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Η σημασία των τοξικών ουσιών  
του περιβάλλοντος στον καρκίνο  
του θυρεοειδούς

Ο καρκίνος του θυρεοειδούς αποτελεί τον πλέον συνήθη καρκίνο (90%) του 

ενδοκρινικού συστήματος και ευθύνεται για το 0,5% όλων των θανάτων από 

καρκίνο. Η συχνότητα του καρκίνου του θυρεοειδούς θεωρείται ότι είναι 

ταχέως και συνεχώς αυξανόμενη τις τελευταίες δεκαετίες. Σε πρόσφατες 

μελέτες περιγράφεται ότι ο καρκίνος του θυρεοειδούς αποτελεί σήμερα τον 

4ο συνηθέστερο καρκίνο, ενώ μέχρι τις αρχές της δεκαετίας του 1990 ήταν 

ο 14ος. Στην αύξηση αυτή συνέβαλλαν η ακτινοβολία, το κάπνισμα, η παχυ-

σαρκία, οι ρυπογόνοι παράγοντες του περιβάλλοντος, όπως φυτοφάρμακα, 

φθαλικές ενώσεις, πολυχλωριωμένα διφαινύλια, υπερφθοριωμένες ενώσεις, 

βρωμιούχες ουσίες επιβραδυντές φλόγας, υπερχλωρικές ενώσεις, νιτρικά άλατα 

και διάφορα στοιχεία, όπως μέταλλα, αμέταλλα και μεταλλοειδή. Ειδικότερα, 

ορισμένα μέταλλα όπως σίδηρος, χαλκός, κάδμιο, μόλυβδος, βανάδιο, χρώμιο, 

μαγγάνιο και νικέλιο έχουν θετική συσχέτιση, ενώ άλλα, όπως ψευδάργυρος 

και μαγνήσιο, έχουν αρνητική συσχέτιση με τον καρκίνο του θυρεοειδούς. Τα 

μέταλλα μολυβδαίνιο, κασσίτερος και κοβάλτιο φαίνεται ότι σε συνδυασμό 

αυξάνουν τη συχνότητα καρκίνου του θυρεοειδούς, ενώ για το νάτριο, τον 

υδράργυρο, το αργίλιο και τον άργυρο δεν υπάρχουν πληροφορίες σχετικά 

με καρκινογόνο δράση στον θυρεοειδή. Από τα αμέταλλα, έλλειψη ιωδίου 

και σεληνίου σχετίζονται με καρκινογόνο δράση στον θυρεοειδή, ενώ δεν 

υπάρχουν πληροφορίες για σχετική δράση του φωσφόρου. Το βόριο, που 

ανήκει στα μεταλλοειδή, θεωρείται βρογχοκηλογόνο στοιχείο και ενδεχομένως 

αυξάνει τη συχνότητα του θυρεοειδικού καρκίνου όταν δρα σε συνδυασμό 

με κάδμιο, μολυβδαίνιο, τα οποία λαμβάνονται σε μικρές, μη τοξικές δόσεις 

για μεγάλο χρονικό διάστημα. Τέλος, η μόλυνση του αέρα έχει ιδιαίτερη βλα-

βερή επίδραση για την ανθρώπινη υγεία. Διαπιστώθηκε ότι η μόλυνση της 

ατμόσφαιρας προερχόμενη από εκπομπές αερίων αποβλήτων συνδυάζεται 

με αυξημένη επίπτωση καρκίνων σε διάφορες ανατομικές περιοχές, περιλαμ-

βανομένου του θυρεοειδούς. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Είναι από παλιά γνωστό ότι η μόλυνση του περιβάλ-

λοντος (αέρας, νερά, έδαφος) έχει βλαπτική επίδραση 

στην ανθρώπινη υγεία. Μεταξύ των τοξικών επιδράσεων 

αναφέρεται η διαταραχή της ανδρικής και της γυναικείας 

γονιμότητας, η αλλεργία, η διαταραχή της θυρεοειδικής 

λειτουργίας και η αύξηση των κακοήθων νεοπλασιών.1 

Μεταξύ των τελευταίων παθολογικών καταστάσεων, ο καρ-

κίνος του θυρεοειδούς συνιστά τον συνηθέστερο καρκίνο 

(90%) του ενδοκρινικού συστήματος και ευθύνεται για το 

0,5% όλων των θανάτων από καρκίνο.2

Ο καρκίνος του θυρεοειδούς παρατηρείται συνηθέ-

στερα στις γυναίκες απ’ ό,τι στους άνδρες και κυρίως σε 

άτομα ηλικίας 25–65 ετών.3–7 Η συχνότητα του καρκίνου 

του θυρεοειδούς θεωρείται ότι είναι ταχέως και συνεχώς 

αυξανόμενη τις τελευταίες δεκαετίες.8 Σε πρόσφατες μελέτες 

προτείνεται ότι ο καρκίνος του θυρεοειδούς αποτελεί σή-

μερα τον 4ο συνηθέστερο καρκίνο, ενώ μέχρι τις αρχές της 

δεκαετίας του 1990 ήταν ο 14ος.9–11 Ιδιαίτερη προσοχή έχει 

δοθεί στη ραγδαία αύξηση της συχνότητας του θηλώδους 

καρκίνου. Ορισμένοι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι η εν 

λόγω αύξηση οφείλεται στο γεγονός ότι εφαρμόζονται πιο 

συχνά νεότερες διαγνωστικές μέθοδοι (π.χ. των υπερήχων) 
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στην κλινική διερεύνηση των θυρεοειδικών όζων.1,2 Άλλοι 

όμως προτείνουν ότι υπάρχει πραγματική αύξηση, που 

είναι πολυπαραγοντικής φύσης.12

Οι αιτίες εμφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς, ενός 

οργάνου με πλούσια αιμάτωση, υψηλή οξυγόνωση, ρα-

γδαίου ρυθμού πολλαπλασιασμό των κυττάρων και πο-

λύπλοκου ιστολογικά και λειτουργικά, δεν είναι ακριβώς 

γνωστές. Στην παρούσα ανασκόπηση εξετάζονται διάφοροι 

περιβαλλοντικοί παράγοντες, οι οποίοι θεωρούνται ως οι 

κυρίως υπεύθυνοι για τη μεγάλη αύξηση που παρατηρείται 

τα τελευταία έτη.13 Σχετικά αναφέρεται ότι ευθύνονται για 

το 70% των κακοηθειών, περιλαμβανομένου του καρκίνου 

του θυρεοειδούς.14 Ως παράγοντες κινδύνου αναφέρονται 

επίσης η ακτινοβολία στην περιοχή του τραχήλου και της 

κεφαλής κατά την παιδική ηλικία και η έκθεση γενικά στη 

ραδιενεργό ακτινοβολία (δεδομένα μετά το πυρηνικό 

ατύχημα του Chernobyl το 1986),15 η γενετική υποδομή 

(οικογενής μυελοειδής καρκίνος του θυρεοειδούς, πολ-

λαπλή ενδοκρινική νεοπλασία τύπου 2 και οικογενής αδε-

νωματώδης πολύπωση), το ιστορικό θυρεοειδικής νόσου 

(βρογχοκήλης, αυτοάνοσου υπερθυρεοειδισμού [νόσος 

Grave’s]) και η πτωχή σε ιώδιο δίαιτα.16 Πολλές μελέτες, τα 

τελευταία έτη, έχουν δημοσιευτεί σχετικά με τη σημασία της 

ακτινοβολίας, της γενετικής υποδομής, της παχυσαρκίας, 

του καπνίσματος και των χημικών τοξικών ουσιών του 

περιβάλλοντος, περιλαμβανομένων των μετάλλων, των 

αμετάλλων και των μεταλλοειδών.17 

2. ΕΠΙΒΑΡΥΝΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ

2.1. Ακτινοβολία

Μεταξύ των ακτινοευαίσθητων οργάνων περιλαμβάνε-

ται και ο θυρεοειδής αδένας. Η ιονίζουσα ακτινοβολία στην 

παιδική και στην εφηβική ηλικία έχει ιδιαίτερη σημασία για 

τον καρκίνο του θυρεοειδoύς (ιδιαίτερα τον θηλώδη ιστο-

λογικό τύπο), όπως διαπιστώθηκε σαφώς μετά την ατομική 

βόμβα στη Xιροσίμα18 και το ατύχημα του Chernobyl,15,19 το 

οποίο προκάλεσε τη μεγαλύτερη ανεξέλεγκτη ελευθέρωση 

ραδιενέργειας στο περιβάλλον που έχει σημειωθεί ποτέ. 

Τα τελευταία έτη έχει αυξηθεί η έκθεση στις ιονίζουσες 

ακτινοβολίες, προερχόμενη κυρίως από ιατρικές πηγές.7 

Σημειώνεται ότι η αυξημένη έκθεση πρέπει να λάβει χώρα 

κατά την παιδική ηλικία για να έχει επίδραση στον καρκίνο 

του θυρεοειδούς.

Η γενετική μελέτη των θηλωδών καρκινωμάτων έδειξε 

ότι αυτά που θεωρούνται απότοκα της επίδρασης ιονίζου-

σας ακτινοβολίας φέρουν σωματικές μεταλλαγές (μεταλλά-

ξεις) που είναι διαφορετικές από εκείνες οι οποίες αναφέ-

ρονται σε αυτά που εμφανίζονται σποραδικά.20 Ειδικότερα, 

τα θηλώδη καρκινώματα που συνδέονται με την επίδραση 

της ιονίζουσας ακτινοβολίας φέρουν σε μεγάλη αναλογία 

τη RET χρωμοσωματική αναδιάταξη και σε μικρή αναλογία 

τη BRAF [βαλίνη600γλουταμινικό(V600E)] μετάλλαξη. Αντί-

θετα, τα σποραδικά θηλώδη καρκινώματα έχουν μεγάλο 

επιπολασμό της BRAF μετάλλαξης και χαμηλή συχνότητα 

της RET αναδιάταξης.21,22 Η συχνότητα εμφάνισης των εν 

λόγω σποραδικών καρκινωμάτων φαίνεται να αυξάνεται 

τα τελευταία έτη.21 Η σχέση της ακτινοβολίας με τον καρ-

κίνο του θυρεοειδούς δεν είναι τόσο απλή. Αναφέρεται 

σχετικά ότι σε περιοχές με αυξημένη παρουσία ραδονίου 

δεν παρατηρήθηκε συσχέτισή της με τον καρκίνο του 

θυρεοειδούς.23,24 

2.2. Κάπνισμα

Σύμφωνα με το Κέντρο Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημά-

των των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής (ΗΠΑ) (Center 

for Disease Control and Prevention, CDC), με το κάπνισμα 

εισέρχονται στον οργανισμό >7.000 ουσίες. Από αυτές, οι 

70 είναι δυνητικά καρκινογόνες.25 Παλαιότερες26 και αρ-

κετές νεότερες δημοσιεύσεις27,28 υποδηλώνουν αρνητική 

ή τουλάχιστον αδιάφορη επίδραση του καπνίσματος στη 

λειτουργία του θυρεοειδούς και στη δημιουργία κακοήθους 

εξαλλαγής. Τα παραπάνω δεδομένα από πρώτη άποψη είναι 

μη αναμενόμενα, αν ληφθεί υπ’ όψιν η βρογχοκηλογόνος 

ιδιότητα του καπνίσματος,29–31 οφειλόμενη στην παρουσία 

θειοκυανικών ή και άλλων ενώσεων, που αποτελούν ως 

γνωστόν προδιαθεσικό παράγοντα για εξαλλαγή του θυ-

ρεοειδούς. Όμως, το γεγονός ότι το κάπνισμα ελαττώνει το 

μέγεθος του θυρεοειδούς με μείωση της TSH υποδηλώνει 

ότι η βρογχοκηλογόνος ιδιότητά του δεν επηρεάζει το 

μέγεθός του και κατά συνέπεια την πιθανότητα εκτροπής 

του. Ωστόσο, η άποψη αυτή δεν είναι τεκμηριωμένη.28

2.3. Παχυσαρκία

Σχετικά πρόσφατες επιδημιολογικές μελέτες αναφέρουν 

αυξημένη επίπτωση της παχυσαρκίας στον καρκίνο του 

θυρεοειδούς.32,33 Η αύξηση της συχνότητας, με εξαίρεση 

το μυελοειδές καρκίνωμα, αφορά σε όλους τους ιστολογι-

κούς τύπους καρκίνου του θυρεοειδούς. Χαρακτηριστικά 

αναφέρεται ότι οι όγκοι που παρουσιάζονται σε υπέρβαρα 

(δείκτης μάζας σώματος [ΔΜΣ]: 25–29) και σε παχύσαρκα 

(ΔΜΣ >30) άτομα είναι πλέον επιθετικοί.34 Θεωρείται πιθανό 

ότι η συσχέτιση της παχυσαρκίας με τον καρκίνο του θυρε-

οειδούς υπαγορεύεται από πολύπλοκες δράσεις διαφόρων 

παραγόντων, όπως της αντίστασης στην ινσουλίνη, του IGF-

1, διαφόρων λιποκινών, καθώς και ορμονών (οιστρογόνα, 

TSH). Όμως, είναι παράδοξο ότι μεταβολικά νοσήματα που 

πιθανόν να συνδέονται με την παχυσαρκία, όπως μεταβο-
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λικό σύνδρομο ή διαβήτης τύπου 2, δεν σχετίζονται με τη 

συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς.27 

2.4. Ρυπογόνες ουσίες (Xenobiotics,  
ξενοβιοτικές ουσίες)

2.4.1. Φυτοφάρμακα. Πολλαπλές μελέτες που έγιναν για 

ενδεχόμενη σχέση των διαφόρων φυτοφαρμάκων με αρ-

κετούς καρκίνους, περιλαμβανομένου του καρκίνου του 

θυρεοειδούς, δεν έδειξαν κάποια συσχέτιση με κανένα 

φυτοφάρμακο.35

2.4.2. Φθαλικές ενώσεις. Εκτός από τη δράση των φθα-

λικών ενώσεων ως διαταρακτών του ενδοκρινικού συστή-

ματος, πειράματα σε ζώα υποστηρίζουν την υπόθεση ότι 

ορισμένες από αυτές, όπως η δισφαινόλη Α (BPA), συνιστούν 

παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη καρκίνου του θυ-

ρεοειδούς, με τη σημείωση ότι τα έμβρυα και τα νήπια 

είναι οι πλέον ευάλωτοι οργανισμοί.36,37 Για τον λόγο αυτόν, 

τον Ιούλιο του 2012 ο Αμερικανικός Οργανισμός Τροφίμων 

και Φαρμάκων (Food and Drug Administration, FDA) απα-

γόρευσε διά νόμου τη χρήση του BPA στα μπιμπερό, στα 

εκπαιδευτικά ποτηράκια και στις συσκευασίες βρεφικού 

γάλακτος. Την καρκινογόνο δράση των φθαλικών ενώσε-

ων υποστηρίζουν και πρόσφατες μελέτες από το Εθνικό 

Ινστιτούτο Ογκολογίας της Ιταλίας.38

2.4.3. Πολυχλωριωμένα διφαινύλια. Τα πολυχλωριωμένα 

διφαινύλια θεωρούνται από ορισμένους συγγραφείς39 εν-

δοκρινικοί διαταράκτες του θυρεοειδούς, άποψη όμως που 

δεν υιοθετείται από άλλους.40 Ωστόσο, νεότερες έρευνες 

προτείνουν ότι η έκθεση σε πολυχλωριωμένες διφαινόλες 

κατά την παιδική ηλικία μπορεί να είναι υπεύθυνη για καρ-

κινογένεση του θυρεοειδούς.41

2.4.4. Υπερφθοριωμένες ενώσεις. Οι ουσίες αυτές φαίνε-

ται ότι έχουν επίπτωση στις νόσους του θυρεοειδούς, καθ’ 

όσον παρεμβαίνουν στον μεταβολισμό των θυρεοειδικών 

ορμονών.42 Στη βιβλιογραφία δεν αναφέρεται σχέση των πα-

ραπάνω ουσιών με την εμφάνιση καρκίνου στον θυρεοειδή.1 

2.4.5. Βρωμιούχες ουσίες ως επιβραδυντές φλόγας (PBDE). 

Με εξαίρεση τον πολυβρωμοδιφαινυλαιθέρα-209 (απο-

τελεί τον κύριο εκπρόσωπο των PBDE), η καρκινογόνος 

επίδραση του οποίου στον θυρεοειδή μελετήθηκε στους 

ποντικούς, υπάρχουν λίγες πληροφορίες.43 Πρόσφατες 

μελέτες για τη δράση των πολυβρωμοδιφαινοαιθέρων 

(BDE-28) έδειξαν ότι οι ουσίες αυτές αυξάνουν την πι-

θανότητα εμφάνισης θηλώδους θυρεοειδικού καρκίνου 

στον άνθρωπο.44 Υποστηρίζεται ότι λόγω ελάττωσης της 

σύνθεσης των θυρεοειδικών ορμονών, η επακόλουθη αύ-

ξηση της έκκρισης της TSH αποτελεί την αιτία πρόκλησης 

της καρκινικής εξαλλαγής.45

2.4.6. Υπερχλωρικά. Υπάρχουν πολύ λίγες αναφορές για 

τη δράση των υπερχλωρικών αλάτων και των ενώσεων 

στον θυρεοειδή. Ενώ παρατηρήθηκε θετική συσχέτιση 

ανάμεσα στα επίπεδα των υπερχλωρικών αλάτων στα ούρα 

και στη θυρεοειδική λειτουργία, εν τούτοις δεν αναφέρεται 

συσχέτιση με κακοήθεις καταστάσεις, περιλαμβανομένου 

του θυρεοειδικού καρκίνου.46,47

2.4.7. Νιτρικά άλατα. Τα νιτρικά άλατα του πόσιμου νερού 

και της τροφής απορροφώνται από το ανώτερο τμήμα 

του λεπτού εντέρου και στη συνέχεια κατανέμονται σε 

όλο το σώμα. Στους σιελογόνους αδένες (υπάρχει μεγάλη 

συγκέντρωση, περίπου 20 φορές μεγαλύτερη από εκείνη 

του πλάσματος)48 τα νιτρικά (6–7%) ανάγονται σε νιτρώδη.49 

Σημειώνεται ότι σε όξινο περιβάλλον (στομάχι) τα νιτρώδη 

ανάγονται σε νιτρώδες οξύ, σε τριοξείδιο, σε διοξείδιο και 

σε μονοξείδιο του αζώτου. Τα προϊόντα της αναγωγής των 

νιτρικών, όπως το νιτρώδες οξύ, σχηματίζουν τις νιτροζα-

μίνες μετά από ένωση με αμινοξέα, δευτερογενείς αμίνες 

και αμίδια.50,51 Οι νιτροζαμίνες θεωρούνται καρκινογόνες 

για μια σειρά κακοήθων νεοπλασιών σε διάφορες ανατο-

μικές περιοχές.50,52 Σχετικά με τη σημασία των νιτρικών 

στη δημιουργία του καρκίνου του θυρεοειδούς, μελέτες 

μετά το Chernobyl έδειξαν ότι τα άλατα αυτά ενισχύουν 

την καρκινογόνο δράση της ακτινοβολίας.52 Η επίδραση 

των νιτρικών αλάτων στην εμφάνιση καρκίνου του θυρε-

οειδούς υπαγορεύεται από τον ανταγωνισμό των εν λόγω 

αλάτων για την πρόσληψη ιωδίου από τον θυρεοειδή. Η εκ 

της ελαττωμένης πρόσληψης του ιωδίου προκαλούμενη 

μείωση της έκκρισης των θυρεοειδικών ορμονών οδηγεί 

σε αυξημένη διέγερση της έκκρισης της TSH και υπερπλα-

σία του θυρεοειδούς, διαδικασία που δυνητικά μπορεί να 

οδηγήσει σε καρκινική εξαλλαγή.53 Είναι ενδιαφέρον να 

σημειωθεί ότι ορισμένες ουσίες, όπως η βιταμίνη C, τα 

β-καροτένια, τα ωμέγα-3 λιπαρά οξέα, το α-λιποϊκό οξύ και 

ο μύρτιλος (βατόμουρο), ασκούν αντικαρκινογόνο δράση 

έναντι των νιτροζαμινών.54,55 Τα συγκεκριμένα ευρήματα 

είναι σε συμφωνία με άλλες μελέτες, όπου διαπιστώθηκε 

αρνητική συσχέτιση των φρούτων και των λαχανικών (πε-

ριέχουν τις παραπάνω αναγωγικές ουσίες) με τον καρκίνο 

του θυρεοειδούς.56,57

2.5. Μέταλλα

2.5.1. Σίδηρος (Fe). Πρόσφατη μελέτη στην Κίνα δίνει 

σαφείς ενδείξεις σχετικά με τη σημασία της αυξημένης 

πρόσληψης του Fe για την εμφάνιση καρκίνου του θυρε-

οειδούς.58 Το ίδιο συμπέρασμα διαπιστώθηκε σε μελέτη 

από το Πακιστάν, όπου προσδιορίστηκε ο Fe στα μαλλιά 

κεφαλής με φασματομετρία ατομικής απορρόφησης.59

2.5.2. Χαλκός (Cu). Δεδομένα για τη δράση του χαλκού 
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στον καρκίνο του θυρεοειδούς προέκυψαν τελευταία από 

μελέτη στην Κίνα, όπου διαπιστώθηκε θετική συσχέτιση 

των συγκεντρώσεων στα ούρα με τον θηλώδη καρκίνο.58 

Σημειώνεται ότι παρόμοιες ενδείξεις έδωσαν μελέτες από 

το Εθνικό Ινστιτούτο Ογκολογίας της Ιταλίας.38

2.5.3. Κάδμιο (Cd). Το Cd σε χρόνια συσσώρευση επιφέρει 

βλάβες σε διάφορα όργανα, όπως στο ήπαρ, στους νεφρούς, 

στο πάγκρεας και στον θυρεοειδή, με τη σημείωση ότι η 

συγκέντρωσή του στο αίμα σχετίζεται με την άθροισή του 

στα διάφορα όργανα και ιδιαίτερα στον θυρεοειδή. Σχετι-

κά αναφέρεται ότι είναι συχνή η εμφάνιση πολυοζώδους 

βρογχοκήλης, ελαττωμένης έκκρισης θυρεοσφαιρίνης και 

υπερπλασίας των παραθυλακιωδών κυττάρων.39 Επίσης, 

άλλες μελέτες,17,60,61 με βάση επιδημιολογικά και πειραμα-

τικά δεδομένα, υποδεικνύουν ότι το Cd σχετίζεται με τον 

καρκίνο του θυρεοειδούς επιβεβαιώνοντας προηγούμενη 

μελέτη στον πληθυσμό της Κορέας62 και σε ηφαιστειογενή 

περιοχή της Ιταλίας,32 όπου η έκθεση σε Cd είναι πολύ 

μεγάλη. Σε συμφωνία με τα παραπάνω δεδομένα είναι 

πρόσφατη δημοσίευση από την Κίνα, όπου διαπιστώθηκε 

θετική συσχέτιση των συγκεντρώσεων Cd με τον θηλώδη 

καρκίνο του θυρεοειδούς.61 Στο ίδιο συμπέρασμα συ-

νέκλιναν μελέτες από το Ιράν63 και το Εθνικό Ινστιτούτο 

Ογκολογίας της Ιταλίας.38 

2.5.4. Μόλυβδος (Pb). Δεδομένα για την επίδραση του 

Pb στον θηλώδη καρκίνο του θυρεοειδούς υπάρχουν σε 

μελέτες από την Κίνα, όπου διαπιστώθηκε θετική συσχέ-

τιση μεταξύ των συγκεντρώσεών του στα ούρα και του 

θηλώδους καρκίνου του θυρεοειδούς.61,65 Την ίδια θετική 

συσχέτιση προτείνουν μελέτες από το Ιράν,63 το Πακιστάν59 

και το Εθνικό Ινστιτούτο Ογκολογίας της Ιταλίας.38 Θα πρέπει 

να σημειωθεί επίσης ότι στις γυναίκες έχει βρεθεί θετική 

συσχέτιση μεταξύ του αριθμού των κυήσεων και της συχνό-

τητας του καρκίνου του θυρεοειδούς.64,65 Ως εξήγηση του 

φαινομένου θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί παλαιότερο 

εύρημα περί αυξημένης συγκέντρωσης του Pb στο αίμα σε 

πολύτοκες γυναίκες.66

2.5.5. Βανάδιο (V). Ειδικές πληροφορίες για την επίδραση 

του V στον καρκίνο του θυρεοειδούς δεν υπάρχουν.67,68 

Ωστόσο, προσδιορισμός του βαναδίου στα ούρα κατοί-

κων γύρω από ηφαιστειογενείς περιοχές (παρατηρείται 

αυξημένη επίπτωση καρκίνου του θυρεοειδούς) έδειξαν 

οκταπλάσια συγκέντρωση σε σύγκριση με άτομα που 

διαμένουν σε άλλες περιοχές.69,70 Μάλιστα, σε πρόσφατη 

δημοσίευση προτείνεται η καρκινογόνος δράση του V για 

τον θυρεοειδή, αποδίδοντας ιδιαίτερη σημασία στην ενί-

σχυση των Th1 κυτταροκινών (IFNγ και TNF-α) στον αδένα.71

2.5.6. Χρώμιο (Cr). To Cr είναι τοξικό για τον οργανισμό, 

με την έννοια ότι έχει μεταλλαξιογόνες και καρκινογόνες 

ιδιότητες. Διαπιστώθηκε ότι προκαλεί καταστολή του ογκο-

κατασταλτικού γονιδίου p53, με αποτέλεσμα να προδιαθέτει 

σε πολλούς τύπους κακοήθων νεοπλασιών, μεταξύ των 

οποίων και στον καρκίνο του θυρεοειδούς.72

2.5.7. Μαγγάνιο (Mn). Μελέτες σε άτομα με αυξημένη 

πρόσληψη Mn δεν παρείχαν ενδείξεις για επίδρασή του 

στον καρκίνο του θυρεοειδούς.73 Αντίθετα, φαίνεται ότι ο 

θηλώδης καρκίνος του θυρεοειδούς συνδυάζεται κυρίως 

με ελαττωμένη πρόσληψη Mn.58 Ωστόσο, αντίθετα αποτε-

λέσματα έδωσε πρόσφατη δημοσίευση από το Πακιστάν, 

όπου με προσδιορισμό του Mn στα μαλλιά κεφαλής με 

φασματοσκοπία ατομικής απορρόφησης διαπιστώθηκε 

αυξημένη συγκέντρωση του Mn σε άτομα με καρκίνο 

του θυρεοειδούς.59 Τα εν λόγω αποτελέσματα είναι σε 

συμφωνία με έμμεσα δεδομένα (αυξημένη συγκέντρωση 

Mn) ατόμων που διαμένουν σε ηφαιστειογενείς περιοχές 

(Σικελία), όπου παρατηρείται αυξημένη επίπτωση καρκίνου 

του θυρεοειδούς.74

2.5.8. Νικέλιο (Ni). Το Ni σε ορισμένα άτομα προκαλεί 

αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα74 (ενώνεται με τις σουλφυδρυ-

λικές ομάδες [SH] των ιδίων αντιγόνων του θυρεοειδούς, 

με επακόλουθη διέγερση του ανοσοποιητικού και ανά-

πτυξη θυρεοειδικών αυτοαντισωμάτων που οδηγούν σε 

καταστροφή του αδένα). Το επιτρεπόμενο όριο ημερήσιας 

πρόσληψης με την αναπνοή για το Ni και τις ενώσεις του 

είναι 0,5–1 μg. Με την αύξηση της συγκέντρωσης του Ni 

αυξάνεται η συχνότητα διαφόρων καρκίνων (εγκεφάλου, 

οστών και χόνδρων), συμπεριλαμβανομένου και του καρ-

κίνου του θυρεοειδούς.74,75

2.5.9. Ψευδάργυρος (Zn). Πρόσφατες πληροφορίες 

αναφέρουν αύξηση του θηλώδους καρκίνου του θυρεο-

ειδούς σε άτομα με ελαττωμένη πρόσληψη Zn,76 ενώ δεν 

παρατηρήθηκε τέτοιο φαινόμενο σε άτομα με αυξημένη 

πρόσληψη.77

2.5.10. Μαγνήσιο (Mg). Αναφορικά με τη σημασία του 

Mg για την καρκινογένεση και τον καρκίνο του θυρεοειδούς 

πολύ λίγα είναι γνωστά.78,79 Πιστεύεται ότι η ελάττωσή 

του στον οργανισμό συνδέεται με την κακοήθεια, με την 

έννοια ότι το συγκεκριμένο στοιχείο είναι απαραίτητο για 

τη φυσιολογική λειτουργία του, καθ’ όσον αποτελεί μέρος 

ενζύμων που υπαγορεύουν τον βαθμό συγκέντρωσης 

ελευθέρων ριζών οξυγόνου (ισχυρών οξειδωτικών ουσιών) 

και διασφαλίζουν την πιστότητα του πολλαπλασιασμού του 

DNA.80,81 Η παραπάνω θεώρηση, ειδικότερα για τον καρκίνο 

του θυρεοειδούς, επιβεβαιώθηκε σε μετα-ανάλυση, όπου 

διαπιστώθηκε ότι τα άτομα με καρκίνο του θυρεοειδούς 

είχαν μικρότερη συγκέντρωση σε Mg σε σύγκριση με 

φυσιολογικά άτομα.82

2.5.11. Μολυβδαίνιο (Mo). Για την καρκινογόνο επίδρα-
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ση του Mo στον θυρεοειδή αδένα δεν υπάρχουν ειδικές 

μελέτες. Με βάση το δεδομένο ότι το εν λόγω στοιχείο 

αποτελεί συστατικό της ηφαιστειογενούς λάβας, στην πε-

ριοχή της οποίας –π.χ. ηφαίστειο της Αίτνας στη Σικελία– η 

συχνότητα του θυρεοειδικού καρκίνου είναι αυξημένη,7 

έγιναν πρόσφατα πειραματικές μελέτες σε ποντικούς.13 

Χρησιμοποιήθηκε μίγμα των στοιχείων ιωδίου, καδμίου 

και μολυβδαινίου. Η συγκεκριμένη επιλογή βασίστηκε 

στην υπόθεση ότι τα εν λόγω στοιχεία βρέθηκαν εντός 

της μέγιστης αποδεκτής συγκέντρωσης και ως εκ τούτου 

ο συνδυασμός τους, και όχι μεμονωμένα, θα είχε καρκινο-

γόνο αποτέλεσμα.70 Παρατηρήθηκε διφασική έκφραση 

στη δράση τους, με την έννοια ότι χαμηλές συγκεντρώσεις 

είχαν ενισχυτική δράση στην εμφάνιση του καρκίνου του 

θυρεοειδούς, ενώ αρνητικό αποτέλεσμα είχαν υψηλές 

συγκεντρώσεις (φαινόμενο Hormesis).

2.5.12. Κασσίτερος (Sn). Δεν υπάρχουν πληροφορίες για 

καρκινογόνο δράση του Sn στον θυρεοειδή.83,84 

2.5.13. Κοβάλτιο (Co). Δεν υπάρχουν δεδομένα για καρ-

κινογόνο δράση του Co στον θυρεοειδή.

2.5.14. Νάτριο (Na). Το νάτριο, εκτός από τη μεγάλη 

σημασία που έχει για τη διατήρηση της ωσμωτικής πίεσης, 

συμμετέχει και στη μεταφορά ιωδίου στον θυρεοειδή. Από 

αυτή την άποψη παίζει ουσιαστικό ρόλο στη λειτουργία 

του αδένα. Δεν υπάρχουν όμως στοιχεία για καρκινογόνο 

δράση του νατρίου στον θυρεοειδή. 

2.5.15. Υδράργυρος (Hg). Ο Hg, σύμφωνα με το διεθνές 

κέντρο έρευνας του καρκίνου, κατατάσσεται στους πιθανούς 

καρκινογόνους παράγοντες. Ωστόσο, δεν έχει αποδειχθεί 

σαφής συσχέτιση μεταξύ διαιτητικής πρόσληψης Hg και 

καρκίνου του θυρεοειδούς.85–87 Οι μελέτες που έχουν δη-

μοσιευτεί μέχρι σήμερα αναφέρονται στην επίδραση του 

Hg στην παραγωγή των θυρεοειδικών ορμονών (κυρίως 

της τριιωδοθυρονίνης) και στην τοξική δράση του στο 

παρέγχυμα του αδένα (αύξηση των θυρεοειδικών αυτο-

αντισωμάτων).88 

2.5.16. Αργίλιο (αλουμίνιο, Al). Το Al δεν φαίνεται να έχει 

τοξική επίδραση στον ανθρώπινο οργανισμό. Είναι ενδι-

αφέρον ωστόσο να σημειωθεί ότι το 2011 δημοσιεύτηκε 

μελέτη, στην οποία αναφέρθηκε αρνητική επίδραση του 

Al στη θυρεοειδική λειτουργία.89

2.5.17. Άργυρος (Ag). Τα υπάρχοντα δεδομένα για την 

τοξική δράση του Ag είναι πολύ πτωχά. Από την ανασκό-

πηση της διεθνούς βιβλιογραφίας, μόνο σε μία εργασία 

που αναφέρεται στον προσδιορισμό διαφόρων μετάλλων 

σε θυρεοειδείς παρουσιάζονται ασθενή δεδομένα για αυ-

ξημένη συγκέντρωση του Ag όταν υπάρχει εκτροπή του 

πολλαπλασιασμού του θυρεοειδούς.90,91

2.6. Αμέταλλα 

2.6.1. Ιώδιο (Ι2). Ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχουν ορισμένες 

μελέτες σχετικά με την επίδραση του Ι2 στην εμφάνιση 

καρκίνου.92 Σε παλαιότερες πειραματικές έρευνες φάνηκε 

ότι η έλλειψή του συνδεόταν με αυξημένη συχνότητα επιθη-

λιακού καρκίνου. Η εξήγηση για την καρκινογόνο δράση της 

έλλειψης Ι2 συνίσταται στο γεγονός ότι επέρχεται ελάττωση 

των θυρεοειδικών ορμονών και αύξηση της TSH, η οποία 

στη συνέχεια ασκεί αυξημένη διέγερση στον θυρεοειδή. 

Επίσης, σε ένδεια Ι2 παρατηρήθηκε αύξηση του επιδερμικού 

παράγοντα ανάπτυξης (epidermal growth factor, EPGF), 

ελάττωση του παράγοντα μετασχηματισμού-β (TGF-β1) 

και αύξηση της αγγειογένεσης. Οι παραπάνω παράγοντες 

ενδεχομένως συνδέονται με πιθανή εκτροπή και εμφάνιση 

κακοήθειας.92 Σε νεότερες όμως έρευνες διαπιστώθηκε το 

ίδιο αποτέλεσμα, αλλά με αυξημένη πρόσληψη Ι2.93 Επίσης, 

σε παλαιότερες έρευνες είχε διαπιστωθεί ότι η πρόσληψη Ι2 

επηρεάζει τον ιστολογικό τύπο του καρκίνου του θυρεοει-

δούς.94,95 Συγκεκριμένα, σε περιοχές με έλλειψη Ι2 παρατη-

ρείται περισσότερο ο θυλακιώδης παρά ο θηλώδης τύπος, 

ενώ σε περιοχές με επάρκεια Ι2 έχει μεγαλύτερη επίπτωση 

ο θηλώδης παρά ο θυλακιώδης τύπος. Οι μηχανισμοί που 

υπαγορεύουν την καρκινογόνο δράση του Ι2 δεν έχουν 

διευκρινιστεί πλήρως. Ορισμένοι συγγραφείς υποστηρίζουν 

ότι μεταλλαγές στο ογκογονίδιο BRAF ευθύνονται για την 

καρκινογόνο δράση του.96 

2.6.2. Σελήνιο (Se). Το Se, με τη δράση του ως παγίδα των 

ελεύθερων ριζών του οξυγόνου,97 εποπτεύει την ακεραιό-

τητα της λειτουργίας του οργανισμού και του θυρεοειδούς 

ειδικότερα.98 Θεωρείται επίσης ότι ένα ένζυμο που περιέχει 

Se είναι σημαντικό για τη μετατροπή της θυροξίνης σε 

τριιωδοθυρονίνη. Για τη δράση του Se στον καρκίνο του 

θυρεοειδούς υπάρχουν έμμεσα δεδομένα. Ειδικότερα, 

αναφέρεται ότι σε περιοχές με αυξημένη επίπτωση του 

καρκίνου του θυρεοειδούς τα επίπεδα Se στο αίμα βρέθη-

καν χαμηλότερα σε σύγκριση με τα φυσιολογικά άτομα.76 

Επίσης, σε πρόσφατη μελέτη από την Κίνα παρατηρήθηκε 

ελαττωμένη πρόσληψη Se σε περιπτώσεις θηλώδους καρ-

κίνου του θυρεοειδούς.61

2.7. Μεταλλοειδή

2.7.1. Βόριο (B). Από την προσιτή βιβλιογραφία υπάρχουν 

πολύ πτωχά δεδομένα για τη δράση του Β στον θυρεοειδή. 

Σε μια μελέτη προτάθηκε πιθανή βρογχοκηλογόνος δράση 

του.99 Επίσης, σε άλλη μελέτη διαπιστώθηκε ότι μίγματα 

μετάλλων –Cd, Mo και B– σε μικρές, μη τοξικές δόσεις, που 

χορηγούνταν για μεγάλο χρονικό διάστημα, προκαλούσαν 

κακοήθη εξαλλαγή του θυρεοειδούς.13 Ο μηχανισμός αυτής 
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της δράσης δεν έχει διευκρινιστεί. Είναι ενδιαφέρον όμως 

να σημειωθεί ότι στην εν λόγω μελέτη παρατηρήθηκε το 

φαινόμενο Hormesis (τοξική δράση σε χαμηλές δόσεις και 

αναστολή της δράσης αυτής σε υψηλές δόσεις).

2.7.2. Αρσενικό (As). Δεν υπάρχουν πληροφορίες για τη 

δράση του As στον καρκίνο του θυρεοειδούς.100

2.8. Μόλυνση του αέρα

Ως κυριότεροι ρύποι του αέρα αναφέρονται το διοξείδιο 

του θείου, το μονοξείδιο του άνθρακα, το διοξείδιο του 

άνθρακα, οι υδρογονάνθρακες, τα οξείδια του αζώτου, το 

όζον και τα αιωρούμενα σωματίδια. Τα αιωρούμενα σωμα-

τίδια μαζί με τα οξείδια του αζώτου και το όζον συνιστούν 

δείκτη της μόλυνσης του αέρα, καθ’ όσον αναγνωρίζονται 

ως οι τρεις σημαντικότεροι ρύποι με ιδιαίτερα βλαβερή 

επίδραση για την ανθρώπινη υγεία.

Η ατμοσφαιρική ρύπανση, ως γνωστόν, είναι ένα πρό-

βλημα όλης της Ευρώπης και του βόρειου ημισφαιρίου 

γενικότερα. Οι ατμοσφαιρικοί ρύποι που εκλύονται σε μια 

χώρα ενδέχεται να μεταφερθούν στην ατμόσφαιρα και να 

επιδεινώσουν ή να καταστήσουν κακή την ποιότητα του 

αέρα σε μια άλλη περιοχή. Περίπου 90% του ευρωπαϊκού 

αστικού πληθυσμού εκτίθεται σε συγκεντρώσεις ρύπων 

που υπερβαίνουν τα όρια ποιότητας του αέρα τα οποία 

κρίνονται επιβλαβή για την ανθρώπινη υγεία. Για παρά-

δειγμα, τα αιωρούμενα σωματίδια (αιθάλη, σκόνη άνθρακα, 

κάπνα και σκόνη) στον αέρα έχει υπολογιστεί ότι μειώνουν 

το προσδόκιμο ζωής κατά >8 μήνες. Σωματίδια με μέγεθος 

<5 μm έχουν την ιδιότητα να διαπερνούν τις δαιδαλώδεις 

οδούς του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος και να 

εγκαθίστανται στις πνευμονικές κυψελίδες. Περαιτέρω, 

τα σωματίδια μεγέθους ≤2,5 μm έχουν την ικανότητα να 

εισέρχονται στην αιματική κυκλοφορία και να προκαλούν 

καρδιαγγειακές και αναπνευστικές νόσους, καθώς και 

κακοήθη εξαλλαγή του πνεύμονα.

Είναι ενδιαφέρον να σημειωθεί ότι μόλυνση της ατμό-

σφαιρας προερχόμενη από εκπομπές αερίων αποβλήτων 

βρέθηκε να συνδυάζεται με αυξημένη επίπτωση καρκίνων 

σε διάφορες ανατομικές περιοχές, περιλαμβανομένου και 

του θυρεοειδούς.101,102 

3. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η συχνότητα του καρκίνου του θυρεοειδούς έχει αυξη-

θεί τις τελευταίες δεκαετίες παγκοσμίως. Η αύξηση αυτή 

δεν μπορεί να αποδοθεί αποκλειστικά στην αυξημένη 

συχνότητα διενέργειας κλινικοεργαστηριακών εξετάσεων 

του θυρεοειδούς και στη βελτίωση των διαγνωστικών 

μεθόδων ανίχνευσης. Ποικίλοι περιβαλλοντικοί παράγο-

ντες έχουν αλλάξει με επαρκή ταχύτητα στο ίδιο χρονικό 

πλαίσιο και μπορεί να αντιπροσωπεύουν αξιόπιστους 

υποψήφιους παράγοντες για τη συγκεκριμένη αύξηση. Σε 

αυτούς συγκαταλέγονται η ακτινοβολία, το κάπνισμα, η 

παχυσαρκία, οι ρυπογόνοι παράγοντες του περιβάλλοντος 

όπως φυτοφάρμακα, φθαλικές ενώσεις, πολυχλωριωμένα 

διφαινύλια, υπερφθοριωμένες ενώσεις, βρωμιούχες ουσίες 

επιβραδυντές φλόγας, υπερχλωρικές ενώσεις, νιτρικά άλατα 

και διάφορα στοιχεία, όπως μέταλλα, αμέταλλα και μεταλ-

λοειδή. Αν και η συμμετοχή των περιβαλλοντικών παραγό-

ντων φαίνεται να ποικίλλει αναφορικά με την εμφάνιση της 

νόσου, επιδημιολογικές και κλινικοεργαστηριακές μελέτες 

καταδεικνύουν την αθροιστική σχέση που παρουσιάζουν 

στην παθογένεια του καρκίνου του θυρεοειδούς.
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Thyroid cancer is the most common cancer (90%) of the endocrine system, and is responsible for 0.5% of all cancer 

deaths. The incidence of thyroid cancer appears to be rapidly and steadily increasing in recent decades, and stud-

ies have reported thyroid cancer to be the 4th most common cancer today, up from 14th in the early 1990s. This in-

crease is due mainly to a variety of environmental factors, including radiation, smoking, obesity, pollutants such as 

pesticides, phthalates, polychlorinated biphenyls, perfluorinated compounds, bromine flame retardants, perchlorates, 

nitrates and various elements such as metals, non-metals and metalloids. Some metals, including iron, copper, cad-
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mium, lead, vanadium, chromium, manganese and nickel, are positively correlated with thyroid cancer, while others 

such as zinc and magnesium show a negative correlation. Other metals, such as molybdenum, tin and cobalt, appear 

to increase the incidence of thyroid cancer in combination, while sodium, mercury, aluminum and silver show no 

evidence of thyroid carcinogenicity. Of the non-metals, iodine and selenium deficiency are associated with carcino-

genic effects on the thyroid, while there is no information on any relevant activity of phosphorus. Among the met-

alloids, boron is considered a goitrogenic element, and probably increases the incidence of thyroid cancer when it 

acts in combination with cadmium and molybdenum, taken in small non-toxic doses, for a long time. Finally, air pol-

lution has been studied, and waste gases are associated with an increased incidence of cancer in various anatomi-

cal areas, including the thyroid.

Key words: Air pollution, Environmental factors, Thyroid cancer
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