
елика кількість ксенобіотиків,
що надходять до організму
людини із навколишнього
середовища, може перешкод-
жати нормальному функціону-
ванню щитоподібної залози і
спричиняти розвиток таких
патологій, як зоб, доброякісні
чи злоякісні новоутворення
тощо [1]. Хімічні речовини при-
родного або антропогенного
походження, присутні у воді,
повітрі або їжі, можуть вплива-
ти на синтез, метаболізм або
виведення гормонів щитопо-
дібної залози. В окремих
випадках можливе виникнення
синергетичного ефекту через
одночасну дію кількох хімічних
речовин [2, 3]. 

Актуальність нашого дослід-
ження підтверджує спільна
доповідь ВООЗ та ООН 19
лютого 2013 року у Женеві,
присвячена аналізу результатів
вивчення негативного впливу

на здоров’я людей так званих
ендокринних дизрапторів [4]. 

Метою нашої роботи було
експертно-аналітичне дослід-
ження механізмів дії пестици-
дів як хімічних факторів довкіл-
ля на функціонування щитопо-
дібної залози.

Матеріали та методи. Для
огляду нами обрано групи гер-
біцидів, фунгіцидів та інсекти-
цидів, які можуть впливати на
функціонування щитоподібної
залози:
q фунгіциди (8 сполук) – хі -

міч ний клас піразолкарбокса-
мідів, які за механізмом дії на
цільовий шкодочинний агент
віднесено до інгібіторів сукци-
натдегідрогенази (іСДГ), на
організм людини – до індукто-
рів мікросомальних ферментів
(іМФ) [5, 6];
q гербіциди (12 сполук) –

речовини із хімічних класів бен-
зоїлциклогександіонів або три-
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Множество ксенобиотиков, поступающих в орга-
низм человека из окружающей среды, может
нарушать нормальное функционирование щито-
видной железы и способствовать развитию раз-
личных заболеваний.
Целью нашей работы было экспертно-аналитиче-
ское исследование механизмов действия пести-
цидов как химических факторов окружающей
среды на функционирование щитовидной железы.
Материалы и методы. Для обзора мы выбрали
группы гербицидов (трикетоны, бензоилпиразол,
оксазол, бициклооктеноны), фунгициды (пира-
золкарбоксамиды), инсектициды (производные
тетрама и тетрамовой кислоты). В работе
использовались методы эмпирического и теоре-
тического исследования научной информации.
Результаты и обсуждение. Избранные для
обзора пестициды влияют на щитовидную желе-

зу на периферийном уровне, нарушая метабо-
лизм тиреоидных гормонов. Таким образом,
фунгициды-пиразолкарбоксамиды, которые
индуцируют монооксигеназную систему фер-
ментов печени, приводят к усилению деграда-
ции тироксина, увеличению синтеза тиреотроп-
ного гормона гипофиза по механизму обратной
связи, что, в свою очередь, приводит к гипер-
трофии щитовидной железы.
При угнетении гербицидами фермента 4-ГФПД
главным ферментом, который катализирует
превращение тирозина, становится тирозин-
аминотрансфераза (ТАТ). Поскольку реакция с
ТАТ является обратимой, концентрация тирози-
на в крови значительно увеличивается.
Тирозинемия приводит к развитию повреждений
глаз и гипертрофии щитовидной железы.
Исследованные инсектициды имеют политроп-
ное воздействие на щитовидную железу. Они
сочетают в себе индукцию микросомальных
ферментов со стимуляцией щитовидной желе-
зы, ингибирование 4-ГФПД с повреждением
глаз, которое проявляется только у крыс.
Вывод. Анализ механизмов действия пестици-
дов на щитовидную железу позволил установить
два основных пути развития ее гипертрофии —
торможение преобразования гидроксипирувата и
активация монооксигеназной системы в печени.

Ключевые слова: щитовидная железа, 
механизм действия, пестициды.
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кетонів, бензоїлпіразолів, ок -
сазолів та біциклооктенонів, які
за механізмом дії на бур’яни та
організм теплокровних тварин і
людини належать до інгібіторів
4-гідроксифенілпіруватдіокси-
геназ (і4-ГФПД) [7-9];
q інсектициди (3 сполуки) –

хімічний клас похідних тетра-
мової і тетронової кислот, які за
механізмом дії на комах є інгі-
біторами ацетил-СоА-карбок-
силази (іАКК), на організм
ссавців – поєднують у собі
обидва вищенаведені механіз-
ми дії [10].

У роботі використано мето-
ди емпіричного та теоретич-
ного дослідження наукової
інформації, а саме: аналізу,
синтезу, індукції, дедукції та
систематизації. Джерелами
інформації були дані Агенції з
охорони навколишнього сере-
довища США (EPA US),
Європейської агенції з безпе-
ки продуктів харчування
(EFSA), Всесвітньої організації
охорони здоров’я (ВООЗ),
Міжнародного союзу теоре-
тичної та прикладної хімії
(IUPAC), інтернет-сайти, нау-
кові статті за темою роботи.

Результати і обговорення.
Крім хімічних факторів навко-
лишнього середовища, існують
й інші фактори, що негативно

впливають на функціонування
щитоподібної залози (рис. 1)
[11-13]. Хоча їхній вплив має
меншу питому вагу, ніж дія
хімічних чинників, вони мають
значне поширення у певних
регіонах і можуть впливати на
рівень захворюваності на окре-
мі види патології щитоподібної
залози [11, 12, 14].

Так, основними екзогенними
факторами, що негативно
впливають на щитоподібну
залозу, є групи фізичних, хіміч-
них та біологічних чинників
(рис. 1) [11, 12]. До ендогенних
належать різні генетичні відхи-
лення, агенезія або гіпоплазія
щитоподібної залози, ауто-
імунні порушення [11].

Пестициди (ДДТ, амітрол,
сполуки класів карбаматів і
дитіокарбаматів, у тому числі
метаболіт манкоцебу етилен-
тіосечовина) належать до
одних з найбільш вивчених у
плані негативного впливу на
щитоподібну залозу хімічних
речовин [13, 15]. Виявлено, що
вплив фонових концентрацій
досліджуваних сполук не має
негативного впливу на щитопо-
дібну залозу, тоді як вплив на
більш високих рівнях, профе-
сійний або випадковий, може
призвести до змін щитоподіб-
ної залози [13, 15].

Експериментальні дослід-
ження показують, що за -
значені хімічні речовини мо -
жуть порушувати функцію щи -
топодібної залози на різних
рівнях: центральному, пору-
шуючи утворення або вивіль-
нення тиреотропного гормо-
ну (ТТГ) гіпофізу; рівні щито-
подібної залози, діючи на
синтез або секрецію тиреоїд-
них гормонів; периферично-
му, конкуруючи з гормонами
щитоподібної залози під час
утворення зв’язків з транс-
портними білками, або через
втручання у катаболізм і виве-
дення гормонів щитоподібної
залози [16].

Через виражену структурну
схожість з гормонами щитопо-
дібної залози деякі полігалоге-
новані ароматичні вуглеводні
(діоксини, поліхлорбіфеніли
(ПХБ), хлорорганічні пестици-
ди) зв’язуються з їхніми транс-
портними білками та рецепто-
рами і можуть порушувати
нормальну реалізацію функції
тиреоїдних гормонів. Деякі
аніони, такі як перхлорати, тіо-
ціанати та нітрати, потрапляю-
чи до клітини щитоподібної
залози, пригнічують синтез
тиреоїдних гормонів і конку-
рують з йодидом (іон йоду)
[17-19]. 
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A large number of xenobiotics, entering into a
human body from the environment, may disrupt a
normal functioning and contribute to the develop-
ment of various diseases of thyroid gland. A large
number of xenobiotics entering the human body
from the environment can disrupt a normal func-
tioning and contribute to the development of vari-
ous thyroid diseases.
Objective: We performed an expert-analytical
study of the mechanism of the effect of the pesti-
cides (as chemical environmental factor) on the
functioning of the thyroid gland. 
Materials and methods: For the review we select-
ed a group of herbicides (triketones, benzoylpyra-
zole, oxazole, bicyclooctenones), fungicides (pyra-
zole carboxamides), insecticides (derivatives of
tetram and tetramic acid). The methods of empiri-
cal and theoretical research of the scientific infor-
mation were used in the study. 
Results and discussion: The pesticides, selected
for the review, affect thyroid gland at the peripheral
level, disrupting the metabolism of thyroid hor-
mones. Thus, pyrazolcarboxamide fungicides,

inducing the monooxygenase system of the
enzymes of liver, lead to an increase of degradation
of thyroxin, an increase of synthesis of thyrotropic
hormone of the pituitary body in the feedback
mechanism, which, in turn, leads to the hypertro-
phy of thyroid gland. 
At the inhibition of the 4-HPPD enzyme with the
herbicides, tyrosine aminotransferase (TAT)
becomes the main enzyme that catalyzes the tyro-
sine transformation. Since the reaction with TAT is a
reverse one, the concentration of tyrosine in blood
is significantly increased. Tyrosinaemia leads to the
development of eye injuries and thyroid gland
hypertrophy. 
Investigated insecticides have a polytropic impact
on the thyroid gland. They combine the induction of
microsomal enzymes with a stimulation of the thy-
roid gland, 4-HPPD inhibition with eyes’ injury
which is manifested only in rats. 
When extrapolating such results from the animals
to a human, it is necessary to take into account the
features of metabolic processes and the nitial level
of thyroid hormones in the organisms of the human
and the experimental animals. 
Conclusion: The analysis of the mechanisms of the
effect of pesticides on the thyroid gland has estab-
lished two main ways of its hypertrophy develop-
ment – inhibition of hydroxypyruvate transformation
and activation of the monooxygenase system in
liver. 
Keywords: thyroid gland, mechanism 
of the effect, pesticides.
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У відповідь на зниження рівня
тиреоїдних гормонів у плазмі
крови для стимуляції активно-
сті щитоподібної залози гіпофі-
зом виробляється ТТГ. Розлади
функціонування щитоподібної
залози викликають гіперсекре-
цію ТТГ, що призводить до
гіперплазії щитоподібної зало-
зи [20].

Обрані нами для дослідження
пестициди впливають на щито-
подібну залозу на периферич-
ному рівні, а саме: втручаються
у метаболізм тиреоїдних гор-
монів (рис. 2).

Так, фунгіциди-піразолкар-
боксаміди, індукуючи фермен-
ти монооксигеназної системи
печінки, призводять до поси-
леного розпаду тироксину,
збільшення кількості тирео-
тропного гормону гіпофізу
(ТТГ) за механізмом зворотно-
го зв’язку, яке, у свою чергу,
призводить до гіпертрофії щи -
топодібної залози [21, 22].

При пригніченні ферменту 4-
ГФПД відповідними гербіцида-
ми основним ферментом, що
каталізує перетворення тиро-
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зину, стає тирозинамінотранс -
фераза (ТАТ). Однак, якщо
активність цього ферменту
недостатня для підтримання
такого рівня тирозину, який був
би нижчим за токсичний, його
субстрат 4-гідроксипіруват (4-
ГФП) виводиться напряму з
сечею [23, 24].

Враховуючи, що реакція за
участі ТАТ зворотна, то 4-ГФП
може перетворитися знову на
тирозин, значно збільшуючи
його концентрацію у крови.
Виражена тирозинемія при-
зводить до виникнення так зва-
них критичних ефектів –
пошкодження очей, а також
набагато менш вираженої, ніж
за дії піразолкарбоксамідів
гіпертрофії щитоподібної зало-
зи [23-25].

Досліджувані інсектициди
мають політропну дію на щито-
подібну залозу. Вони поєд -
нують індукцію мікросомальних
ферментів зі стимуляцією і
наступною гіпертрофією щито-
подібної залози та пригнічення
4-ГФПД з пошкодженням очей,
що проявляється лише у щурів.
Слід відзначити, що прояви
обох механізмів дії набагато
менш виражені, ніж відповідні
відхилення, виявлені за дії
досліджуваних фунгіцидів та
гербіцидів [26].

Існує достатня кількість
досліджень на лабораторних
тваринах, які демонструють
різні види впливу пестицидів на
щитоподібну залозу. Однак за
екстраполяції результатів та ких
експериментів необхідно вра-
ховувати особливості обмін них

процесів та вихідний рівень
тиреоїдних гормонів у людини і
піддослідних тварин [27].

Розглядаючи питання екс-
траполяції на організм людини
даних, що отримані у дослідах
на лабораторних тваринах,
необхідно зазначити, що
існують кількісні відмінності
фундаментальних механізмів
функціонування та регуляції
гіпоталамус-гіпофіз-тиреоїд-
ного ланцюга у щурів, які якісно
ідентичні людським. У щурів
набагато менший резерв тире-
оїдних гормонів, а період на -
півруйнування Т4 у людей на -
багато довший у зв’язку з його
зв’язуванням з білками крови
[21, 28, 29]. 

Також у літературі відсутні
докази того, що речовини, які
призводять до зниження рівня
тиреоїдних гормонів у людини,
здатні підвищувати кількість
новоутворень. Більш того, єди-
ним відомим доведеним тире-
оїдним канцерогеном є радіа-
ція у мутагенних дозах [21, 28,
29].

Висновки
1. На підставі проведеного

експертно-аналітичного до -
слідження виділено та класифі-
ковано основні фактори, які
негативно впливають на щито-
подібну залозу.

2. Аналіз механізмів дії пести-
цидів на щитоподібну залозу
дозволив встановити два
основних шляхи виникнення її
гіпертрофії – пригнічення син-
тезу гомогентизату із гідрокси-
пірувату та активація моно-
оксигеназної системи у печінці.
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q куріння,
q сонячне 

голодування

q бактерії 
(Yersinia 
entero-

colitica),

q віруси 
(Коксакі Б)

q генетичні порушення,
q недорозвиток залози,
q аутоімунні процеси

природні

q важкі метали (свинець 
кадмій, ртуть тощо),
q стійкі хлорорганічні 

забруднювачі,
q медичні препарати 

(сульфонаміди, аміодарон,
фенобарбітал тощо),

q пестициди (триазоли, 
піразолкарбоксаміди, 

сульфонілсечовини тощо)

антропогенні

хімічні
фізичні біологічні

Екзогенні Ендогенні 
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3. Отримані результати щодо
груп гербіцидів (хімічний клас
бензоїлциклогександіонів або
трикетонів, бензоїлпіразолв,
оксазолів, біциклооктенонів),
фунгіцидів (піразолкарбоксамі-
дів) та інсектицидів (похідних
тетрамової і тетронової кислот),
які впливають на функціонуван-
ня щитоподібної залози, слід
враховувати при обґрунтуванні
необхідності їх застосування на
територіях України, які мають
додаткове променеве наванта-
ження, або промислових регіо-
нах, які зазнають додаткового
хімічного забруднення.
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