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З а даними п'ятдесят восьмої

сесії Всесвітньої асамблеї

охорони здоров'я, що відбулася у

травні 2006 року, від тиреоїдної па�

тології у світі страждає майже 200

млн людей, тобто близько 7 % насе�

лення земної кулі. В Україні також

спостерігається і прогнозується

підвищення захворюваності щито�

подібної залози (ЩЗ), зумовлене

впливом різних екологічних фак�

торів [1]. Одним із них може бути

вплив на організм людини хімічних

речовин, зокрема засобів захисту

рослин, які вносяться у довкілля

при вирощуванні  сільськогоспо�

дарських культур. Оцінка ризику

застосування цих засобів є однією з

актуальних проблем сьогодення [2].

Ацетохлор (2�хлор�N�(2�етил�6�

метилфеніл)ацетамід) це — одна із

найбільш розповсюджених діючих

речовин. Вона належить до високое�

фективних гербіцидів з групи хлора�

цетанілідів і широко застосовується

в багатьох країнах світу, у тому числі

і в Україні  впродовж понад десяти

років при вирощувані кукурудзи,

сої, соняшнику, пшениці. У даних

культурах виявляються залишки цієї

сполуки, яка стійка у воді. Саме за

цим показником вона відноситься

до першого класу небезпеки, отже,

існує імовірність надходження аце�

тохлору до організму людини [3, 4].

З іншого боку, ця речовина за

даними гострої пероральної токсич�

ності відноситься до 3�го класу не�

безпеки, а дермальної — до 4�го. В

хронічних експериментах на щурах і

мишах встановлено канцерогенну

активність ацетохлору. Згідно з ци�

ми даними він був класифікований,

як канцероген групи 2 Б — можли�

вий канцероген для людини. На

підставі проведених експериментів

було підраховано фактор онкоген�

ного потенціалу Q*, що дорівнював

3,27х10�2. Онкогенний ризик для за�

гальної популяції населення США

при надходженні ацетохлору до ор�

ганізму людини з їжею і водою ста�

новив 8,4х10�7, що не перевищує

встановленого безпечного рівня

1х10�6. В експерименті з'ясовано, що

однією з мішеней онкогенної дії

ацетохлору є ЩЗ [3, 4]. 

Гістоморфометричні досліджен�

ня впливу ацетохлору на функцію

ЩЗ ссавців у відкритій літератури

відсутні. Оприлюднені  лише дані

про вплив речовини за токсико�

логічними властивостями подібної

до ацетохлору — алахлору на

функцію ЩЗ щурів, що отримували

дозу речовини, значно перевищуючу

максимально витривалу [5, 6]. 

Останнім часом з'явилися нові

дані що вказують на рецепторний

механізм порушень функції гор�

монів ЩЗ ацетохлором у амфібій [7]. 

Гістоморфометричні досліджен�

ня широко використовуються в екс�

периментальній практиці для визна�

чення функціонального стану щито�

подібної залози. Відома висока

лабільність функціональної актив�

ності ЩЗ при різноманітних впливах.

Так,   про посилення функціональної

активності залози свідчить низка оз�

нак, зокрема: призматична форма

фолікулоцитів, великі ядра, малий

діаметр фолікулів, легкофарбований

колоїд з пристінними резорбційними

вакуолями або повна відсутність ко�

лоїду,  формування мікрофолікулів,

гіперемія тощо  [8 — 11].

Відсутність даних щодо дозоза�

лежності впливу ацетохлору на ЩЗ

спонукала до виконання даних

досліджень. Мета роботи полягала у

вивченні впливу різних доз ацето�

хлору на функцію ЩЗ щурів з вико�

ристанням гістоморфометричних

параметрів. 

Матеріали і методи
Матеріалом для дослідження

слугували щитоподібні залози 80

щурів Wistar обох статей порівну. В

дослідженнях використовували аце�

тохлор технічний (95%) виробництва

Китаю в дозах 1, 10 та 100 мг/кг маси

тіла на добу. Водний розчин вводили

тваринам зондом внутрішньошлун�

ково впродовж 52 тижнів. Тварини

утримувались в нормованих умовах

віварію на стандартному харчовому

раціоні. Вилучені ЩЗ зважували,

фіксували в 10 %�ному нейтральному

забуференому формаліні. Подальша

обробка матеріалу відбувалась за кла�

сичною гістологічною методикою з

заливкою в парафін і гематоксилін�

еозиновим пофарбуванням. Мікрос�

копічно вивчалися зміни у морфо�

логічній структурі залози. Морфо�

метрично визначали функціональ�

ний стан ЩЗ, зокрема вимірювали

висоту тиреоїдного епітелію,

зовнішній і внутрішній діаметр

фолікулів [8].

Дані щодо частоти пухлин, аде�

ном і аденокарцином ЩЗ отримані

у 104 тижневому експерименті на

400 щурах  Wistar, за аналогічних ви�

щезазначених умов введення аце�

тохлору.

Результати та обговорення
Впродовж 52�тижневого введен�

ня ацетохлору зовнішній вигляд і за�

гальний стан тварин залишався за�

довільним. Відносна маса ЩЗ у

щурів експонованих до ацетохлору,

вірогідно не змінювалась у

порівнянні з контролем (Табл. 1).

За результатами морфометрич�

них досліджень було визначено, що

при дії ацетохлору в дозі 1 мг/кг

відбувалась активація функції ЩЗ у

порівнянні з контролем, про яку

свідчить вірогідне збільшення

розмірів тиреоцитів при майже

незміненому внутрішньому діаметрі

фолікулів (Табл. 1). Тиреоцити ЩЗ

мали кубічну або призматичну фор�

му. При цьому колоїд був здебільшого

розріджений — за рахунок пери�

ферійних резорбційних вакуолей.

Відомо, що між висотою епітелію та

швидкістю тиреоїдної секреції існує

висока ступінь кореляції, отже, мож�

на говорити про посилення функ�

ціональної активності ЩЗ.

При дії ацетохлору в дозі 10 мг/кг

виявлено подальшу активацію
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функціонального стану ЩЗ. Фоліку�

ли залози були вислані гіпертрофо�

ваним тиреоїдним епітелієм. Висота

тиреоцитів порівняно з контрольни�

ми значеннями вірогідно збільшува�

лася (Табл. 1). Колоїд, що заповнює

фолікули, рідкий з чисельними ре�

зорбційними вакуолями, що

свідчить про посилення процесів ви�

ведення тиреоїдних гормонів у кров.

При застосуванні дози 100 мг/кг,

ЩЗ у щурів обох статей відреагувала

не однаково. Так, у самиць виявля�

лися деякі ознаки гіпофункції, в

порівнянні з попередніми піддос�

лідними групами,  але порівняно з

контролем — функціонально залоза

була активніша. Більшість фолікулів

містили в собі щільний темнозаба�

рвлений колоїд, в якому були майже

відсутні резорбційні вакуолі, що

вказує на депонування тиреоїдних

гормонів. Ці зміни означені і мор�

фометричними вимірюваннями, які

свідчать про незначне зниження

синтезуючих процесів в ЩЗ

порівняно з попередніми дослідни�

ми групами. Висота тиреоїдного

епітелію достовірно знижується

порівняно з дозою 10 мг/кг, однак

при цьому зменшується і внутрішній

діаметр фолікулів (Табл. 1). Одер�

жані результати свідчать про

помірне пригнічення процесів син�

тезу у самиць тиреотропіну порівня�

но з попередніми дослідними група�

ми. Для самців відмічалась дещо

інша тенденція. У тварин, що отри�

мували ацетохлор в дозі 100 мг/кг

спостерігалось підвищення актив�

ності функції ЩЗ порівняно з попе�

редніми групами і з контролем. Ви�

сота тиреоїдного епітелію вірогідно

збільшувалась, а діаметр фолікулів

зменшувався.

Таким чином, отримані резуль�

тати вказують на неоднозначну дію

ацетохлору на організм щурів, а са�

ме на статеву залежність його дії.

При порівнянні даних між самцями

та самицями спостерігалося дозоза�

лежне посилення дії ацетохлору на

ЩЗ у самців. 

Необхідно також зазначити, що

у тварин усіх груп мали місце випад�

ки спонтанної появи аденоматозно�

го процесу ЩЗ, але за великої дози

вони частішали. Тому ми зацікави�

лися подальшою більш тривалою

дією ацетохлору на ЩЗ з аналізом

пухлинної патології даного органу�

мішені. Через 104 тижні у самців, які

отримували ацетохлор, спостеріга�

лось дозозалежне збільшення часто�

ти аденом, тоді як частота аденокар�

цином практично не змінювалась і

знаходилась на рівні контролю 

(Табл. 1). У самиць частота аденом і

в експериментальних групах дещо

збільшувалась і трималась на одно�

му рівні, а частота аденокарцином

трималась рівня контрольних зна�

чень, у тварин, що отримували дози

1 і 10 мг/кг. Збільшення дози до 100

мг/кг призводило до підвищення

частоти карцином.

З метою оцінки причинно�за�

лежного зв'язку між досліджувани�

ми показниками стану ЩЗ і надход�

женням до організму щурів ацето�

хлору проведено кореляційний

аналіз, результати якого наведені у

таблиці 2. 

Доза, 
мг/кг м.т.

Відносна
маса

залози, %

Внутрішній
діаметр

фолікулів
(мкм)

Висота
тиреоїдного

епітелію
(мкм)

Аденоми,
%

Карци8
номи, %

Всього
пухлин, %

самці

0 0,12±0,01 45,8±1,4 7,65±0,08 6,6 4,0 8,3

1 0,12±0,01 46,4±1,12 8,89±0,16* 10,9 5,5 12,7

10 0,13±0,02 48,7±1,2 9,45±0,37* 15,2 0 15,2

100 0,14±0,01 39,3±0,57* 10,16±0,14* 20,0 3,8 21,6

самиці

0 0,16±0,01 33,8±0,17 6,72±0,09 12,7 9,3 19,1

1 0,15±0,01 35,6±2,7 7,38±0,2* 18,6 7,1 23,2

10 0,16±0,01 37,6±1,3* 9,53±1,3* 15,5 5,5 20,0

100 0,16±0,01 35,3±1,3* 9,33±0,27* 18,1 15,6 29,5

Таблиця 1 

Показники стану ЩЗ при хронічному потраплянні ацетохлору в організм щурів  

* — р<0.05

R N1 (доза)

N2

(відносна

маса) 

N3

(внутріш�

ній

діаметр

фолікулів)

N4

(висота

тиреоїд�

ного

епітелію)

N5

(частота

аденом)

N6

(частота

аденокар

цином)

N7

(загальна

частота

пухлин)

самці

N1 1,00 0,91 �0,92 0,75 0,84 0,05 0,89

N2 0,91 1,00 �0,68 0,87 0,95 �0,35 0,94

N3 �0,92 �0,68 1,00 �0,48 �0,57 �0,40 �0,67

N4 0,75 0,87 �0,48 1,00 0,98* �0,28 0,97*

N5 0,84 0,95 �0,57 0,98* 1,00 �0,32 0,99*

N6 0,05 �0,35 �0,40 �0,28 �0,32 1,00 �0,18

N7 0,89 0,94 �0,67 0,97* 0,99 �0,18 1,00

самиці

N1 1,00 0,37 �0,03 0,59 0,46 0,90 0,92

N2 0,37 1,00 �0,01 0,41 �0,58 0,34 �0,04

N3 �0,03 �0,01 1,00 0,76 0,34 �0,46 �0,04

N4 0,59 0,41 �0,76 1,00 0,39 0,21 0,45

N5 0,46 0,58 �0,34 0,39 1,00 0,26 0,75

N6 0,90 0,34 �0,46 0,21 0,26 1,00 0,83

N7 0,92 �0,04 �0,04 0,45 0,75 0,83 1,00

Таблиця 2 

Кореляційний зв'язок (R) між показниками стану ЩЗ (N) за умов введення
щурам ацетохлору в різних дозах
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У першій колонці таблиці наво�

дяться коєфіціенти кореляції (R)

між дозою ацетохлору та показника�

ми стану щитоподібної  залози (N2�

7). У самців встановлено дозоза�

лежність збільшення відносної маси

залози (N2), зменшення внутрішнь�

ого діаметра фолікулів (N3), збіль�

шення висоти тиреоїдного епітелію

(N4), частоти аденом (N5) та загаль�

ної частоти виявлених пухлин (N7).

Між тим практично відсутній зв'язок

між дозою ацетохлору, яка надходи�

ла до організму, і частотою аденокар�

цином ЩЗ (N6). У самиць відсутня

залежність зміни відносної маси за�

лози, зменшення внутрішнього

діаметра фолікулів і частоти аденом

від дози ацетохлору. Значно слабший

у порівнянні з самцями зв'язок

збільшення висоти тиреоїдного

епітелію та надходженням до ор�

ганізму ацетохлору і навпаки вияв�

лено дозозалежність щодо збільшен�

ня частоти аденокарцином.

Збільшення відносної маси зало�

зи самців добре корелює зі збіль�

шенням висоти тиреоїдного

епітелію та частоти аденом і всіх

пухлин, зі зменшенням внутрішньо�

го діаметра фолікулів. У самиць та�

кої кореляції не спостерігається. Як�

що у самців спостерігається слабка

негативна кореляція внутрішнього

діаметра фолікулів з висотою ти�

реоїдного епітелію, то у самиць ви�

явлено сильний позитивний  коре�

лятивний зв'язок  поміж цими по�

казниками. Слабка негативна коре�

ляція спостерігається між змінами

внутрішнього діаметра фолікулів і

частотою аденом та загальної часто�

ти пухлин залози, окрім аденокар�

цином.

Найміцніший достовірний

зв'язок серед усіх показників, що

аналізуються, встановлено поміж

змінами висоти тиреоїдного

епітелію у самців та частотою аде�

ном і всіх пухлин залози. Це підтве�

рджує, що збільшення частоти аде�

ном обумовлене надмірною стиму�

ляцією щитоподібної залози, тоді як

походження аденокарцином має

інший механізм [5, 9]. Про  що

свідчить також відсутність кореляції

частоти аденокарцином з частотами

аденом і пухлин взагалі, а також з

негативним зв'язком між іншими

показниками функції залози. У са�

миць кореляція між зміною частоти

пухлин і показниками функції зало�

зи  відсутня. 

Таким чином, у щурів обох ста�

тей не встановлено будь�яких коре�

ляційних залежностей між впливом

ацетохлору на функцію ЩЗ і роз�

витком аденокарцином. Відсутність

будь�яких закономірностей щодо

зміни частоти аденокарцином за�

лежно від дози у самців не дає мож�

ливості відносити ці ефекти до кан�

церогенезу. Стимуляція проліфе�

рації клітин ЩЗ при надходженні

ацетохлору до організму щурів приз�

водить до розвитку аденом. У са�

миць така дія ацетохлору невиразна

і носить більш складний характер.

Максимальний стимулюючий ефект

спостерігався у дозовому інтервалі

від 1 до10 мг/кг м.т.  При подальшо�

му надходженні до організму аце�

тохлору у дозі 100 мг/кг посилення

функції залози не спостерігалось,

але частота аденокарцином збільшу�

валась. За рахунок цього збільшення

спостерігається кореляційний звязок

між дозою надходження ацетохлору

до організму самиць і частотою адено�

карцином. Проте відсутність статис�

тично вірогідного збільшення частоти

аденокарцином дозволяє тільки при�

пускати можливість індукції канцеро�

генезу ЩЗ у самиць щурів ацетохло�

ром у дозах понад 100 мг/кг.

Наведені вище гістологічні дані

вказують на ознаки депонування ти�

реоїдних гормонів. Тобто в даних

умовах в організмі самиць потреба у

тиреоїдних гормонах зменшується.

Представлені результати коре�

ляційного аналізу підтримуються

існуючими експериментальними

даними [5, 10, 14]. Згідно з цими да�

ними  у самців функціональна нап�

руженість ЩЗ вища і вони більш

чутливі до впливу ксенобіотиків�ти�

реотоксикантів. 

Порушення функціонування

щитоподібної залози, як і всієї ен�

докринної системи ксенобіотиками,

до яких належать і пестицидні пре�

парати, може виникати в разі їх дії

безпосередньо на залози

внутрішньої секреції, змінюючи

синтез і швидкість секреції тропних

гормонів, або опосередковано, че�

рез вплив на транспортну функцію

крові, нервову систему, метаболізм

гормонів у печінці, зміну структури

мембран органів�мішеней, кількості

рецепторів. Відомо, що організм є

надто чутливим до зменшення ти�

реоїдних гормонів. 

Біосинтез та секреція тиреоїдних

гормонів регулюються гіпоталаму�

сом (тиреотропін�релізинг гормон),

який діє на передню долю гіпофізу

(тиреостимулюючий гормон), що

впливає безпосередньо на ЩЗ.

Дефіцит гормонів в плазмі крові

включає за участю гіпоталамуса сек�

рецію гіпофізом тиреостимулюючо�

го гормону, який впливає на клітини

ЩЗ, посилює синтез гормонів,

гіпертрофію клітин та їхню проліфе�

рацію. Така стимуляція проліферації

клітин ЩЗ призводить до розвитку

аденом і сприяє виникненню раку.

За проведеними гістологічними

дослідженнями безпосередньої

пошкоджуючої дії ацетохлору на

ЩЗ не виявлено.

ЩЗ забезпечує організм

йодвміщуючими тиреоїдними гор�

монами [9], синтез яких відбуваєть�

ся через йодний цикл. Механізм зах�

вату йодиту зветься йодною пом�

пою, яка завдяки великому кровото�

ку через ЩЗ перекачує з організму

до тканини залози до 40 % йодиту.

При цьому концентрація I� у залозі у

30�40 разів перевищує як таку у си�

роватці крові. Процес транспорту

йодиту інгібується деякими йонами —

SCN�, ClO4
�, NO3

�, BF4
�, серед яких

найбільш активні тіоцианати та

перхлорати.  Пероксидаза ЩЗ окис�

лює йодит до гіпойодату. Ця активна

форма йодиту взаємодіє з тирозино�

вими залишками тиреоглобуліну,

глікопротеїну, який накопичується у

клітинах фолікулів щитоподібної за�

лози. В результаті цієї реакції утво�

рюються монойодтирозильні та

дійодтирозильні залишки. Зв'язу�

вання монойодтирозильного та

дійодтирозильного залишків утво�

рює  гормон трийодтирозин, Т3, а

двохдійодтирозильних залишків —

тироксин, Т4. Т3 і  Т4 накопичуються

у клітинах у зв'язаній з тиреогло�

буліном формі і надходить у кров

завдяки протеолітичній реакції.

Літературні данні про вплив аце�

тохлору або подібних за хімічною

структурою речовин на поглинання

йодиту та активність пероксидази

ЩЗ відсутні. Але теоретично можна

припускати, що високо реакційні

метаболіти ацетохлору —

діалкілбензохінон іміни завдяки ви�

сокому кровотоку в залозі можуть

надходити до тиреоцитів і втручати�

ся у перебіг вищенаведених окисно�

відновлюваних реакцій при синтезі

гормонів [3, 13]. Метаболізм ацетох�

лору в організмі щурів і людини

якісно подібний і відбувається за
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участю цитохромів Р�450 (CYP3A4,

CYP2B6), але відрізняється за

кількісними показниками. Основ�

ним метаболітом ацетохлору є 2�

хлор�н�(2�метил�6�етилфеніл) аце�

тамід. Подальший метаболізм цього

продукту призводить до утворення

2�метил�6�етиланіліну, з якого утво�

рюється реакційний метаболіт

діалкілбензохінон імін [13]. Відомо

також, що аміди порушують синтез

Т3 і  Т4 [10].   Доказами цього можуть

бути такі морфологічні ознаки: як

легкофарбований колоїд з

пристінними резорбційними вакуо�

лями, що спостерігалось у наших

експериментах. 

Опосередкований екстрати�

реоїдальний вплив ацетохлору може

проявлятись при порушенні транс�

порту, метаболізму і екскреції гор�

монів. Т3 і Т4 накопичуються в

клітинах у зв'язаній з тиреогло�

буліном формі і секретуються у кров

завдяки протеолітичній реакції. В

плазмі крові Т4 має високу афінність

до транспортних протеїнів, зокрема

до тироксинзв'язуючого глобуліну

(ТBG) та преальбуміну і альбуміну.

Утворює з ним комплекс, який че�

рез кров'яне русло траспортується

до периферичних тканин організму,

де в клітинах перетворюється на Т3

(активна форма гормону, яка

зв'язується  з тиреоїдним рецепто�

ром і реалізує відповідну функцію).

Константи зв'язування Т4 з тирок�

синзв'язуючим глобуліном, транс�

тиретином (преальбуміном) і аль�

буміном 10�10, 10�7 ,10�5 відповідно.

Слід відзначити, що саме ця ланка

механізму реалізації тиреотропних

ефектів має видоспецифічні

відмінності. У гризунів у плазмі

відсутній тиреоглобулін. Таким чи�

ном, тироксинзв'язуюча функція

транспорту білків плазми крові ви�

соко специфічна і вірогідність впли�

ву на цей процес ацетохлору  низька.

За даними літератури найбільш

вірогідним фактором впливу аце�

тохлору на функцію ЩЗ є порушен�

ня метаболізму гормонів. Для ба�

гатьох пестицидів тиреотоксикантів

показано зв'язок між підвищенням

активності монооксигеназ і

відповідно Т4 уридиндифосфат —

глюкуронозилтрансферазної актив�

ності  у печінці самців і зниженням

рівня  Т4 у крові. 

Екскреція і метаболізм Т3 і Т4

відрізняються. Т3 виділяється

здебільшого у вигляді сульфатів, а Т4

у вигляді похідних глюкуронової

кислоти. Тому зниження концент�

рації саме Т4 у щурів, які отримува�

ли алахлор і ацетохлор у великих до�

зах може пояснюватися саме

індукцією монооксигеназної систе�

ми і підвищенням уридиндифосфат

— глюкуронозилтрансферазної ак�

тивності. Цей процес здійснюється

у декілька стадій. Спочатку синте�

зується активований проміжний

продукт — уридинфосфатглюкуро�

нова кислота, а потім фермент ури�

диндифосфат — глюкуронозилтра�

нсфераза переносить глюкуронову

кислоту з комплексу з уридиндифос�

фатом  до субстрату — Т4. Субстра�

тами цієї реакції слугують продукти

монооксигеназних реакцій. Тому

для підвищення активності такої

системи необхідна індукція

відповідних ізоформ цитохрому Р�

450, яка можлива під впливом знач�

них доз ксенобіотиків, у тому числі

й ацетохлору. В представлених екс�

периментах змінена функції ЩЗ

спостерігається при надходженні

ацетохлору в дозі 1 мг/кг м.т., яка, на

наш погляд,  недостатня для індукції

цитохрому Р�450, через те, що аце�

таніліди не належать до сильних

індукторів мікросомальних оксидаз

[10]. З підвищенням дози до 10 мг/кг

м.т., такий механізм впливу ацето�

хлору на функції ЩЗ можливий. Але

подальше підвищення дози 100

мг/кг м. т. призводить до посилення

ефекту тільки у самців. 

Зменшення активності фермен�

ту, 5'монодейодинази, який перет�

ворює Т4 до більш активного гормо�

ну Т3, може приводити до зміни ба�

лансу цих гормонів у плазмі крові й

ініціювати секрецію тиреотропного

гормону гіпофізом. Незважаючи на

існуючі в літературі дані  про

пригнічення активності цього фер�

менту ацетохлором у клітинах мозку

жабенят [7], у плазмі крові щурів,

що отримували ацетохлор, виявлено

зменшення концентрації тільки Т4

[5]. Тому такий механізм впливу

ацетохлору на функцію ЩЗ у щурів

малоімовірний.

Таким чином, надходження аце�

тохлору до організму щурів самців у

діапазоні доз від 1 мг/кг до 100 вик�

ликає дозозалежне стимулювання

функції ЩЗ, обумовлене підвищен�

ням метаболізму тироксину або

можливим впливом на синтез ти�

реоїдних гормонів, яке призводить

до виникнення аденом. За морфо�

метричними даними у самиць сти�

мулювання функції ЩЗ спос�

терігається тільки в дозах 1 і 10 мг/кг

м.т. і не спричиняє до дозозалежно�

го збільшення частоти аденом. Вста�

новлені порушення функції ЩЗ не

впливають на частоту аденокарци�

ном у щурів. Безпосередньої пош�

коджуючої дії ацетохлору на ЩЗ не

виявлено.
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Е. В. Решавская, Е.А. Баглей, Е.Г. Бутенко

ДОЗОЗАВИСИМОСТЬ ВЛИЯНИЯ АЦЕТОХЛО"
РА НА ЩИТОВИДНУЮ ЖЕЛЕЗУ КРЫС ПО РЕ"

ЗУЛЬТАТАМ ГИСТОМОРФОМЕТРИЧЕСКИХ
ИССЛЕДОВАНИЙ

Ацетохлор — один из наиболее распространенных гербицидов

в Украине. 

Цель работы — установить закономерности воздействия аце�

тохлора на функцию щитовидной железы. 

Методы. Крысам Вистар вводился ацетохлор технический (95 %)

внутрижелудочно в дозах: 0, 1, 10 и 100 мг/кг м.т. на протяжении

12 и 24 месяцев.  Оценка функции щитовидной железы проводи�

лась по  гистологическим и морфометрическим критериям. 

Результаты. У самцов в диапазоне доз от 1 до 100 мг/кг было

выявлено дозозависимое стимулирование функции щитовидной

железы, которое приводит к образованию аденом. У самок стиму�

лирование функций происходит в дозах 1 и 10 мг/кг и не приво�

дит к дозозависимому увеличению частоты аденом. Прямого пов�

реждающего действия ацетохлора на щитовидную железу не уста�

новлено. Выявленные нарушения функции щитовидной железы

не влияют на частоту аденокарцином.

Ключевые слова: ацетохлор, щитовидная железа, крысы, гисто�

морфометрические исследования.

O.V. Reshavska, E.A.Bagley, O.G.Butenko

DOSE DEPENDENCE OF INFLUENCING OF ACE"
TOCHLOR ON THE THYROID OF RATS FROM

DATA OF HISTOMORPHOLOGICAL RESEARCHES

Acetochlor is one of the most widely used herbicides in the Ukraine.

Aim of the work was to study the regularities of acetochlor influencing on

the function of thyroid.

Wistar rats were administered Acetochlor technical (95%), via oraly

gavage at 0,1,10,100, mg/kg b.w. during 12 or 24 month. Males in the

range of doses 1�100 mg/kg b.w. had dose dependence stimulation of

function of thyroid, which results in formation of adenomas. For females

stimulation of function takes a place in doses 1 and 10 mg/kg b.w. and

does not result in the dose dependence increase of frequency of adeno�

mas. Direct damaging a thyroid action of Acetochlor it is not set. The

exposed violations of function of thyroid do not influence on  frequency

of gland adenocarcinomas.

Key words: аcetochlor, rats,  thyroid, histomorphological researches
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