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Рассмотрены особенности канцерогенного воздействия разных видов неионизирующих излучений
на организмы человека и животных. В настоящее время в мире наблюдается глобальное увеличение
воздействия на человека антропогенных слабых электромагнитных полей, обеспечивающих мо-
бильную телефонную связь. Эти неионизирующие излучения влияют на возникновение онкологи-
ческих заболеваний. Большинство населения нашей планеты толерантно к таким воздействиям.
Однако при определенных стечениях обстоятельств (например, при беременности, у детей, при не-
которых профессиональных воздействиях) выявляются субъекты, более чувствительные к дей-
ствию неионизирующих излучений. В эксперименте в такой субпопуляции облученных самок мы-
шей и у их потомков повышался уровень цитогенетических повреждений в клетках костного мозга.
Возрастание действия электромагнитных полей, обеспечивающих мобильную телефонную связь,
коррелирует с увеличением числа злокачественных новообразований головного мозга (в значитель-
ной степени глиом), и лимфатической и кроветворной ткани (гемобластом) у людей. В сравнении с
взрослыми у детей повышена чувствительность к действию неионизирующих излучений мобильных
телефонов. Наряду с этим, все жители Земли подвержены влиянию возмущений геомагнитного поля,
обусловленных вспышками солнечной активности. Если геомагнитная буря приходится на 2-й и 3-й
триместры беременности матери, то у их дочерей возможно потенцирование более раннего разви-
тия рака молочной железы, которое затем редуцируется в большинстве организмов взрослых жен-
щин, судя по данным онкологической статистики.

Ключевые слова: электромагнитные поля, радиочастотный диапазон, вспышки геомагнитной актив-
ности, канцерогенез
DOI: 10.1134/S0042132419050053

ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время значительная часть населе-

ния Земли, включая и нашу страну, переживает
значительные антропогенные изменения в среде
обитания, обусловленные, в частности, действием
неионизирующего излучения. Ранее роль электро-
магнитных полей (ЭМП) сверхнизкой частоты
(50–60 Гц), генерируемых линиями электропере-
дач, бытовыми электрическими устройствами и
т.п. уже рассматривалась в отношении развития
новообразований (Муратов, 1996). Однако в тече-
ние последних 20 лет значительно интенсифици-
ровались исследования роли ЭМП низкой интен-
сивности радиочастотного (РЧ) диапазона в раз-
витии канцерогенных процессов (Григорьев,
2001, 2012, 2018; Hardell et al., 1999; Markov, 2018;
Hardell, Carlberg, 2019).

С одной стороны, это обусловлено глобаль-
ным распространением использования сотовой
связи в повседневной жизни людей. Так в 2009 г.
в мире уже было 4.6 млрд пользователей мобиль-
ных телефонов (МТ) (IARC Monographs, 2013),
что свидетельствует о повышенном воздействии
неионизирующей радиации РЧ-спектра на весь-
ма значительную часть населения нашей плане-
ты. В России на протяжении последних 18 лет
также возросло воздействие на человека РЧ ЭМП
малой интенсивности, которые обеспечивают со-
товую связь и, как уже показано, отрицательно
влияют на целый ряд физиологических показате-
лей организма взрослого человека (Григорьев Ю.,
Григорьев О., 2016; Григорьев и др., 2017; Ященко
и др., 2017), а также на когнитивные функции де-
тей (Григорьев, Хорсева, 2014; Хорсева и др.,
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2014). ЭМП, излучаемые Wi-Fi-оборудованием,
изменяют поведенческие реакции животных (Зи-
барев и др., 2018). В перспективе весьма вероятно
расширение сферы воздействия таких техноген-
ных электромагнитных факторов окружающей
среды на живые организмы.

Наряду с этим не ослабевает интерес также к
оценке влияния возмущений ГМП, контролируе-
мых источниками внеземного происхождения, в
первую очередь солнечной активностью (Влади-
мирский, 2017). Показано, например, что магнит-
ные бури влияют на развитие человеческого эм-
бриона в критические периоды его развития, и
это сказывается затем на взрослом организме, на-
пример, в связи с появлением психических забо-
леваний (Григорьев, Хорсева, 2001, 2002; Хорсева,
2013). Однако влияние вспышек геомагнитной
активности на процессы канцерогенеза еще мало
изучены.

В настоящем обзоре остановимся, преимуще-
ственно, не на психосоматических и ранних эф-
фектах, вызванных ЭМП МТ или вспышками
ГМП, которые рассмотрены в вышеупомянутых
и целом ряде других публикаций, а уделим основ-
ное внимание отсроченным – канцерогенным
последствиям действия таких полей.

ВЛИЯНИЕ ЭЛЕКТРОМАГНИТНЫХ ПОЛЕЙ 
РАДИОЧАСТОТНОГО ДИАПАЗОНА

НА ОПУХОЛЕОБРАЗОВАНИЕ
У ЧЕЛОВЕКА И ЖИВОТНЫХ

Проблема способности излучений ЭМП, ра-
ботающих с частотой электропитания, радиоча-
стот или микроволн, вызывать рак и другие не-
благоприятные последствия для здоровья, обсуж-
дается с начала 1970-х гг. (Glaser, 1971). Широкая
общественность, производители МТ, регулирую-
щие органы и органы здравоохранения ищут или
доказательства безопасности использования мо-
бильной связи, или свидетельства стимуляции
развития опухолей в результате использования
РЧ-излучений, являющихся частью спектра не-
ионизирующих ЭМП. Воздействие излучения
МТ на здоровье человека вызывает особую обес-
покоенность в связи с данными о значительном
приросте числа злокачественных новообразова-
ний, наблюдающимся в технологически продви-
нутых государствах и быстро растущим в развива-
ющихся в настоящее время странах (Злокаче-
ственные …, 2016; Хижа и др., 2017; Gittelman 2015;
Ostrom et al., 2015).

Механизмы биологических эффектов 
неионизирующей радиации

Ученые, изучающие механизмы биологических
эффектов неионизирующей радиации, в общем,
сгруппировались по двум основным направлени-

ям, которые все более поляризуются. Одно из них
придерживается мнения, что повреждающие эф-
фекты радиочастотных или микроволновых излу-
чений связаны преимущественно с нагревом, а
воздействие ниже порога возникновения терми-
ческих повреждений безопасно (Epidemiological
studies …, 2002; ICNIRP, 2009; Health protection
agency, 2012; WHO, 2014). Основанием для этой
концепции является известная теория, что неио-
низирующая радиация не обладает энергией, до-
статочной не только для ионизации молекул, но
даже для активации электронов, и, следователь-
но, неспособна инициировать возникновение
опухолей при действии доз ниже уровня теплово-
го порога (Adair, 2003; Moulder et al., 2005). Пред-
ставители другого направления считают, что не-
ионизирующая радиация представляет опасность
и при уровнях ниже этого теплового порога и сей-
час встречается почти повсеместно в связи с урба-
низацией (Carlberg et al., 2019). Сторонники этой
точки зрения полагают, что и при более низкой
энергии воздействия неионизирующая радиация
стимулирует возникновение опухолей, проблемы
с репродуктивным здоровьем, что дети и бере-
менные женщины представляют собой особенно
уязвимую часть населения, а также, что многие
хронические заболевания современного обще-
ства обусловлены, отчасти, электромагнитным
воздействием или электросмогом. Они основы-
вают это убеждение на многочисленных исследо-
ваниях, свидетельствующих о неблагоприятных
биологических и медицинских последствиях низ-
ких уровней неионизирующей радиации (Григо-
рьев, 2001, 2012, 2018; Levitt, Lai, 2010; Carpenter,
2013; Belyaev, 2015; Yakimenko et al., 2016; Miah, Ka-
mat, 2017; Hardell, Carlberg, 2019). В связи с этим
существуют различные предельно допустимые
уровни ЭМП РЧ в разных странах. Для первой
группы государств (куда входит США, Индия, не-
которые провинции Испании, Греция, Перу и
ряд других) эти уровни составляют порядка 1000
мкВт/см2 и выше, тогда как во второй группе
(включающей Россию, Бразилию, страны восточ-
ной Европы и др.) – допустимый порог ниже 10
мкВт/см2 (Григорьев, 2018). К настоящему времени
в связи с бурным развитием сотовой связи во мно-
гих странах ужесточены нормативы, отходя от вы-
соких уровней, рекомендованных Международной
Комиссией по защите от неионизирующей радиа-
ции (ICNIRP, 2009).

Сравнительный анализ опасности для человека
ионизирующих и неионизирующих излучений был
проведен Ю.Г. Григорьевым (Григорьев, 2012). Ав-
тор отметил стремительный неконтролируемый
рост неионизирующего электромагнитного за-
грязнения окружающей среды в отличие от огра-
ниченной и контролируемой сферы влияния
ионизирующей радиации. Вместе с тем, если ме-
ханизмы действия ионизирующего излучения к
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тому времени были достаточно широко изучены,
то знаний о механизмах реализации биологиче-
ских эффектов неионизирующей радиации было
еще недостаточно.

Исследование возможности РЧ ЭМП иниции-
ровать возникновение опухолей в эксперимен-
тальных работах одних авторов не выявило гено-
токсических эффектов после облучения лейкоци-
тов in vitro (Vijayalaxmi et al., 2001; McNamee et al.,
2003), тогда как в других исследованиях геноток-
сические последствия таких воздействий были
обнаружены (Tice et al., 2002). Возможно, это бы-
ло связано с некоторыми техническими различи-
ями в проведении экспериментов, в частности с
поддержанием стабильности температуры среды
в процессе культивирования клеток.

При изотермическом проведении воздействия
на клетки глиомы (LN71) in vitro радиоволнами на
частоте 2450 МГц была выявлена двухфазная ре-
акция. В случае удельной поглощенной мощно-
сти (УПМ) менее 50 Вт/кг включение тимидина в
ДНК и уридина в РНК возрастало, тогда как при
действии более высокой УПМ синтез этих поли-
нуклеотидов снижался (Cleary et al., 1990). Нали-
чие двухфазного ответа предполагает существова-
ние более одного сайта взаимодействия – не
только на генетическом уровне, но и на уровне
белков цитоплазмы (или мембран) в зависимости
от мощности поглощенной дозы или напряжен-
ности ЭМП. Полученные результаты могли сви-
детельствовать лишь об общем клеточном ответе
на радиочастотное излучение.

Вместе с тем, заявление ряда одних авторов о
невозможности инициировать возникновение
опухолевых клеток путем воздействия неиони-
зирующего излучения вследствие недостаточно-
сти его энергии для разрушения молекулярных
связей и активации электронов не следует абсолю-
тизировать, как обоснованно утверждают другие
(Yakimenko et al., 2016; Markov, 2018). Также с огра-
ничениями следует воспринимать положение о
том, что любое радиационное воздействие, в об-
щем, должно вызывать рак исключительно путем
разрушения химических связей в молекулах и ак-
тивации электронов. Для интерпретации эффектов
неионизирующей радиации часто неадекватным
образом используется модель ионизирующего из-
лучения. Однако, если для ионизирующего излуче-
ния энергия фотона конечно является критиче-
ской, то для неионизирующего – есть доказатель-
ства того, что его эффекты являются биологически
действенными лишь в определенных временных
диапазонах, с соответствующей интенсивностью,
частотой несущей волны и ее модуляцией (Adey,
1993; Markov, 2005; Havas, 2017). Эти наблюдения
адекватно не могут быть объяснены на модели
действия ионизирующей радиации, но в то же
время считается, что среди процессов, играющих

одну из главных ролей в возникновении и разви-
тии опухолей, ведущее место в любом случае при-
надлежит свободно радикальным (Martinez-Out-
schoon et al., 2010; Schumacker, 2015).

Свободные радикалы, окислительный стресс, 
антиоксидантная система при действии 

неионизирующей радиации на клетки
и ткани животных

В общем, известно, что свободные радикалы
могут “накапливаться” в организме одним из двух
способов. Один путь заключается в прямом увели-
чении образования свободных радикалов, что и
происходит после действия ионизирующего излу-
чения, а также некоторых химических соединений.
Другим путем является вмешательство в систему
действия антиоксидантов, которые нейтрализуют
свободные радикалы в клетках. В любом живом
организме свободные радикалы инициируют ме-
таболическую активность, но вместе с тем суще-
ствует также система антиоксидантной защиты
этих организмов (Янковский, 2000). Если меха-
низм действия антиокислителя ослаблен, то про-
исходит накопление радикалов и в результате по-
вреждение ими критически важных биологиче-
ских мишеней.

Действие ЭМП мобильных телефонов на клет-
ки имеет сложный (комплексный) характер и раз-
личается в зависимости от типа передачи энер-
гии. Поскольку уровень энергии, обусловливаю-
щий воздействие РЧ ЭМП недостаточен, чтобы
напрямую привести к разрушению химических
связей в полинуклеотидах, то более вероятно, что
выявленные повреждения в ДНК, например дву-
цепочечные разрывы, являются опосредованны-
ми (вторичными) по отношению к ранее индуци-
рованным биохимическим изменениям в клетке
(Lai, Singh, 2005). В этом аспекте известно, что в
более активных в метаболическом отношении
клетках (например, в делящейся стволовой кле-
точной популяции) образуется больше перекиси
водорода митохондриями, и эти клетки более вос-
приимчивы к действию РЧ ЭМП (Simko, 2007).
Вместе с тем показано, что генотоксические изме-
нения (такие как двуцепочечные разрывы ДНК)
после воздействия радиоволн на частоте 1.71 ГГц
в эмбриональных стволовых клетках мышей бы-
ли транзиторными (то есть выявлялись на 6-й ч
после облучения, но затем к 48-му ч уже не опре-
делялись), по-видимому, вследствие изменения
сроков активации работы восстановительных ме-
ханизмов на трансляционном и посттрансляци-
онном уровнях (Nikolova et al., 2005). Полагают,
что одним из ключевых участников в цепи этих
метаболических путей является пероксинитрит
(Pacher et al., 2007). Другой механизм, опосредую-
щий действие РЧ-полей, может реализоваться в
случае повышенного содержания внутриклеточ-
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ного железа, участвующего в реакции Фентона,
например, в клетках головного мозга, которые
более уязвимы к действию таких ЭМП (Phillips et
al., 2009).

В обзоре Якименко с соавт. (Yakymenko et al.,
2016) были проанализированы публикации об
окислительных механизмах действия РЧ-излуче-
ний низкой интенсивности. В девяносто трех из
100 статей об окислительных эффектах подтвер-
ждено, что РЧ-излучения индуцируют окисли-
тельный стресс в биологических системах – тка-
нях людей, животных и растений. Публикации,
цитируемые в обзоре, представляют собой ком-
плексную и многогранную рецензию работ по
изучению действия РЧ-излучений на уровнях ни-
же тех, которые вызывают тепловые эффекты в
биологических тканях и определены как порог
безопасности Международной Комиссией по за-
щите от неионизирующей радиации (ICNIRP,
2009). В своей статье Якименко с соавт. приводят
доказательства изменений в активности антиок-
сидантных ферментов при действии РЧ-излуче-
ний и, вместе с тем, данные о ключевых путях, ге-
нерирующих активные формы кислорода и пере-
кисного окисления, а также окислительного
повреждения ДНК. Авторы объясняют один из
основных механизмов, определяющих биологи-
ческую активность низкоинтенсивного РЧ-излу-
чения тем, что повреждения генерируются не пу-
тем прямой ионизации атомов и молекул, а скорее,
вмешательством в механизмы антиокислительной
защиты. Подавляющее число приведенных данных
в работе (Yakymenko et al., 2016), а также результаты
последующих исследований (Gulati et al., 2018) од-
нозначно указывают на то, что именно таким обра-
зом воздействие неионизирующей радиации, в
том числе РЧ-излучения, приводит к окислитель-
ному стрессу в живых клетках.

В свою очередь окислительный стресс,
обусловленный повышением концентрации ак-
тивных форм кислорода, приводит к поврежде-
нию ДНК живых клеток, что способно спровоци-
ровать их злокачественную трансформацию
(Valko et al., 2007). Имеющиеся к настоящему вре-
мени данные свидетельствуют о том, что окисли-
тельный стресс связан с канцерогенезом. Напри-
мер, окислительный стресс, вызванный наличи-
ем в матриксе металлопротеиназы из мембран 1-
го типа, вовлечен как в патогенез, так и прогрес-
сию рака предстательной железы (Nguyen et al.,
2011). Хроническое повышение продукции актив-
ных форм кислорода в митохондриях, возникшее
как в случае гипоксии (что приводит к стабилиза-
ции клеток путем увеличения экспрессии факто-
ра-2α, индуцируемого гипоксией), так и/или при
низком уровне глюкозы в конечном итоге может
привести к злокачественной трансформации
(Ralph et al., 2010). Эти данные вместе с экспери-
ментальными доказательствами об активации

NADH-оксидазы после действия РЧ-излучения
(Friedman et al., 2007) дают основание полагать,
что такое неионизирующее излучение является
многофакторным стрессом по отношению к жи-
вой клетке. Принципиальной особенностью это-
го стресса являются плейотропные окислитель-
ные эффекты, которые могут оказаться ключевы-
ми в связи с развитием процесса канцерогенеза.

Экспериментальные данные о модификации
структуры ДНК после действия ЭМП МТ на зем-
ляных червей (Bourdineaud et al., 2017) указывают
на возможность индукции генотоксических эф-
фектов путем воздействия таких неионизирующх
излучений и у других видов животных.

Вместе с тем, помимо мутагенных эффектов,
активные формы кислорода играют роль второго
мессенджера для внутриклеточных сигнальных
каскадов, который также может вызвать онкоген-
ную трансформацию (Valko et al., 2006). Ранее было
предположено (Burlaka et al., 2013), что низкоин-
тенсивное воздействие РЧ-излучения приводит к
нарушению функций митохондрий, в результате
чего происходит избыточнее производство су-
пероксида и NO, а затем мутагенез, опосредован-
ный активными формами кислорода.

Таким образом, несмотря на то, что как неио-
низирующее, так и ионизирующее излучение яв-
ляются фрагментами спектра электромагнитных
волн, действующих на живые организмы, приме-
нение модели ионизации к объяснению механиз-
мов, опосредующих эффекты неионизирующей
энергии на молекулярно-клеточном уровне не
всегда уместно. Оба вида излучений производят
биологические эффекты, но разными путями.
Ионизирующая радиация способна нарушить хи-
мические связи и таким образом напрямую по-
вреждает ДНК. Обладающее меньшей энергией
неионизирующее излучение влияет на механиз-
мы системы восстановления антиоксидантов, в
результате чего также может возрастать количе-
ство активных форм кислорода, которые, в свою
очередь, нарушают клеточный метаболизм и по-
вреждают ДНК.

Образование свободных радикалов при дей-
ствии неионизирующей радиации является не
единственным научно обоснованным механиз-
мом, объясняющим ее эффекты. Были зарегистри-
рованы также: образование белков теплового шока
(что указывает на физиологический стресс, кото-
рый инициируют такие воздействия); изменение
потока кальция через клеточные мембраны; инду-
цированная активность орнитиндекарбоксилазы;
повышенная проницаемость гематоэнцефаличе-
ского барьера; уменьшенный онкостатический
эффект мелатонина; изменение экспрессии генов
в клетках головного мозга; образование одно- и
двуцепочечных разрывов ДНК и другие реакции
(Blackman et al., 2001; Leszczynski et al., 2002; Sal-
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ford et al., 2003; Lai H., Singh, 2005; Blank, Good-
man, 2009; Pall, 2015; Sri Nageswari, 2015). Было
показано также, что действие ЭМП МТ сопровож-
далось гипертрофией лимфоидных органов, раз-
витием солидных опухолей и сокращением про-
должительности жизни экспериментальных жи-
вотных (Anghileri et al., 2006). Эти авторы сочли
возможным предположить, что канцерогенное
действие ЭМП РЧ в данном случае связано с нару-
шением гомеостаза кальция, которое активирует
протоонкогены, а также с нарушением тимус-опо-
средованных механизмов иммунной защиты.

На цитогенетическом уровне эффекты дей-
ствия ЭМП с частотой 925 МГц при мощности
1.2 мВт/см2, осуществленного в течение 5 сут по
10 мин, были изучены путем определения коли-
чества микроядер в клетках полихроматофиль-
ных и нормохромных эритроцитов в костном
мозге мышей линии СВА и их потомства (Шиб-
кова и др., 2018). При таких воздействиях были
выявлены половые различия: у подопытных са-
мок было обнаружено более чем 3-кратное по-
вышение числа полихроматофильных и нормо-
хромных эритроцитов с микроядрами, тогда как
у самцов количество микроядер в нормохром-
ных эритроцитах снижалось в 1.7 раза по сравне-
нию с контролем. Потомство облученных самок
и самцов выявляло в 5.0–8.5 раз бóльшую часто-
ту встречаемости микроядер в полихроматофиль-
ных и нормохромных эритроцитах относительно
контроля. Эти данные свидетельствовали также о
трансгенерационном эффекте ЭМП, используе-
мых в работе МТ.

Изучение результатов воздействия МТ, рабо-
тающего на частоте 900 МГц, было проведено в
ряде органов облученных крыс – мозге, печени и
почках (Ragy, 2015). В подопытных группах изме-
рения осуществляли через 60 сут после действия
ЭМП МТ по 1 ч в сут и затем через 30 сут после его
отмены. Подведенное воздействие МТ привело к
значительному возрастанию уровней малонового
альдегида и снижению уровней антиоксидантной
способности в тканях мозга, печени и почек. В
сыворотке крови увеличивались активности ала-
нинаминотрансферазы и аспартатаминотрансфе-
разы, уровни мочевины, креатинина и кортико-
стерона. Значения этих показателей нормализо-
вались к 30 сут после отмены действия ЭМП.
Таким образом, излучение МТ способно приве-
сти к нарушениям – определенным биохимиче-
ским изменениям и окислительному стрессу в
тканях головного мозга, печени и почек крыс, но
после прекращения таких воздействий через
определенное время может произойти восстанов-
ление нормального состояния.

Канцерогенное действие неионизирующей
радиации в экспериментах in vivo

В конце ХХ–начале ХХI вв. после начала гло-
бального использования МТ появился ряд публи-
каций об экспериментальных исследованиях вли-
яния ЭМП сотовой связи на развитие опухолей у
животных (Cleary et al., 1990; Repacholi, 1997; Tol-
er et al., 1997; Frei et al., 1998; Utteridge et al., 2002 и
др.). В связи с гетерогенностью и неоднозначно-
стью полученных данных было предположено,
что отсутствие воспроизводимости и достоверно-
сти отличий от соответствующих контролей обу-
словлено низким процентом новообразований,
индуцируемых этим фактором, а необходимые до-
казательства могут быть получены путем повторе-
ния экспериментов или проведения более мас-
штабных работ. Это позволит обеспечить фунда-
ментальное обоснование оценки риска
опухолеобразования у человека в результате дей-
ствия устройств беспроводной связи.

Такая работа была спланирована и проведена в
рамках Национальной Токсикологической Про-
граммы США (Wyde et al., 2018b). В этих исследо-
ваниях животных (крыс и мышей) по 9 ч в день в
течение двух лет подвергали воздействию ЭМП
сотового телефона с несущей частотой сигнала
900 МГц или 1900 МГц и использованием двух
стандартов модуляции – GSM и CDMA. Самая
низкая удельная поглощенная мощность облуче-
ния крыс составляла 1.5 Вт/кг, а еще в двух груп-
пах – 3 и 6 Вт/кг. В эксперименте были осуществ-
лены технические модификации для решения по-
ставленной задачи. Так, например, для обитания
животных были применены реверберационные
камеры, обеспечивающие создание однородной
электромагнитной среды во всем ее объеме, тем-
пература тела крыс и мышей измерялась подкож-
но имплантируемыми микрочипами. В связи с
невысокой частотой возникновения новообразо-
ваний у крыс, подвергнутых хроническому воз-
действию РЧ-излучения, число животных в под-
опытных и контрольных группах было увеличено
до 90 особей (что превышало обычно принятое для
хронических исследований количество – 50 голов,
которое обеспечивало доказательство достоверно-
сти, если различия составляют более 10%).

В результате реализации Программы удалось
установить статистически значимое повышение
числа опухолей относительно контроля. В тканях
мозга и сердца оно достигало максимум 3.3 и 6.6%
от количества подопытных крыс соответственно.
У самцов крыс, подвергшихся таким воздействи-
ям, общее число пролиферирующих клеток в зло-
качественных глиомах и при гиперплазии глиаль-
ных клеток головного мозга достигало суммарно
6.6%, а в шванномах (нейрогенных саркомах) и
при гиперплазии клеток Шванна сердца – 9.9%
(Wyde et al., 2018a). У самок крыс наблюдалась
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лишь тенденция индукции шванном. Эти дан-
ные, а также результаты значительного увеличе-
ния повреждений ДНК (разрывы цепей) в мозге
облученных крыс и мышей, снижение веса рож-
денных крысят у беременных самок, которые
подвергались воздействию РЧ-излучения, и ин-
дукция кардиомиопатии правого желудочка у
самцов и самок крыс продемонстрировали, что из-
лучение сотового телефона при интенсивностях
воздействия, не приводящих к тепловому эффекту,
способно вызывать явные неблагоприятные токси-
ческие или канцерогенные последствия. Кроме то-
го, было показано, что органом-мишенью возник-
ших нарушений пролиферации, приводящих к
инициации новообразований и/или пренеопла-
стической эпителиальной гиперплазии, являлась
предстательная железа. Наряду с этим имелись не-
которые свидетельства канцерогенной активности
ЭМП РЧ в отношении гипофиза, печени и подже-
лудочной железы у крыс, развития канцерогенеза в
надпочечнике самцов крыс, а также возникнове-
ния лимфом и новообразований в легких, коже и
печени мышей. Таким образом, полученные в ре-
зультате выполнения Программы данные показа-
ли, что ЭМП мобильного телефона потенциально
канцерогенны по отношению к целому ряду орга-
нов животных. Эти результаты представляются
весьма важными, так как ранее Международное
агентство по исследованию рака (МАИР) класси-
фицировало РЧ-излучения лишь как “возмож-
ный канцероген для человека (группа 2В)”, на ос-
новании ограниченных доказательств повышен-
ного риска возникновения глиом и акустических
невром (которые представляют собой опухоли
клеток Шванна слухового нерва) среди постоян-
ных пользователей сотовых телефонов (IACR,
2013). Вместе с тем, соответствие между типами
опухолей, частота которых увеличивалась, как
следует из результатов проведенного экспери-
ментального исследования, и повышенной ча-
стотой появления новообразований такой же ло-
кализации у людей, наводит на мысль о сходстве
реакций организмов человека и животных в отно-
шении индукции глиом и шванном (а также лим-
фом) после действия излучений МТ.

В опубликованых затем комментариях по по-
воду замечаний к планированию схемы исследо-
вания и результатам, полученным в ходе реализа-
ции Национальной Токсикологической Про-
граммы, было представлено заключение группы
компетентных экспертов по этой проблеме (Mel-
nick, 2019). Эксперты пришли к заключению, что
проведенные исследования были хорошо сплани-
рованы, а полученные результаты достоверно сви-
детельствуют о канцерогенности действия РЧ-из-
лучения мобильных телефонов в отношении воз-
никновения и развития глиом в мозге, а также
шванном в сердце самцов крыс. Эксперты сделали
вывод о полезности полученных данных по оценке

эффектов РЧ-излучений, так как статистически
доказанное выявление опухолеобразований в
эксперименте является фундаментальным осно-
ванием определения несомненных последствий
даже небольшого увеличения риска влияния на
здоровье людей – пользователей сотовых телефо-
нов и представляется важным из-за их широкой
востребованности (около 5 млрд по всему миру и
300 млн в США) (Melnick, 2019).

В результатах исследования, проведенного в
Институте Рамаззини (Болонья, Италия), пред-
ставлены данные о влиянии тотального РЧ-облу-
чения (несущая частота 1.8 МГц) по 19 ч/день на
самцов и самок крыс с 12 дня беременности их ма-
терей до момента естественной гибели (Falcioni
et al., 2018). В этой работе (в отличие от Нацио-
нальной Токсикологической Программы США)
было осуществлено моделирование условий “даль-
него” поля – удельные мощности поглощенных
доз были снижены до 0.001, 0.03 и 0.1 Вт/кг. В связи
с такими низкими уровнями мощности для до-
стижения значимых различий между подопыт-
ными группами в каждой из них было уже от 202
до 209 крыс при РЧ-воздействиях на уровне на-
пряженности ЭМП 50 и 25 В/м или от 401 до 412
животных – при напряженности 5 В/м и в кон-
троле (0 В/м). Всего в работе было задействовано
2248 животных. В результате проведения столь
масштабного исследования было показано, что
при “дальнем” РЧ-воздействии частота гипер-
плазий клеток Шванна в сердце крыс повыша-
лась максимум до 1.4%, причем общая частота
шванном и предраковых заболеваний в сердце
самцов крыс возрастали значимо (р < 0.05) при
напряженности поля 50 В/м. Эти выводы согла-
суются с результатами исследования Программы
США и показывают, что пролиферативный эф-
фект модулированного РЧ-излучения в клетках
Шванна воспроизводим.

Еще в ранних исследованиях был продемон-
стрированы возможности влиять на онкогенез
ЭМП РЧ-диапазона при их сочетанном воздей-
ствии с химическими канцерогенами в экспери-
менте. Шмигильский с соавт. опубликовали дан-
ные о ко-канцерогенном эффекте РЧ-излучения на
частоте 2450 МГц с мощностью 50 или 150 Вт/м2

при индукции рака кожи бензапиреном у мышей
(Szmigielski et al., 1982). В модельных эксперимен-
тах на самках крыс изучали эффекты облучения
ЭМП МТ, проведенного в дополнение к введе-
нию диметилбензантрацена – химического кан-
церогена, который специфически приводил к
возникновению опухолей молочных желез у этих
животных (Anane et al., 2003). Авторы выявили
значимый эффект промоции действия химиче-
ского канцерогена в сочетании с ЭМП при удель-
ной мощности поглощенной дозы 1.4 Вт/кг. Кро-
ме того, сообщалось также о совместном дей-
ствии модулированных РЧ-излучений на мышей,
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которым пренатально вводили этилнитрозомоче-
вину – 40 мг/кг массы тела матери (Tillmann et al.,
2010). В работе было выявлено увеличение часто-
ты опухолей легких в подопытной группе по срав-
нению с контрольной, получавшей только этил-
нитрозомочевину. Все эти результаты свидетель-
ствуют о модифицирующем – ко-канцерогенном
действии РЧ-излучений МТ на онкогенез у жи-
вотных и согласуются с заключением ранее про-
веденных исследований об эффектах ЭМП сверх-
низких частот (Муратов, 1996).

Действие электромагнитных полей мобильных 
телефонов на клетки и ткани человека

В рамках проекта “REFLEX” были проведены
совместные исследования 12 научных групп из
7 стран Европейского союза по оценке биологи-
ческого действия РЧ ЭМП на лейкоциты (а также
их фракции), меланоциты и фибробласты челове-
ка in vitro на субклеточном и клеточном уровнях
при воздействии величин доз ниже принятых ин-
струкциями по безопасности (REFLEX, 2004).
Результаты этих комплексных изысканий позво-
лили сделать следующие заключения:

– воздействие РЧ ЭМП на ряд клеток организ-
ма человека in vitro способно привести к опосре-
дованному увеличению числа внутриклеточных
свободных радикалов, модифицировать экспрес-
сию ряда генов и белков, привести к нарушению
репарации ДНК, индукции генотоксических эф-
фектов (одно- и двуцепочечным разрывам ДНК,
повышению числа микроядер и хромосомных
аберраций);

– полученные данные свидетельствуют о сход-
стве генетических повреждений в клетках крови и
головного мозга у пользователей МТ и других ис-
точников ЭМП, что может быть использовано
для донозологического мониторинга отдаленных
эффектов здоровья людей.

В результате осуществления проекта, иниции-
рованного учеными из Совета по радиационной и
ядерной безопасности Финляндии, были получе-
ны доказательства того, что излучение сотовых
телефонов вызывает цитопатологические изме-
нения во многих тканях организма, включая
клетки головного мозга (Salomaa, Salonen, 2011).
Результаты исследования, проведенного фин-
ской комиссией по защите от РЧ-излучения сов-
местно с коллегами из Швеции, Дании, Норвегии
и Великобритании, были получены на основании
анкетного опроса 1500 человек, у которых были
обнаружены опухоли центральной нервной си-
стемы. Кроме того, опухоли головного мозга ча-
ще возникали у тех людей, кто чаще пользовался
МТ. В исследовании были изучены функции кле-
ток, выращенных в среде при регулярном воздей-
ствии излучения, эквивалентного ЭМП, которое

генерируется обычным МТ. Оказалось, в таких
условиях в клетках возникал своеобразный сдвиг
метаболизма, обусловленный изменением актив-
ности синтеза нескольких сотен специфически
функционирующих белков. При этом вариации,
например, одного из них – hsp27 – приводили к
ослаблению защитных механизмов, которыми
наделен головной мозг человека (Salomaa, Sa-
lonen, 2011).

В вышедшей позднее монографии Междуна-
родного Агенства по Изучению Рака были приве-
дены данные о механизмах, опосредующих дей-
ствие неионизирующего излучения РЧ-диапазо-
на (от 30 кГц до 300 ГГц) электромагнитного
спектра на клетки человека (IARC Monograph,
2013). Этот тип излучения генерируется устрой-
ствами, используемыми как в беспроводной теле-
коммуникации, включая МТ, так и многими дру-
гими источниками в быту и профессиональных
условиях окружающей среды. В монографии
обобщены результаты большого международного
исследования по контролю случаев инициации
заболевания при использовании МТ. ЭМП, гене-
рируемое источником РЧ-излучения, попадая в
организм человека приводит к индукции элек-
трических и магнитных полей и взаимодействует
с токами в тканях организма. Наиболее важным
фактором, определяющим этот эффект, является
расстояние от источника излучения до мишени в
организме по кратчайшему радиусу действия лу-
ча. В первом приближении сила действия прямо
пропорциональна времени излучения и обратно
пропорциональна расстоянию от источника из-
лучения. Кроме расстояния, биологический эф-
фект определяется также такими характеристика-
ми ЭМП, как его частота, степень поляризации,
направление и угол падения. Наряду с этим, на
результат распределения поля в организме влия-
ют анатомические особенности субъекта воздей-
ствия, включая его рост, индекс массы тела, фор-
му головы и связанных с ней структур, таких как
внешнее ухо и диэлектрические свойства тканей.
В оценке такого многостороннего вопроса о том,
вызывает ли РЧ-излучение рак у людей или у под-
опытных животных, были рассмотрены не только
конкретно или исключительно МТ, но и тип из-
лучения от различных других источников ЭМП.
В монографии основное внимание уделено выяв-
лению возможности повышенного риска разви-
тия рака среди лиц, подвергшихся РЧ-излуче-
нию, однако не дано количественной оценки
эпидемиологии развития рака определенной ло-
кализации.

Позднее появилось сообщение о генетических
повреждениях, определяемых с помощью комет-
ного теста в лейкоцитах периферической крови
лиц старше 18 лет, живущих на расстоянии 50–
300 м от базовых трансляционных станций сото-
вой связи (диапазон несущих частот излучения –
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800–2200 МГц) (Gandhi et al., 2015). Группа кон-
трольных здоровых людей не проживала и не рабо-
тала в области таких радиационных воздействий.
Выявленные показатели генетических поврежде-
ний были значительно выше у лиц, подвергнутых
таким РЧ-излучениям, по сравнению с соответ-
ствующими параметрами у контрольных. Повыше-
ние индекса генетических повреждений у женщин
(n = 25) было более значительным, чем у мужчин
(n = 38). С помощью регрессионного анализа бы-
ло установлено, что продолжительность ежеднев-
ного использования МТ, местоположение про-
живания и удельная поглощенная мощность из-
лучения являются значимыми параметрами для
оценки риска выявленных генетических повре-
ждений, которые способны привести к опухоле-
образованию.

В настоящее время вызывает беспокойство раз-
вертывание беспроводной связи пятого поколения
(5G), принимая во внимание, что РЧ-излучение
является фактором риска развития рака. Планиру-
емая технология будет использовать несущие ча-
стоты от 30 до 100 ГГц (возможно до 300 ГГц), и это
позволит повысить скорость передачи сигнала в
1000 раз. Но вместе с тем потребуется установка
дополнительных ретрансляторов (возможно на
расстоянии до 300 м друг от друга). Кроме того,
уже имеющиеся данные свидетельствуют о влия-
нии таких излучений на повышение частоты опу-
холеобразований, а также о неблагоприятном
воздействии на кожу, глаза, иммунную, нервную
и репродуктивную системы (Russel, 2018). Однако
научное обоснование, позволяющее оценить по-
тенциальный риск использования стандарта 5G-
телекоммуникаций для здоровья населения, пока
отсутствует.

Эпидемиологические данные о канцерогенном 
действии неионизирующей радиации

Для оценки условий возможной реализации
механизмов окислительного стресса, вызываемо-
го неионизирующей радиацией у людей (и кото-
рые, как изложено выше, действуют в процессе
канцерогенеза у животных), представляется целе-
сообразным рассмотреть также результаты эпи-
демиологических исследований в человеческой
популяции.

В ряде ранних работ, проведенных в некото-
рых европейских странах по оценке канцероген-
ного риска действия излучения МТ на человека,
не было обнаружено повышения частоты возник-
новения злокачественных новоообразований го-
ловного мозга (Muscat et al., 2000; Inskip et al.,
2001; Johansen et al., 2001). Эпидемиологические
исследования по международной программе
“INTERPHONE”, проведенные с участием уче-
ных 13 стран, также не свидетельствовали о повы-
шении риска развития опухолей мозга у пользо-

вателей сотовых телефонов по сравнению с кон-
тролем (Cardis et al., 2010).

Однако, в последовавших затем публикациях о
результатах анализа воздействия энергии МТ, по-
глощенной головным мозгом, было выявлено уве-
личение риска возникновения глиом (Cardis et al.,
2011). Эти авторы установили тенденцию увели-
чения риска опухолеобразования в связи с увели-
чением дозы РЧ ЭМП в наиболее уязвимых обла-
стях мозга у обладателей МТ, активно и длитель-
но пользующихся сотовой связью. Было сделано
заключение о необходимости расширения и под-
тверждения результатов, полученных в этих ис-
следованиях.

В отношении новообразований центральной
нервной системы к настоящему времени показа-
но, что значительная их часть приходится на аст-
роцитарные опухоли низкой (I–II) и высокой
(III–IV) стадий злокачественности (Ohgaki, Klei-
hues, 2005). У 50–60% больных с астроцитомами
развивается весьма злокачественный тип глиом –
мультиформная глиобластома; медиана выжива-
емости таких пациентов составляет менее одного
года (Иванов и др., 2015; Brat et al., 2008; Tamimi,
Juweid, 2017). Несмотря на предпринятые усилия
в лечении таких больных не было достигнуто ра-
дикального увеличения выживаемости. Показа-
но, что частота мутации гена р53, участвующего в
прогрессировании мультиформной глиобласто-
мы, повышалась у пациентов, которые использо-
вали мобильный телефон более 3 ч в день (Akha-
van-Sigari et al., 2014). Статистически значимое
сокращение периода выживания больных корре-
лировало с возрастанием частоты мутации этого
гена в клетках периферической зоны глиообла-
стомы в сравнении с клетками центральной зоны
опухоли. Вместе с тем частота таких заболеваний
составляет порядка 3–4% среди всех онкологиче-
ских больных (Злокачественные …, 2016; Ostrom
et al., 2015), что дает основание отнести их к кате-
гории “редких опухолей”. В этом аспекте, к сожа-
лению, мало известна ранее опубликованная книга
“Сотовый телефон: русская рулетка” (Kane, 1995).
Возможно, возникновение глиом обусловлено
индивидуальной радиочувствительностью к та-
ким полям конкретного человека и связано как с
его генетикой, так и с совпадением ряда обстоя-
тельств, определенных условий окружающей
среды.

В ранее опубликованных работах из универси-
тетского госпиталя Эребро (Швеция) было обна-
ружено, что у пользователей цифровых МТ, обла-
датели которых говорили по ним более 2 тыс. ч,
риск заболевания опухолями головного мозга
увеличивался по сравнению с мало говорившими
абонентами (Hardell et al., 1999). Харделл с соавт. по-
казали, что использование телефонов стандарта
DECT (работающих на РЧ в диапазоне 900–1800
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МГц) сопровождалось увеличением риска разви-
тия опухоли на тех сторонах височной и затылоч-
ной долях мозга, где обычно пользователь держал
телефон. Последующие исследования позволили
установить, что уже в течение 4–6 лет пользова-
ния МТ у их обладателей относительный риск
развития злокачественных новообразований моз-
га повышался с 1.3 до 1.8, а также было подтвер-
ждено, что риск развития опухолей был наивыс-
шим на ипсилатеральной стороне головы – где
человек держит телефонную трубку (Hardell et al.,
2013; Сarlberg, Hardell, 2017).

Наряду с этим, статистические данные США
из Национального Института Рака, Националь-
ной Программы Регистрации Рака и Эпидемио-
логической Программы Наблюдений за 2008–
2012 гг. дали основание сделать заключение также
об увеличении числа опухолей мозга в связи с ис-
пользованием мобильной связи (Statistical report,
2015). Аналогичный вывод был сделан в Англии
на основании данных о темпах роста частоты воз-
никновения мультиформных глиобластом в стра-
не с 1995 по 2015 г. (Philips et al., 2018).

О канцерогенном действии РЧ ЭМП на людей
также свидетельствуют:

1) результаты профессионального воздействия
РЧ/микроволновых излучений и возникновение
таких онкологических заболеваний, как опухоли
головного мозга и лейкемии, тестикулярный рак,
рак молочной железы (РМЖ) (Davis, Mostofl,
1993; Szmigielski, 1996; Finkelstein, 1998; Milham,
2004; Turner et al., 2014; Peleg et al., 2018);

2) данные о выявлении онкологических забо-
леваний у лиц, проживающих вблизи антенн ра-
диовещательных станций и радиолокационных
установок, радиотрансляторов сотовой связи
(Eger et al., 2004; Khurana et al., 2010; Levitt, Lai,
2010; Dode et al., 2011); среди населения, прожи-
вающего вблизи транслирующей станции сото-
вых телефонов (на расстоянии до 350 м) уже в те-
чение 3–7 лет было выявлено более чем 4-кратное
увеличение онкологической заболеваемости у
женщин по сравнению с соответствующей кон-
трольной популяцией, живущей дальше от этой
станции (Wolf R., Wolf D., 2004);

3) сведения о длительном (более 10 лет и не
связанном с профессиональной деятельностью)
использовании мобильных телефонов и риске
появления новообразований, включая опухоли
головного мозга и околоушной железы, акустиче-
ские невромы и менингиомы, семиномы, лимфо-
мы и меланомы (Hardell et al., 2005а,b, 2007, 2011;
Sadetzki et al., 2008; Morgan et al., 2015; Hardell,
Carlberg, 2019).

Эти данные согласуются со сведениями о по-
вышении числа опухолеобразований в опреде-
ленных когортах людей в результате действия на
них низкочастотных колебаний ЭМП. Они каса-

ются, в основном, профессиональных воздей-
ствий ЭМП с частотой ниже 300 Гц, что приводи-
ло к возникновению РМЖ, лейкемии и опухоли
головного мозга (Tynes et al., 1992; Floderus et al.,
1993; Armstrong et al., 1994; Miller et al., 1996; Ha-
vas, 2000), а также воздействий полей от линий
электропитания (с частотой 50–60 Гц) в жилых
помещениях, приводящих к возникновению лей-
кемии у детей (Wartenberg, 2001; Alhbolm et al.,
2001; Milham, Ossiander, 2001). Полагают, что та-
кой эффект может быть обусловлен эпигенетиче-
скими изменениями, влияющими на активность
экспрессии генов репарации ДНК (Yang et al.,
2008).

В общем, пока нет однозначных доказательств
риска развития всех локализаций злокачествен-
ных новообразований у людей в связи с действи-
ем неионизирующей радиации и необходимо
продолжить исследования в этой области для ре-
шения данной проблемы.

Воздействие ЭМП РЧ на детей вызывает осо-
бое беспокойство. Впервые за весь период циви-
лизации происходит крупномасштабное электро-
магнитное облучение головного мозга и нервных
структур внутреннего уха детей и подростков
(Hauri et al., 2014). Вместе с тем ЭМП МТ прони-
кает в голову ребенка в значительно большей сте-
пени, чем у взрослого вследствие более тонких
костей черепа, меньшего размера головы, боль-
шой проводимости ткани мозга (Ghandi, Kang,
2002). Эпидемиологические наблюдения свиде-
тельствуют о том, что если ребенок начал пользо-
ваться МТ с 8–10 лет, то вероятность развития
опухоли мозга уже к 21 г. у него увеличивается в
5 раз (Григорьев, Хорсева, 2014; Григорьев и др.,
2017; Markov, 2018).

Эпидемиологические данные, в которых было
показано возрастание риска возникновения ве-
стибулярных шванном у мужчин старше 50 лет,
подвергавшимся воздействию РЧ-излучения
(Hardell et al., 2013), согласуется со статистически
значимым увеличением частоты шванном, на-
блюдавшимся в эксперименте у старых крыс как
в результате выполнения исследований по плану
Национальной Токсикологической Программы
(США), так и в Институте Рамаззини (Италия)
при действии РЧ-излучения сотовой связи (Fal-
cioni et al., 2018; Wyde et al., 2018a,b). Такое соот-
ветствие подкрепляется также тем фактом, что
клетки Шванна являются миелин-образующими
глиальными клетками периферической нервной
системы и аналогичны олигодендроцитам цен-
тральной нервной системы (Herbert, Monk, 2017).

В комментариях Харделла и Карлберга в статье
об итогах исследования канцерогенеза у крыс и
мышей, подвергшихся воздействию РЧ-излуче-
ния в рамках Национальной Токсикологической
Программы (США), представлены доказатель-
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ства их соответствия риску развития разных ти-
пов опухолей у людей в результате действия таких
же ЭМП (Hardell, Carlberg, 2019). Авторы пришли
к заключению, что на животных получены явные
доказательства канцерогенности действия РЧ-
излучения, и это является основанием риска об-
разования глиом и вестибулярных шванном (аку-
стических невром) у человека. В эксперименте
получены данные, свидетельствующие также о
повышенном риске возникновения лимфом и
развития рака щитовидной железы, а также воз-
можной канцерогенности РЧ-воздействий в от-
ношении поджелудочной железы, печени, легких
и гипофиза. Таким образом, излучение сотовой
связи в настоящее время должно классифициро-
ваться уже как агент 1 группы канцерогенности,
исходя из преамбулы в монографии МАИР (Меж-
дународное агентство по изучению рака) о том,
что такой уровень опасности воздействия при-
знается при наличии достаточных тому доказа-
тельств для человека, а в исключительных случа-
ях, если таких подтверждений на людях меньше,
чем достаточно, но имеются достаточные свиде-
тельства канцерогенности фактора на экспери-
ментальных животных и убедительные данные у
облученных людей о соответствии механизмов
его действия канцерогенным (monographs.ia-
cr.fr/ENG/Preamble/currentb6eval-ratio-
nale0706.php).

Российские нормативы в отношении сотовой
связи – одни из самых жестких в мире (Рекомен-
дации населению, 2003; Григорьев Ю., Григорьев
О., 2016). По действующим законам, для того что-
бы получить сертификат Минсвязи на новую мо-
дель телефона, поставляемую на российский ры-
нок, производитель должен пройти процедуру ги-
гиенической оценки Госсанэпиднадзора. И все-
таки до 50–60% телефонов попадает на отече-
ственный рынок без такой оценки, да и телефо-
ны, получившие заключение Санэпиднадзора, не

всегда соответствуют стандартам. Вместе с тем,
как недавно показано, изменения в технологии
производства используемых в настоящее время
смартфонов (модели N8, 3Gs, 4, 4s, 5), привели к
более, чем 3-кратному увеличению электромаг-
нитной нагрузки на их пользователей в сравне-
нии с МТ классических конструкций (модели
Nokia 7250i, 1100, 1280), использовавшимися в
предыдущих поколениях (Вторникова и др., 2017).

Было предположено, что тенденция развития
во времени числа возникших опухолей отражает
влияние увеличения количества использования
МТ на инициацию злокачественных новообразо-
ваний. В этом аспекте упоминались сообщения
из ряда стран, свидетельствующие об изменении
частоты развития опухолей в головном мозге cо
временем (IACR Monograph, 2013).

В плане одного из возможных решений обо-
значенной проблемы в России нами был прове-
ден регрессионный анализ для определения взаи-
мосвязи между увеличением количества абонен-
тов МТ в стране – с 0.81 млн в 1999 г. до 155.6 млн
в 2008 г. (рассчитанных на основании официаль-
но зарегистрированного количества млн SIM-
карт трех ведущих российских компаний – МТС,
Вымпелком и Мегафон (www.mobile.ru AC&M,
ТАСС–Телеком)) (Иванов, 2017) и показателем
заболеваемости населения – числом возникших
злокачественных новообразований трех вышепе-
речисленных локализаций за этот же период вре-
мени (Злокачественные …, 2016). Результаты тако-
го анализа позволили выявить наличие наиболее
высоких значений коэффициентов положитель-
ной корреляции между вышеназванными парамет-
рами для новообразований двух нозологий – лим-
фатической и кроветворной тканей (ЗНОлкт) и го-
ловного мозга и других отделов нервной системы
(ЗНОнс):

Отечественные статистические данные о раз-
витии онкологических заболеваний могут свиде-
тельствовать о том, что основная часть злокаче-
ственных новообразований у населения России в
настоящее время обусловлена заболеваниями ор-
ганов пищеварения, дыхания, у женщин – мо-
лочной железы, а у мужчин – предстательной же-
лезы (Злокачественные …, 2016). В то же время,
вклад в динамику увеличения роста числа онко-
логических больных обоих полов с 1999 по 2008 гг.

вносили пациенты со злокачественными новообра-
зованиями лимфатической и кроветворной тканей
(+25.6%, исходный уровень 13.26 на 100 тыс. насе-
ления) и головного мозга (+29.4%, исходный уро-
вень 3.58 на 100 тыс. населения), локализация ко-
торых наиболее близко расположена по отноше-
нию к источнику излучения – МТ. Величина
прироста за этот же период времени всех онколо-
гических заболеваний составляла +14.3% (рису-
нок). В младших возрастных группах (0–29 лет)

= + ×
= <

лкт ЗНО 13.63 0.018  числоМТ (млн SIM-карт),
0.968,  0.0001,R p

= + ×
= <

нсЗНО 3.55 0.006 числоМТ (млн SIM-карт),
0.959,  0.0001.R p
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также наиболее часто развиваются гемобластозы и
злокачественные новообразования головного моз-
га и других отделов нервной системы. Подобные
тенденции наблюдались и в популяции населения
США (Gittelman et al., 2015; Ostrom et al., 2015).

Изменения величин коэффициентов “В” в
двух вышеприведенных уравнениях регрессии
между числом пользователей МТ и количеством
злокачественных новообразований в нервной си-
стеме и в лимфатической и кроветворной тканях
населения России, выявленные через различные
интервалы времени после начала бума мобильной
сотовой связи, представлены в таблице (таблица).
Из этих данных можно видеть, что максимальная
величина этого коэффициента наблюдалась для
заболеваний нервной системы через 4 г. после на-
чала увеличения числа пользователей МТ, а для
лимфатической и кроветворной тканей раньше –
через 1–2 г. (что, вероятно, связано с продолжи-
тельностью латентного периода индукции опухо-
лей названных локализаций).

Результаты наших расчетов соответствуют опуб-
ликованным недавно данным о том, что манифе-
стация глиобластом происходит через 2–7 лет по-
сле инициации процесса их развития (Korber et
al., 2019). Вместе с тем, полученные нами резуль-
таты согласуются и с данными, полученными ра-
нее у жителей Швеции, об изменении относи-
тельного риска возникновения глиом – подъем к
5 г. после начала пользования МТ и последующая
временная тенденция снижения числа ЗНО (Har-
dell et al., 2009; Carlberg, Hardell, 2017).

Для выявления причинности заболевания в
статье Карлберга и Харделла (Carlberg, Hardell,
2017) были использованы критерии Хилла, к ко-
торым, в частности, относятся:

– достоверная взаимосвязь возрастания коли-
чества возникших злокачественных новообразо-
ваний ЦНС в зависимости от увеличения числа
пользователей МТ – в России нами установлена
положительная, прямо пропорциональная кор-
реляция между этими параметрами в течение 8
лет после начала широкомасштабного пользова-
ния сотовой связью (рисунок);

– воздействие должно предшествовать исходу (в
данном случае – началу заболевания): продемон-
стрировано прогрессивное повышение величины
коэффициента “В” между числом опухолей, выяв-
ляемых в течение первых лет после начала бума
пользования МТ в России с максимумом, приходя-
щимся на 3–4-й гг., в сравнении с числом их поль-
зователей в начале этого периода (таблица), в отли-
чие от сопоставления данных, полученных одно-
временно; длительность этого латентного периода
согласуется с 2–7-летним временным интервалом
манифестации глиобластом после инциации их
развития, как было показано недавно (Carlberg,
Hardel, 2017; Korber et al., 2019).

– должна быть выраженная связь между фак-
тором (ЭМП РЧ МТ) и болезнью (возникновени-
ем злокачественных новообразований ЦНС) в
России, аналогичная результатам, полученным
другими авторами. Согласно литературным дан-

Взаимосвязь между количеством пользователей мо-
бильных телефонов в России и возрастанием общего
числа зарегистрированных больных злокачественны-
ми новообразованиями (1), больных опухолями го-
ловного мозга и других отделов центральной нервной
системы (2) и онкологических больных опухолями
лимфатической и кроветворной тканей (3). По оси
абсцисс – количество пользователей мобильных те-
лефонов (Sim-карт, млн); по оси ординат – процент
возрастания числа больных с 1998 (принято за 100%)
по 2007 гг.
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Таблица. Значения коэффициентов “В” в линейных уравнениях регрессии при сопоставлении исходного уров-
ня числа опухолей с их количеством, выявленных через различные интервалы времени после начала бума мо-
бильной сотовой связи

Примечание: В × 103 – значения коэффициента “В” в линейном уравнении уi = А + Вi × х, где уi – число опухолей через раз-
личные интервалы времени после начала бума мобильной сотовой связи (на 100 тыс. чел.); х – число пользователей в начале
этого временного периода (млн).

Длительность 
временного
интервала

Менее
1 года 1–2 года 2–3

года 3–4 года 4–5
лет

5–6
лет

6–7
лет

7–8
лет

9–10
лет

В нс × 103 5.8 6.8 8.4 8.5 8.4 8.0 8.3 8.2 8.0

В лкт × 103 17.9 18.5 18.4 16.3 14.0 11.1 10.0 11.3 14.2
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ным, упомянутым выше (Carlberg, Hardell, 2017),
величина относительного риска развития злока-
чественных новообразований головного мозга у
жителей Швеции возросла в 1.3–1.8 раз после 3–
4-летнего пользования МТ, а затем несколько
снижалась. В соответствии с рассчитанными на-
ми результатами, коэффициент “В”, отражаю-
щий кратность увеличения числа заболевших
злокачественными новообразованиями ЦНС в
России в сравнении с исходным уровнем, повы-
шался примерно в 1.5 раза (p < 0.05) через 3–4 г.
после начала телефонного бума и до 10 г. наблю-
далась стабилизация величины данного показате-
ля (таблица).

Следовательно, в соответствии с этими крите-
риями, полученные нами результаты наводят на
мысль об определенной ассоциации числа МТ в
России с вероятностью возникновения злокаче-
ственных новообразований лимфатической и
кроветворной тканей, а также ЦНС, что дает ос-
нование отличить процесс инициации их озлока-
чествления от случайного. Вместе с тем эти дан-
ные следует интерпретировать с осторожностью.
Они требуют дальнейшей более детальной прора-
ботки, в том числе учета радиочувствительно-
сти/резистентности пользователей, которая в свою
очередь предполагается также многофакторной и
зависит от возраста, длительности ежедневного ис-
пользования МТ, уровня излучения ЭМП и ряда
других обстоятельств (Hedendahl et al., 2015).

Таким образом, приведенные данные об экс-
периментальном и эпидемиологическом дей-
ствии ЭМП, обеспечивающих сотовую связь,
свидетельствуют о том, что эти поля могут приво-
дить к канцерогенным последствиям у человека и
животных. В экспериментальных исследованиях
была продемонстрирована индукция новообра-
зований в результате воздействия неионизирую-
щей радиации МТ, в том числе опухолей нервной
системы порядка нескольких процентов от числа
подопытных животных. Такой уровень соответ-
ствует процентному содержанию больных с опу-
холями головного мозга и других отделов нервной
системы, зарегистрированных в России (Злока-
чественные …, 2016). Это дает основание предпо-
ложить, что такие пациенты относятся к разряду
гиперчувствительных к РЧ ЭМП, так как при-
мерно такой же процент умеренно и угрожающе
гиперчувствительных к действию ЭМП лиц был
выявлен недавно в Великобритании (Bevington,
2019). Ранее определенных границ диапазонов
чувствительности к РЧ ЭМП у людей установле-
но не было, но недавно для решения этой пробле-
мы началась разработка мультисистемных тестов
(Belpomme et al., 2015).

ГЕОМАГНИТНЫЕ ВОЗМУЩЕНИЯ
КАК ВОЗМОЖНЫЙ ФАКТОР
РИСКА ОНКОПАТОЛОГИИ

Известно, что изменения солнечной активно-
сти, опосредованные вспышками геомагнитного
поля (ГМП), оказывают неблагоприятное влия-
ние на течение ряда заболеваний человека и жи-
вотных (Чижевский, 1976). В обширный список
болезней, течение которых, как показано, зави-
сит от космической погоды, входят инфекцион-
ные (Ягодинский, 1973). Весьма чувствительны к
изменениям в периоды возмущений космической
активности также нервная и сердечно-сосудистая
системы (Mavromichalaki et al., 2012; Katsavrias et al.
2013). Можно предположить, что эффекты геомаг-
нитных бурь являются также еще одним факто-
ром, обусловливающим онкологическую заболе-
ваемость.

Влияние солнечных бурь на биосферу поверх-
ности нашей планеты ослабляется ее защитными
оболочками. В результате космических вспышек
генерируются вторичные излучения и изменяются
параметры ГМП. Геомагнитная буря представляет
собой довольно слабый фактор (границы диапазо-
на его величин находятся в пределах от 50 нТл до
300 нТл, иногда бывают выше). Показано, что у
животных он не приводит к значимым изменени-
ям стабильных, уже сформированных систем, та-
ких, например, как яйцеклетки и сперматозоиды
до оплодотворения, но влияет на активные син-
тетические процессы, происходящие в ходе эм-
бриогенеза (Крылов и др., 2017). Так в эмбрио-
нальных клетках животных увеличение митоти-
ческой активности было зарегистрировано при
уровнях этих полей ниже границы значений, при-
водящих к тепловым и электрохимическим эф-
фектам (Бинги, 2011). Поэтому манифестация
новообразования у человека в виде заболевания,
как результата влияния физического фактора
столь низкого уровня, произойдет, скорее всего,
после его действия в течение относительно про-
лонгированного временного интервала.

К настоящему времени общепринятого меха-
низма, опосредующего воздействие солнечных
бурь на биологические объекты, еще не предло-
жено. Одним из наиболее изученных направле-
ний исследований трансляции (механизмов “пе-
реноса”) первичного эффекта на физиологиче-
ский уровень в организме животных, является
путь, опосредованный мелатонином – гормо-
ном эпифиза, который представляет собой уни-
версальный нейроэндокринный преобразова-
тель стимулов внешней среды. Этот гормон вли-
яет на многие процессы в организме человека, в
том числе на пролиферацию и дифференциров-
ку клеток (Анисимов, 2008), а также на развитие,
течение и прогноз онкологических заболеваний
(Majidinia et al., 2017; Reiter et al., 2017).
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Магнитные бури приводят к десинхронизации
процессов, модулируемых естественными экзо-
генными ритмами – цикл день/ночь, на фоне су-
точных геомагнитных вариаций в магнитоспо-
койные дни. Нарушается ритмика биологических
объектов – фундаментальная особенность живо-
го организма (Владимирский и др., 2017; Bliss,
Heppner, 1976; Reppert, Weaver, 2002). У животных
и растений (эмбрионы плотвы и лещей, меристе-
мы корешков лука), подвергнутых действию ге-
нератора имитации магнитных бурь, наблюдали
достоверное увеличение митотического индекса
в клетках, находящихся на отдельных стадиях ми-
тоза (Крылов и др., 2017; Talikina et al., 2013a,b).
Однонаправленные ответы клеток ряда живот-
ных и растений на геомагнитные вспышки свиде-
тельствуют о неспецифическом характере реак-
ции на данное воздействие. В более чувствитель-
ных к таким воздействиям клетках луковиц кроме
повышения пролиферации было также зареги-
стрировано увеличение доли аберрантных мито-
зов. Эти факты представляются значимыми в от-
ношении инициации процесса канцерогенеза.

Недавно были получены новые данные о дей-
ствии геомагнитных возмущений, которые могут
быть также связаны с онкогенезом. В серии работ с
использованием установки, имитирующей глав-
ную фазу магнитной бури, у добровольцев опреде-
ляли скорость кровотока 4 раза в течение суток
(Gurfinkel et al., 2018). Было установлено, что в та-
ких условиях капиллярный кровоток снижался со
второй половины дня до позднего вечера – в пери-
од, когда пик спокойной суточной геомагнитной
вариации не совпадал с имитируемыми флуктуа-
циями. Таким образом в органах создавалось
гипоксическое состояние, инициирующее индук-
цию HIFα-фактора, что, как известно, способству-
ет развитию канцерогенного процесса (Masson,
Ratcliffe, 2003; Onnis et al., 2009; Semenza, 2010).

Поэтому представляется целесообразным рас-
смотреть взаимосвязь возмущений ГМП, которые
происходят в ходе пренатального развития ребен-
ка, с возникновением опухолей ряда локализаций у
тех же индивидов во взрослом состоянии.

Возмущения геомагнитных полей
в пренатальном периоде развития ребенка

и возникновение опухолей у взрослых
Был проведен анализ взаимосвязи между воз-

растом, как периодом манифестации онкологи-
ческих заболеваний у взрослых людей, и уровня-
ми колебаний ГМП в процессе эмбриогенеза этих
лиц в течение 9 мес. беременности их матерей
(Ямшанов, 2003). В работе были проанализиро-
ваны данные историй болезней 415 пациентов с
солидными новообразованиями из клиники
ЦНИРРИ МЗ РФ. Обнаруженные опухоли были
I–II стадий следующих 11 локализаций: РМЖ

(n = 45), рак яичников (n = 31), рак предстатель-
ной железы (n = 28), рак легкого (n = 42), опухоли
мочевого пузыря (n = 32), рак желудка (n = 44),
рак печени (n = 36), рак пищевода (n = 38), рак
прямой кишки (n = 41), рак шейки матки (n = 31)
и рак щитовидной железы (n = 47). Число лиц
мужского пола (23–77 лет) и женского (26–83 лет)
в группах было примерно одинаковым, за исклю-
чением – больные РМЖ, яичников и шейки мат-
ки были представлены, естественно, женщина-
ми, а пациенты с раком предстательной железы –
мужчинами. В расчетах были использованы вели-
чины колебаний среднемесячных геомагнитных
индексов (Ki), зарегистрированные в геофизиче-
ской обсерватории Санкт-Петербургского фили-
ала ИЗМИРР РАН и выражались в виде Кi-ин-
дексов по общепринятым критериям. Этот пока-
затель отражает вариации магнитного поля Земли
относительно нормы в течение 3 ч интервала. К-
индексу < 2 соответствует спокойное состояние
ГМП, К = 4 – возмущенное, К > 7 – большой маг-
нитной буре (быстрое изменение индукции маг-
нитного поля с амплитудами в средних широтах
от 100 до 500 нТл и более в течение от одного до
нескольких часов) (Агаджанян, Макарова, 2009).
Для определения Ki месяца зачатия у каждого па-
циента от даты его рождения отнимали 9 месяцев
и по данным архива обсерватории для каждого
месяца до рождения находили средние значения
возмущений геомагнитных индексов, начиная с
рассчитанного месяца зачатия (К – 9) до месяца
рождения (К – 1). Затем для каждой локализации
новообразований рассчитывали коэффициент
корреляции между персональным значением Ki и
возрастом манифестации опухоли у конкретного
больного (Топ).

В результате расчета коэффициентов корреля-
ции (R) между изменением среднемесячного
уровня Ki-индекса в процессе эмбриогенеза и
временем обнаружения развившихся опухолей у
взрослых удалось выделить 2 группы больных. В
первой из них выявлялась умеренная, но досто-
верно значимая отрицательная корреляция меж-
ду названными параметрами. Наличие такой вза-
имосвязи свидетельствовало о сокращении вре-
мени развития – ускорении процесса онкогенеза
при увеличении уровня возмущений ГМП в опре-
деленные месяцы пренатального развития ребен-
ка. Наиболее продолжительный временной диа-
пазон совпадения возмущений ГМП был выяв-
лен в связи с развитием рака молочных желез – в
течение 6 мес., начиная с 4-го мес. внутриутроб-
ного развития до момента рождения ребенка
(границы величин коэффициентов корреляции –
R между среднемесячными Ki-индексами с воз-
растом манифестации опухолей составляли от
‒0.40 до –0.46). Более короткие периоды (1–2 мес.)
совпадения таких возмущений Ki-индексов на-
блюдались при возникновении рака яичника – 8
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и 9 мес. беременности (диапазон границ R: от
‒0.42 до –0.48), для рака предстательной железы
– 7-й мес. (R = –0.40), для рака легких – 3–4 мес.
(границы R – от –0.37 до –0.38), для опухолей мо-
чевого пузыря – 3 и 5 мес. (R – от –0.35 до –0.40)
и для рака желудка – 1–2 мес. (R – от –0.35 до
‒0.39).

В другой группе онкологических больных,
представленной пациентами с опухолями щито-
видной железы, раком шейки матки, раком пе-
чени, раком пищевода и раком прямой кишки не
было выявлено достоверных взаимосвязей меж-
ду изменениями состояния ГМП в период внут-
риутробного развития и продолжительностью
развития этих новообразований.

Из приведенных данных можно сделать за-
ключение, что значимый эффект слабых воздей-
ствий (к которым относятся возмущения ГМП)
проявляется скорее при более длительном перио-
де их совпадений с некоторыми этапами внутри-
утробного развития, чем при менее продолжи-
тельном. Вместе с тем выявленные взаимосвязи
между вспышками геомагнитной активности в
определенные периоды внутриутробного разви-
тия и появлением в ходе дальнейшего онтогенеза
вышеупомянутых новообразований предполага-
ют большую вероятность нарушений процесса
развития у плода тех или иных органов именно в
это время. Рассматривая с такой позиции полу-
ченные данные следует принять во внимание ин-
формацию о внутриутробном развитии молочных
желез. В этом отношении известно, что их зачат-
ки появляются в самом начале 2-го мес. беремен-
ности в виде утолщения эпителия между зачатка-
ми верхних и нижних конечностей, однако, уже к
концу месяца они редуцируются до одной пары и
увеличиваются в размере с приобретением колбо-
видной формы, но еще не выявляют признаков
дифференцировки (Фолин, 1976). Лишь в конце
4-го–начале 5-го мес. от этой эпителиальной
колбы начинают отходить многочисленные вы-
росты, которые затем дифференцируются, обра-
зуя выводные протоки железы. Дальнейшее ее
развитие характеризуется ветвлением выводных
протоков и разрастанием стромы соединитель-
ной ткани, которое достигает максимума ко вре-
мени рождения ребенка. Эти сроки дифференци-
ровки молочной железы в эмбриогенезе человека
соответствуют выявленным периодам совпаде-
ния вспышек ГМП со сроками беременности у
женщин, среди выросших детей которых впо-
следствии было зарегистрировано сравнительно
более раннее развитие РМЖ. Таким образом, ес-
ли процесс дифференцировки клеток молочной
железы плода происходит в условиях стимуляции
клеточной пролиферации вспышками ГМП, то в
итоге возрастает риск сокращения сроков разви-
тия потенциального РМЖ у взрослых женщин.
По-видимому, в дальнейшем, в процессе форми-

рования эндокринной, иммунной и других си-
стем у ребенка этот потенциал заметно редуциру-
ется. Об этом свидетельствует относительная ста-
бильность известных статистических данных –
РМЖ составляет 20–30% от числа всех новообра-
зований как у нас в стране, так и за рубежом (Со-
ухами, Табайас, 2009; Злокачественные …, 2016;
Siegel et al., 2017). Тот факт, что рак молочной же-
лезы занимает ведущее место среди онкологиче-
ских заболеваний у женщин практически всех го-
сударств земного шара, является отражением
действия глобального фактора (возможно вне-
земного происхождения), каковым может быть
планетарное влияние переменных магнитных по-
лей. В отношении развития РМЖ маловероятно,
что выявленная пролонгированная взаимосвязь с
вспышками ГМП в течение 6 мес. радикально из-
менится, если в расчет брать не среднемесячные,
а, например, еженедельные показатели. Вместе с
тем выявленные корреляции возмущений ГМП в
течение 1–2 мес. в связи с ускорением развития
рака яичников, предстательной железы, легких,
мочевого пузыря и желудка могут измениться су-
щественно и пока представляются предваритель-
ными. Можно полагать, что при увеличении чис-
ла наблюдений в каждой группе с использовани-
ем еженедельных К-индексов будут уточнены
коэффициенты корреляции сроков образования
опухолей с состоянием ГМП в соответствующие
периоды онтогенеза. Для этого необходимы даль-
нейшие исследования. К настоящему времени та-
ких работ нам найти не удалось. Возможно также,
что в этих случаях могут иметь место сочетанные
воздействия возмущений ГМП и других физиче-
ских факторов или химических агентов.

В отношении влияния возмущений ГМП,
обусловленных вспышками солнечной активно-
сти, известно о существовании в организме челове-
ка ответной двухфазной реакции (Дмитриева и др.,
2001). Судя по изменениям примененных в этой
работе показателей акупунктурной диагностики
биологически активных точек, первая фаза – ги-
перфункции – длится несколько часов и не ощу-
щается обследуемыми пациентами. Зато вторая
фаза – депрессии – характеризуется снижением
величин измерявшихся показателей, выражен-
ной их десинхронизацией на 2–3 сут после маг-
нитного возмущения. В этот период у части об-
следуемых пациентов было зафиксировано рез-
кое ухудшение самочувствия, что ассоциируется с
продолжительными возмущениями ГМП. Таким
образом, есть основания предполагать, что вспыш-
ки геомагнитной активности, происходящие во
время дифференцировки клеток молочной железы
в пренатальном периоде развития ребенка, способ-
ны привести к усиленной клеточной пролифера-
ции и условиям локальной гипоксии. Если возму-
щения ГМП приходились на 2-й и 3-й триместры
беременности матерей, то возможно у их детей с
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более высокой чувствительностью к таким неио-
низирующим излучениям, возрастает риск (за-
кладываются предпосылки) ускорения процесса
канцерогенеза. Вместе с тем такие воздействия
представляются лишь одним из целого ряда по-
тенциальных факторов более раннего развития
РМЖ, что успешно подавляется в большинстве
организмов здоровых взрослых женщин, о чем
свидетельствует относительная стабильность вы-
шеприведенных статистических данных онколо-
гической заболеваемости.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, несмотря на то, что механиз-

мы действия неионизирующей радиации отлича-
ются от ионизирующей, а два вида неионизирую-
щих излучений – радиочастотные электромаг-
нитные поля сотовой связи и вспышки
геомагнитных полей – существенно отличаются
по условиям воздействия и частотным характери-
стикам, результаты их влияния на живые орга-
низмы ассоциируются с развитием злокачествен-
ных новообразований. Для каждого вида неиони-
зирующего излучения есть свои “слабые” звенья
у человека и животных, приводящие к развитию
опухолей различных локализаций.

Имеющиеся к настоящему времени данные
позволяют предположить, что при пролонгиро-
ванных возмущениях геомагнитного поля во 2-м
и 3-м триместрах беременности матерей (когда
происходил процесс дифференцировки клеток
молочных желез плода) может увеличиться веро-
ятность ускорения развития рака молочной
железы у взрослых женщин. Хотя формирование
и развитие молочных желез не заканчивается при
рождении ребенка, в последующем процесс он-
когенеза по-видимому тормозится – судя по ста-
тистическим данным онкологической заболевае-
мости, рак молочной железы составляет 20–30%
от числа всех новообразований как у нас в стране,
так и за рубежом, занимая глобально ведущее место
среди онкологических заболеваний у женщин.

Действие антропогенной неионизирующей
радиации в настоящее время стало весьма мно-
гогранно влиять на организмы человека и жи-
вотных, которые, в общем, толерантны к таким
электромагнитным полям. Вместе с тем, в связи
с гетерогенностью человеческой популяции при
определенных стечениях обстоятельств (напри-
мер, у беременных, детей, работников в профес-
сионально вредных условиях) выявляются лица,
более чувствительные к действию излучений,
обеспечивающих мобильную связь. В результате
в этой субпопуляции с более высокой вероятно-
стью, чем у остальных людей, может происходить
инициация и развитие процесса канцерогенеза, в
первую очередь гемобластозов и злокачествен-
ных новообразований головного мозга и других

отделов нервной системы. У части популяции
пользователей мобильными телефонами возмож-
на инициация развития таких “редких” опухолей
ЦНС, как глиальных – весьма злокачественных и
скоротечных. Более высокая чувствительность к
действию неионизирующей радиации у детей
обусловлена повышенной пролиферацией клеток
растущего организма, а также большей степенью
проникновения таких электромагнитных полей в
их тела по сравнению с взрослыми.

Так как в перспективе вероятно усиление ра-
диочастотного электромагнитного загрязнения
окружающей среды, то представляется целесооб-
разным проявить возможную настороженность к
использованию мобильных телефонов (свести до
минимума), а также интенсифицировать иссле-
дования в области биомониторинга последствий
действия электромагнитных полей радиочастот-
ного диапазона на здоровье людей. Наряду с этим
необходимо разрабатывать средства снижения
опасности пользования мобильными телефонами.
В этом плане одним из направлений развития со-
товой связи представляется разработка более чув-
ствительных моделей мобильных телефонов, а
также более широкое внедрение проводной транс-
ляционной гарнитуры и громкоговорящей связи
для пользователей, что позволит уменьшить вели-
чину такой радиационной нагрузки на человека.
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ных в качестве изучавшихся объектов, где все приме-
нимые международные, национальные и/или инсти-
туциональные принципы использования животных
были соблюдены, а все процедуры, выполненные с
участием людей, соответствуют этическим стандартам
институционального и/или национального комитета
по исследовательской этике и Хельсинкской деклара-
ции 1964 г. и ее последующим изменениям или сопоста-
вимым нормам этики. Разрешения от каждого из вклю-
ченных в исследование участников и информирован-
ное добровольное согласие не требуются, поскольку
пациенты подвергались исследованиям в плане оказа-
ния медицинской помощи, предусмотренной Мин-
здравом России в условиях стационарного лечения.
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The features of carcinogenic effects of different types of non-ionizing radiation on human and animal organ-
isms are considered. Currently, the world is experiencing a global increase in human exposure to man-made
weak electromagnetic fields that provide mobile telephony. This non-ionizing radiation contributes to the risk
of cancer. The majority of the population of our planet, in general, is tolerant to such influences. However,
under certain circumstances (for example, pregnant women, children, certain occupational exposures) a co-
hort of subjects more sensitive to the effects of non-ionizing radiation is detected. In the experiment in such
a subpopulation of irradiated female mice and in their descendants, the level of cytogenetic damage in bone
marrow cells increased. The increase in the action of electromagnetic fields providing mobile telephony cor-
relates with an increase in the number of malignant brain neoplasms (largely gliomas), and lymphatic and he-
matopoietic tissue (hemoblastoma) in humans. In comparison with adults, children are more sensitive to the
effects of non-ionizing radiation from mobile phones. Along with this, all inhabitants of the Earth are subject
to the influence of disturbances of the geomagnetic field caused by solar f lares. If the geomagnetic storm falls
on the 2nd and 3rd trimesters of the mother’s pregnancy, it can result into potentiation of the earlier devel-
opment of breast cancer in their daughters, but it is then suppressed in most organisms of healthy adult wom-
en according to oncologic statistic.

Keywords: electromagnetic fields, radio frequency range, outbreaks of geomagnetic activity, carcinogenesis
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