played by hormonal disorders.  Reg-
istered cases of cancer association with oncopathology of the mammary glands. 
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According to literary data thyroid cancer associated with gender and age. Witnessed that 
one of the internal factors causing specified pathology, are nodal disease that includes nodular goi-
ter, chronic autoimmune thyroiditis, thyrotoxicosis and others In recent years has increased the 
number of publications indicating the role of environmental factors. 

  Based on the compilation of existing data and conclusion on the necessity of study of non-
traditional, but dangerous in the cancer against carcinogens anthropogenic origin. 
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