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Первичные опухоли (ПО) центральной нервной системы (ЦНС) являются относительно редкой па-
тологией по сравнению с другими новообразованиями у взрослых, но в то же время занимают вто-
рое место в структуре онкологической смертности среди лиц моложе 19 лет. В развитых странах в
период 1970-х – начало 1990-х годов прошлого столетия отмечался прирост заболеваемости ПО
ЦНС, который, по-видимому, был связан с увеличением доступности методов компьютерной томо-
графии и магнитно-резонансной томографии, улучшениями в регистрации доброкачественных но-
вообразований ЦНС и успехами в клинической практике. К настоящему времени, несмотря на то,
что проведен ряд исследований, посвященных изучению влияния различных факторов на развитие
ПО ЦНС, лишь по некоторым факторам достигнут консенсус среди эпидемиологов. Результаты
проведенных исследований свидетельствуют о том, что ионизирующее излучение является одним
их немногих признанных факторов риска ПО ЦНС и единственным модифицируемым фактором.
Информация по количественной оценке радиогенного риска развития различных видов ПО ЦНС
крайне скудна. В настоящем обзоре показано, что повышенный риск ПО ЦНС обусловлен преиму-
щественно облучением в высоких дозах (терапевтическое, диагностическое, взрыв), а также облу-
чением в детском возрасте. В настоящее время необходимы дополнительные исследования по ко-
личественной оценке радиогенного риска развития различных видов ПО ЦНС после облучения в
низких дозах, а также у взрослых, подвергшихся облучению.
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Первичные опухоли (ПО) центральной нерв-
ной системы (ЦНС) включают различные по ги-
стологическому строению, злокачественности и
клиническому течению опухоли, общим для ко-
торых является происхождение из тканей, состав-
ляющих ЦНС и ее оболочки [1]. В различных
странах и организациях существуют различия в
классификации ПО ЦНС. В Российской Федера-
ции (РФ) согласно клиническим рекомендациям
к ПО ЦНС относят следующие заболевания, за-
кодированные в соответствии с Международной
статистической классификации болезней и про-
блем, связанных со здоровьем 10-го пересмотра
[1, 2]:

− С70 Злокачественное новообразование (ЗНО)
мозговых оболочек;

− С71 ЗНО головного мозга;
− С72 ЗНО спинного мозга, черепных нервов

и других отделов центральной нервной системы;

− D18 Гемангиома любой локализации;
− D32 Доброкачественное новообразование

(ДНО) мозговых оболочек;
− D33 ДНО головного мозга и других отделов

центральной нервной системы;
− D43 Новообразование неопределенного или

неизвестного характера головного мозга и цен-
тральной нервной системы.

ПО ЦНС являются относительно редкой пато-
логией по сравнению с другими новообразовани-
ями у взрослых, но в то же время занимают второе
место в структуре онкологической смертности
среди лиц моложе 19 лет [3]. Другую сложность в
исследовании ПО ЦНС составляет гетероген-
ность различных видов опухолей в плане гистоге-
неза и течения, что требует их отдельного анализа
в эпидемиологических исследованиях. Учитывая
вышесказанное, для исследования потенциаль-
ных факторов риска ПО ЦНС требуются большая
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численность когорт и длительный период наблю-
дения, из-за чего в большинстве исследований
изучаются факторы риска развития глиомы и ме-
нингиомы – двух самых распространенных видов
опухолей.

Статистические данные
В развитых странах в период 1970-х – начало

1990-х годов прошлого столетия отмечался при-
рост заболеваемости ПО ЦНС, который был
связан, по мнению большинства авторов, с уве-
личением доступности методов компьютерной
томографии (КТ) и магнитно-резонансной томо-
графии, улучшениями в регистрации ДНО ЦНС и
успехами в клинической практике [3, 4].

По данным западных регистров в настоящее
время доброкачественные опухоли составляют
большую долю всех ПО ЦНС (например, 56% во
Франции [3] и 70.9% в США [5]). Среди ЗНО ЦНС
преобладает глиобластома (14.3% всех опухолей и
49.1% всех ЗНО), а среди ДНО ЦНС – менингио-
ма (39.0% всех опухолей и 54.5% всех ДНО) [5].
ЗНО ЦНС чаще встречаются у мужчин, ДНО
ЦНС – у женщин, у детей гендерные различия
менее выражены.

В целом заболеваемость ПО ЦНС возрастает с
возрастом [6]. Однако модель роста зависит от ги-
стологического типа опухоли, ее злокачественно-
сти. В частности, зависимость заболеваемости
злокачественной глиомой от возраста имеет би-
модальный характер с писками в молодом и стар-
шем возрастах, в то время как наибольшая забо-
леваемость менингиомой регистрируется в воз-
расте 60–70 лет с последующим снижением.

Отмечается, что заболеваемость различными
гистологическим типами ПО ЦНС варьирует в
зависимости от расовой принадлежности [3, 6].
Нейроэпителиальные опухоли, включая глиомы,
чаще встречаются у европейцев (белые не-испан-
цы), менингиомы и гипофизарные аденомы
встречаются чаще у черных не-испанцев, опухоли
влагалища нерва и опухоли эмбриональных кле-
ток чаще встречаются у азиатов и жителей тихо-
океанских островов.

В ряде исследований установлено, что у людей
с более высоким социально-экономическим ста-
тусом риск развития ЗНО ЦНС выше, однако это
может быть связано с большей доступностью для
них качественной медицинской помощи и, соот-
ветственно, лучшей выявляемостью ПО ЦНС [6, 7].

Следует отметить, что в отличие от западных
стран, где в последние десятилетия не наблюда-
лось роста заболеваемости ЗНО ЦНС, в РФ в пе-
риод с 2009 по 2019 г. наблюдался прирост случаев
заболеваний ЗНО головного мозга и других отде-
лов ЦНС, который составил 11.11% для стан-

дартизованных показателей заболеваемости [8].
В РФ в онкологической структуре заболеваемо-
сти у лиц в возрасте до 30 лет ЗНО головного моз-
га и других отделов ЦНС (9.6%) занимает второе
место после гемобластозов (31.7%), а в структуре
смертности той же возрастной категории – вто-
рое место (20.8%) после ЗНО лимфатической и
кроветворной ткани (29.5%). В более старших
возрастных категориях (старше 40 лет) ЗНО го-
ловного мозга и других отделов ЦНС не входит
даже в первую десятку локализаций заболеваемо-
сти и смертности ни у мужчин, ни у женщин.

Таким образом, при анализе заболеваемости и
смертности от ПО ЦНС необходимо учитывать
такие факторы, как пол, достигнутый возраст, на-
циональность, социально-экономический статус.

Факторы риска
К сожалению, к настоящему времени, несмот-

ря на то, что проведен ряд исследований, посвя-
щенных изучению влияния различных факторов
на развитие ПО ЦНС, лишь по некоторым факто-
рам достигнут консенсус среди эпидемиологов [4,
6, 9–15]. К установленным факторам риска раз-
вития опухолей ЦНС относят:

− облучение в высоких дозах, повышающее
риск ПО ЦНС (облучение в результате атомной
бомбардировки в Японии, терапевтическое и ди-
агностическое облучение);

− состояния, связанные с иммунным ответом
на аллергены, снижающие риск ПО ЦНС (напри-
мер, рядом исследований показано, что наличие
атопических состояний, включая астму, экзему и
аллергию, приводит к понижению риска разви-
тия глиомы, величина которого зависит от гисто-
логического типа опухоли);

− наследственные генетические синдромы
(например, нейрофиброматоз, ретинобластома),
повышающие риск ПО ЦНС, но отвечающие за
небольшую долю случаев ПО ЦНС.

К вероятным факторам риска, требующим до-
полнительных исследований, относят [4, 6, 9–15]:

− употребление лекарственных препаратов
(регулярный прием аспирина или статинов может
быть связан с пониженным риском глиомы, ме-
ханизм неизвестен);

− прием гормональных препаратов (спорные
данные);

− антропометрические данные (более высо-
кий рост связан с более высоким риском развития
глиомы, в то время как избыточная масса тела по-
вышает риск развития менингиомы);

− диета (употребление витамина Д и А приво-
дит к снижению риска глиомы, а овощей – глио-
мы и менингиомы);
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− нехромосомные структурные пороки разви-
тия (обусловливают порядка 7% опухолей мозга у
детей и увеличивают риск опухолей мозга у детей
почти в 2 раза).

Такие факторы, как рентгеновские снимки зу-
бов, травмы головы, предшествующие ЗНО, про-
живание вблизи линий электропередач, курение
сигарет, употребление алкоголя, профессиональ-
ные вредности (за исключением ионизирующего
излучения), по мнению эпидемиологов, вероятно,
не являются факторами риска развития опухолей
ЦНС [6, 9]. К настоящему времени не выявлено
убедительных доказательств связи использования
мобильных телефонов и повышения риска разви-
тия опухолей головного мозга [4, 6, 9, 16]. Однако
эксперты убеждены, что необходимы дополни-
тельные эпидемиологические исследования опу-
холей ЦНС, и в частности, объединенные иссле-
дования нескольких институтов, поскольку дан-
ные опухоли редки. Также признается, что
помимо злокачественных опухолей необходимо
изучать доброкачественные, поскольку они со-
ставляют значительную долю всех опухолей
ЦНС.

Радиогенный риск

Несмотря на то что ионизирующее излучение
является одним их немногих признанных факто-
ров риска и единственным модифицируемым
фактором, информация о количественной оцен-
ке радиогенного риска развития различных видов
опухолей ЦНС крайне скудна. Оценки радиоген-
ного риска доступны преимущественно из иссле-
дований когорт, подвергшихся терапевтическому
(при лечении опоясывающего лишая, увеличен-
ных миндалин, рака, гемангиомы) или диагно-
стическому облучению (КТ) лиц в детском воз-
расте; когорты лиц, выживших после взрыва
атомных бомб в Японии, и небольшого ряда ис-
следований работников, подвергшихся профес-
сиональному облучению. В табл. 1 представлены
исследования, в которых оценивался избыточ-
ный относительный риск (ИОР) на единицу дозы.

В Израиле проведено исследование радиаци-
онно-индуцированных опухолей головного моз-
га, включающее группу из 10834 человек, под-
вергшихся лечению рентгеновским излучением в
детском возрасте по поводу опоясывающего ли-
шая в 1950-х годах (медианная поглощенная в
мозгу доза облучения составила 1.38 Гр, средняя
доза – 1.5 Гр, период наблюдения – 40 лет, сред-
ний возраст на момент облучения – 7 лет), и две
необлученные группы – такое же число необ-
лученных лиц из популяции, подобранных к об-
лученной группе по возрасту (±2 года), полу,
стране рождения и году иммиграции, и группу из

5392 братьев или сестер, подобранных по полу
(при возможности), возрасту (±5 лет), стране
рождения и году иммиграции [17]. Всего были
идентифицированы 81 случай доброкачествен-
ных менингиом (67 среди облученных и 14 среди
необлученных) и 44 случая ЗНО головного мозга
(31 среди облученных и 13 среди необлученных).
Установлен статистически значимо повышенный
ИОР на единицу поглощенной дозы (Гр) для доб-
рокачественной менингиомы (4.63 95%-ный до-
верительный интервал (ДИ) 2.43–9.12) и ЗНО го-
ловного мозга (1.98 с 95%-ным ДИ 0.73–4.69).
ИОР/Гр для всех менингиом (81 доброкачествен-
ных и пять злокачественных) составил 5.01
(95%-ный ДИ 2.66–9.80). Величина оценки
ИОР/Гр для злокачественных опухолей статисти-
чески значимо уменьшалась с увеличением воз-
раста на момент облучения с 3.56 (95%-ный ДИ
0.96–9.91) при возрасте моложе 5 лет до 0.47
(95%-ный ДИ н/д–2,74) при возрасте старше
10 лет. Для доброкачественных менингиом по-
добной зависимости от возраста не выявлено.
ИОР/Гр для обоих видов опухолей оставался по-
вышенным даже спустя 30 и более лет после облу-
чения.

В подобном исследовании 2224 лиц, также
прошедших лечение рентгеновским излучением в
детском возрасте по поводу опоясывающего ли-
шая в 1949–1959 гг. в г. Нью-Йорке (США), и
1380 лиц, получавших только местное лечение,
был установлен ИОР/Гр, равный 1.1 (95%-ный
ДИ 0.1–2.8) для ЗНО головного мозга (7 случаев)
и 5.6 (95%-ный ДИ 3.0–9.4) для всех внутриче-
репных опухолей (17 случаев) [18]. Не выявлено
модификации риска по полу, расовой принад-
лежности, возрасту на момент облучения и вре-
мени после облучения.

С целью изучения влияния облучения на раз-
витие невромы слухового нерва было проведено
исследование 3112 лиц, подвергшихся облучению
в детском возрасте (до 16 лет) в период 1939–1962 гг.
с целью уменьшения размера миндалин или аде-
ноидов [19]. Средняя доза, поглощенная в мосто-
мозжечковом угле, составила 4.6 Гр. Спустя 20.4–
55 лет после облучения у этих лиц было зареги-
стрировано 43 доброкачественных невромы слу-
хового нерва, 40 из которых были прооперирова-
ны. Относительный риск (ОР) на Гр составил 1.14
(95%-ный ДИ 1.0–1.3). Выявлено статистически
незначимое уменьшение величины коэффициен-
та зависимости доза–ответ с увеличением возрас-
та на момент облучения с использованием раз-
личных моделей (линейная, степенная, линейно-
экспоненциальная). Не выявлено корреляции
между дозой облучения и латентным периодом.

В когорте 14361 ребенка, прошедших лечение
по поводу рака в США и Канаде в период с 1 ян-
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варя 1970 г. по 31 декабря 1986 г. и проживших не
менее 5 лет после установления диагноза рака,
изучено развитие последующих опухолей ЦНС
[20, 21]. Период наблюдения продолжался до
31 декабря 2001 г. Каждому пациенту были подо-
браны по возрасту, полу и времени, прошедшего
после первичного рака, четыре человека из кон-
трольной группы, получены дозиметрические
данные и данные о химиотерапии. Последующие
раки были диагностированы у 116 человек. Глио-
мы (40 случаев) развивались через 9 лет (медиа-
на), а менингиомы (66 случаев) через 17 лет после
первичного рака. Радиационное воздействие
приводило к повышенному риску глиомы (ОР =
6.78, 95%-ный ДИ 1.54–29.7) и менингиомы (ОР =
9.94, 95%-ный ДИ 2.17–45.6). Функция доза–от-
вет описывалась с помощью линейной зависимо-
сти; ИОР/Гр составил 0.33 (95%-ный ДИ 0.07–
1.71) при анализе глиомы и 1.06 (95%-ный ДИ
0.21–8.15) при анализе менингиомы. Несмотря на
то что для глиомы не было выявлено гетерогенно-
сти оценок ИОР/Гр в зависимости от возраста на
момент облучения, следует отметить, что оценка
ИОР/Гр (0.64 95%-ный ДИ 0.12–5.66) была наи-
более высокая и статистически значимая при об-
лучении в возрасте моложе 5 лет, при облучении в
более старшем возрасте оценки ИОР/Гр были
статистически незначимы, что может свидетель-
ствовать о большей восприимчивости развиваю-
щегося мозга к облучению. Для менингиомы не
выявлено зависимости риска от возраста на мо-
мент облучения; оценки ИОР/Гр были статисти-
чески значимо выше нуля во всех возрастных
группах. После введения поправки на дозу облу-
чения не выявлено связи риска ни с первичным
типом рака, ни с химиотерапией. Не выявлено
различий в зависимости от пола и времени, про-
шедшего после первого облучения.

В национальном исследовании когорты
17 980 лиц, проживших не менее 5 лет после пер-
вичного рака, установленного в детском возрасте
в Великобритании, было зарегистрировано 247 по-
следующих ПО ЦНС (137 менингиомы, 73 глио-
мы, 37 других опухолей ЦНС) [22]. К 243 случаям
были подобраны (1 : 1) контроли из этой же ко-
горты (с учетом возраста, пола, периода между
первой и второй первичной опухолью, семейного
анамнеза по ретинобластоме) и проведен анализ
случай–контроль. Установлено, что риск менин-
гиомы после облучения линейно возрастал с
увеличением дозы облучения (ИОР/Гр = 5.1
95%-ный ДИ 0.7–107.7), при этом не установлено
значимой связи с генетической предрасположен-
ностью или химиотерапией. Риск глиомы также
линейно возрастал с увеличением дозы (ИОР/Гр =
= 0.079 95%-ный ДИ 0.021–0.229); при этом выяв-
лена модификация риска с возрастом на момент

установления диагноза рака (р < 0.033) и генети-
ческой предрасположенностью (р < 0.016). Было
также установлено повышение риска менингио-
мы при интратекальном введении метотрексата.

В исследовании [23] оценен риск опухолей го-
ловного мозга после диагностического облучения
в низких дозах среди лиц, прошедших КТ в дет-
ском возрасте в Нидерландах. В изучаемую ретро-
спективную национальную когорту вошли
168394 ребенка, прошедших одно или несколько
обследований методом КТ в период 1979–2012 гг.
в возрасте моложе 18 лет, за исключением лиц с
синдромом туберозного склероза, требующего
рутинных обследований методом КТ. Период на-
блюдения начинался через 5 лет после первого
КТ и завершался на дату регистрации опухоли,
дату смерти или 31 декабря 2014 г. Средняя сум-
марная доза, поглощенная в головном мозге, со-
ставила 38.5 мГр. Установлен статистически зна-
чимо повышенный ИОР/100 мГр для всех ЗНО и
ДНО мозга (0.86 95%-ный ДИ 0.20–2.22) на осно-
ве 84 случаев. Для ЗНО мозга (37 случаев)
ИОР/100 мГр составил 1.02 (95%-ный ДИ 0.01–
4.30) и ДНО мозга (47 случаев) – 0.78 (95%-ный
ДИ 0.07–2.58). Для глиомы (34 случая) ИОР/100 мГр
составил 1.17 (95%-ный ДИ 0.04–5.13), для ме-
нингиомы (9 случаев) – 0.06 (95%-ный ДИ 0.035–
6.44). Не выявлено зависимости радиогенного
риска заболеваемости опухолей мозга от пола,
числа исследований методом КТ, числа лет после
облучения или возраста на момент облучения. По
сравнению с общей популяцией заболеваемость
опухолями мозга была выше в когорте детей, про-
шедших обследование методом КТ, однако авто-
ры отмечают, что к данным результатам следует
относиться с осторожностью.

Ретроспективное когортное исследование, це-
лью которого являлось изучение зависимости до-
за–ответ между дозой, полученной детьми или
молодыми людьми (до 22 лет) в результате про-
хождения КТ в 1985–2002 гг., и риском развития
опухоли головного мозга, проведено в Соединен-
ном Королевстве на основе сопоставления запи-
сей между радиологическими базами данных гос-
питалей и данными регистров рака [24]. Всего бы-
ло включено в исследование около 180 тыс.
человек. ИОР/Гр составил 0.023 (95%-ный ДИ
0.010–0.049). Не выявлено отклонения зависимо-
сти от линейности. Не выявлено зависимости
ИОР/Гр от пола, числа лет после облучения, чис-
ла исследований методом КТ, но оценка риска
возрастала с увеличением возраста на момент об-
лучения. Впоследствии [25] на 40% когорты была
собрана информация о: 1) предрасполагающих к
развитию рака мозга состояниях (синдром Ли–
Фраумени, туберозный склероз, нейрофиброма-
тоз типа 1 и типа 2, невоидный базальноклеточ-
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ный синдром, цереброретинальный ангиоматоз и
синдром Туркота); 2) назначении КТ из-за подо-
зрения о доклиническом раке; 3) раке, предше-
ствовавшем первому КТ. Для сбора дополнитель-
ной информации было использовано три источ-
ника: письменные комментарии радиологов,
зафиксированные в базе данных радиологиче-
ской информационной системы (РИС); сертифи-
кат о смерти (СС) для умерших; отчет о патологии
для каждого случая (ОП). Установлено, что пред-
располагающие состояния из 135 случаев опухоли
мозга были в 13 случаях согласно РИС и СС, и
еще в 16 случаях согласно только ОП. Ранее диа-
гностированный рак (до опухоли головного моз-
га) был в семи случаях согласно РИС и СС, и еще
в трех случаях согласно только ОП. Кроме этого,
выявлены доказательства возможной предше-
ствующей опухоли мозга более чем за 5 лет до
опухоли мозга в 16 случаях согласно комментари-
ям радиологов. В исследовании была использова-
на доза, поглощенная в головном мозге, с перио-
дом лагирования 5 лет, период наблюдения начи-
нался 5 лет спустя после первого КТ. Не было
установлено, что включение пациентов с пред-
располагающими состояниями смещало оценки
зависимости между риском опухоли мозга и до-
зой, полученной в результате КТ. Несмотря на то
что доля лиц с предрасполагающими состояния-
ми была выше среди случаев, эти пациенты не
проходили чаще КТ и не подвергались облучению
в более высоких дозах. Однако исключение лиц с
предшествующими диагнозами рака уменьшало
оценку ИОР/Гр на 30%. На основе анализа дан-
ных РИС ИОР/Гр составил 0.019 (95%-ный ДИ
0.008–0.043) при исключении лиц с предраспола-
гающими состояниями и 0.016 (95%-ный ДИ
0.006–0.037) при исключении лиц с предшеству-
ющими диагнозами рака.

В когорте продолжительности жизни среди
лиц, выживших после атомных бомбардировок в
Японии, оценен радиогенный риск первичных
глиом (67 случаев), менингиом (107 случаев),
шваном (49 случаев) и других или неуточненных
опухолей ЦНС (64 случая), зарегистрированных в
период 1958–2009 гг. среди 105444 лиц, для кото-
рых имелись оценки дозы облучения головного
мозга [26]. ИОР/Гр составил 1.67 (95%-ный ДИ
0.12–5.26) для глиом, 1.82 (95%-ный ДИ 0.51–
4.30) для менингиом, 1.45 (95%-ный ДИ 0.01–
4.97) для шваном и 1.40 (95%-ный ДИ 0.61–2.57)
для всех опухолей ЦНС в целом. Ни для одного из
анализируемых типов опухоли не выявлено от-
клонения зависимости доза–ответ от линейно-
сти. Оценки ИОР/Гр были выше у мужчин по
сравнению с женщинами, но статистически зна-
чимое различие по полу было установлено только
для менингиомы. Установлено, что оценка

ИОР/Гр для шваномы значимо снижалась с уве-
личением достигнутого возраста.

В исследованиях работников [27–41], подвер-
гавшихся в ходе своей профессиональной дея-
тельности облучению в средних или низких до-
зах, не получены доказательства связи облучения
и развития опухолей ЦНС (табл. 1). Однако сле-
дует отметить, что ни в одном из этих исследова-
ний, за исключением [27], радиогенный риск
опухолей ЦНС не являлся непосредственным
предметом изучения.

Проведен крупный мета-анализ [28], целью
которого было изучение риска смертности от
солидных раков, включая ЗНО ЦНС, среди ра-
ботников атомной промышленности (преиму-
щественно работы, связанные с добычей, дроб-
лением, очисткой и обогащением урана), под-
вергшихся облучению в низких дозах, с
использованием стандартизованного отношения
смертности (СОС). С помощью систематическо-
го поиска литературы, осуществленного по базам
данным PubMed и Embase, было отобрано 27 ис-
следований, проведенных во Франции, США,
Германии, России, Канаде, Соединенном Коро-
левстве, Корее, Австралии, Бельгии, и опублико-
вавшие результаты в период 01.01.2000–31.12.2016.
Выявлена небольшая гетерогенность между ис-
следованиями риска смертности от опухолей
ЦНС (Р = 0.31, I2 = 11.9%). Мета-оценка СОС для
смертности от опухолей ЦНС составила 1.05
(95%-ный ДИ 0.96–1.14) для модели с фиксиро-
ванными эффектами и 1.09 (95%-ный ДИ 0.98–
1.21) для модели со случайными эффектами.
После исключения исследования работников Со-
единенного Королевства [29] мета-оценка СОС
для опухолей ЦНС стала равна 1.16 (95%-ный ДИ
1.02–1.31) с использованием модели фиксирован-
ных эффектов (Р = 0.02, I2 = 0.00%). Авторы пред-
полагают, что облучение в низких дозах может
увеличивать риск смертности от ЗНО ЦНС, но
требуются дополнительные исследования.

В когорте технологов-рентгенологов США [27],
состоящей из 83655 женщин и 26642 мужчин, ат-
тестованных в течение как минимум 2 лет по со-
стоянию на 1982 г., изучалась смертность (193 смер-
ти) от внутричерепных ЗНО головного мозга и
других отделов ЦНС, опухоли спинного мозга
были исключены. Средняя суммарная поглощен-
ная в головном мозге доза составила 0.012 Гр
(диапазон 0–0.290 Гр). Не выявлено зависимости
смертности от внутричерепных ЗНО от суммар-
ной дозы на головной мозг (период лагирования
5 лет); ИОР на 100 мГр составил 0.1 (95%-ный ДИ <
< –0.3–1.5). Также не выявлено модификации
эффекта по полу и году рождения.

В третьем анализе когорты 174541 работника
атомной промышлености Соединенного Коро-
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левства не установлено статистически значимого
тренда в зависимости от дозы внешнего облуче-
ния (период лагирования 10 лет) ни для смертно-
сти (ИОР/Гр = –1.362 (95%-ный ДИ –1.85–
0.55)), ни для заболеваемости (ИОР/Гр = –0.882
(95%-ный ДИ –1.56–0.69)) опухолями головного
мозга (ЗНО и ДНО) [29]. Также не выявлено зави-
симости риска смертности от опухолей головного
мозга от дозы облучения ни в анализе 36769 по-
стоянных работников, нанятых в Комиссариат по
атомной энергии Франции или ARREVA
(COGEMA) в 1950–1994 гг. и наблюдавшихся до
2004 г. (ИОР/Гр = –1.23 90%-ного ДИ < 0–3.56)
[30], ни в расширенной когорте (59021 человека),
включавшей дополнительно работников круп-
нейшей государственной энергогенерирующей
компании Франции EDF (ИОР/Гр = −1.18
90%-ного ДИ < 0–3.06) [31].

При анализе ЗНО головного мозга в когорте
45316 работников атомной промышленности Ка-
нады не выявлено статистически значимого трен-
да смертности от опухолей головного мозга в за-
висимости от дозы внешнего облучения (период
лагирования 10 лет); ИОР/Гр составил –1.45
(95%-ный ДИ < –1.47–5.83) [32]. Не выявлено
подобной зависимости и в анализе 53698 работ-
ников, занятых на 15 предприятиях по производ-
ству атомной энергии в США; ИОР/Гр составил
–2.503 (95%-ный ДИ < –22.51–27.1) [33].

Исследование, объединившее данные на
407391 работника атомной промышленности 15 стран
(Австралия, Бельгия, Канада, Финляндия, Фран-
ция, Венгрия, Япония, Корея, Литва, Словакия,
Испания, Швеция, Швейцария, Соединенное
Королевство, США), не выявило статистически
значимого тренда смертности от опухолей голов-
ного мозга и других отделов ЦНС. ИОР/Гр соста-
вил <0 (90%-ный ДИ не определен), ОР при 100 мЗв
составил 0.82 (90%-ный ДИ 0.53–1.17) [34]. Ана-
логично, в результате проведенного исследова-
ния работников трех стран – Франции, Соеди-
ненного Королевства и США (INWORKS) – так-
же не выявлено статистически значимого риска;
ИОР на 1 Гр (период лагирования 10 лет) для ЗНО
головного мозга составил −0.92 (90%-ный ДИ <
< −0.92–1.14) [35].

В когорте работников ПО “Маяк”, нанятых в
период 1948–1982 гг. и наблюдавшихся до конца
2008 г., оценен радиогенный риск смертности
[36] и заболеваемости [37] от солидных раков, в
том числе от ЗНО головного мозга. В исследова-
ние заболеваемости солидными ЗНО были вклю-
чены только работники основных заводов
(22366 человек), а в анализ смертности дополни-
тельно были включены работники вспомогатель-
ных производств (25757 человек). Особенностью
исследований работников ПО “Мяк” является

тот факт, что помимо внешнего облучения часть
работников также подвергались внутреннему об-
лучению за счет инкорпорированного плутония.
За весь период наблюдения было зарегистрирова-
но 66 смертей и 48 случаев опухолей головного
мозга. ИОР/Гр для смертности от опухолей го-
ловного мозга составил <0 (95%-ный ДИ < 0.1–
0.32) с использованием дозы внешнего γ-излуче-
ния, поглощенной в головном мозге (без поправ-
ки на дозу внутреннего α-излучения от инкорпо-
рированного плутония), и <0 (95%-ный ДИ <
< 0.1–0.26) с использованием Нр10 (без поправки
на дозу внутреннего α-излучения от инкорпори-
рованного плутония). ИОР/Гр для заболеваемо-
сти от опухолей головного мозга составил 0.15
(95%-ный ДИ не определен) с использованием
дозы внешнего γ-излучения, поглощенной в го-
ловном мозге.

При анализе заболеваемости солидными опу-
холями в когорте 55718 российских ликвидаторов
(мужчины) последствий аварии на Чернобыль-
ской АЭС, работавших в 30-километровой зоне в
период 1986–1987 гг. и наблюдавшихся в период
1991–2001гг., не выявлено статистически значи-
мого избыточного риска для опухолей глаза, го-
ловного мозга и других частей ЦНС [38].

В рамках исследования радиогенного риска
смертности среди шахтеров урановых рудников
Франции [39] и Германии [40], а также работни-
ков завода по переработке урана Канады [41] был
проведен анализ риска смертности от опухолей
мозга в зависимости от дозы внешнего γ-излуче-
ния, уровня радона и долгоживущих радионукли-
дов. Не установлено статистически значимого
ИОР/Гр ни для одного из видов облучения.

Таким образом, результаты проведенных ис-
следований свидетельствуют о том, что:

− ионизирующее излучение является одним из
немногих признанных факторов риска ПО ЦНС
и единственным модифицируемым фактором;

− повышенный риск ПО ЦНС обусловлен
преимущественно облучением в высоких дозах
(терапевтическое, диагностическое, взрыв) и об-
лучением в детском возрасте;

− информация по количественной оценке ра-
диогенного риска развития различных видов опу-
холей ЦНС крайне скудна, особенно после облу-
чения в низких дозах, а также у взрослых;

− необходимы дополнительные исследования
по количественной оценке радиогенного риска
развития различных видов ПО ЦНС.
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МОСЕЕВА

The Effect of Ionizing Radiation on the Development of Tumors 
of the Central Nervous System

M. B. Moseevaa,#

a South Ural Institute of Biophysics of FMBA of Russia, Ozyersk, Russia
#E-mail: clinic@subi.su

Primary tumors (PT) of the central nervous system (CNS) are relatively rare diseases as compared with other
tumors in adults, while they take the second place in the cancer mortality among persons younger 19 years
old. In the developed countries there was an increase in CNS PT incidence during 1970s to early 1990s, which
was presumably due to making computerized tomography scanning and magnetic resonance imaging acces-
sible, achievements in non-malignant CNS tumor registration and improvements in clinical practice. To date
despite the fact that the effects of different factors on the CNS PT development were analyzed in a number
of studies, epidemiologists have only come to an agreement for several of them. Findings from the studies indicate
that ionizing radiation is one of a few agreed risk factors for CNS PT and the only modifiable factor. Infor-
mation on quantitative estimates of radiogenic risk for different types of CNS PT is extremely scarce. This review
shows that increased risk of CNS PT is primarily associated with exposure to high radiation doses (therapeutic, di-
agnostic, and bombing) as well as childhood radiation exposure. At present additional studies on quantitative
estimates of radiogenic risk for CNS PT after exposure to low radiation doses and among adults are needed.

Keywords: central nervous system, primary tumors, radiogenic risk, mortality, incidence
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