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Цель исследования – оценка возможностей магнитно-резонансной томографии (МРТ) в режиме SWI (susceptibility weighted imaging, 
изображения, взвешенные по магнитной восприимчивости) в дифференциальной диагностике глиом и первичных лимфом голов-
ного мозга.
Материалы и методы. Обследованы 54 пациента (27 (50 %) мужчин, 27 (50 %) женщин, средний возраст 57,9 года) с объемны-
ми образованиями головного мозга. При гистологическом исследовании операционного материала верифицированы опухоли гли-
альной природы у 41 пациента (глиобластомы – у 26, анапластические астроцитомы – у 15) и первичные лимфомы головного 
мозга у 13 пациентов. МРТ головного мозга проводили на томографах с индукцией магнитного поля 3 и 1,5 Тл. Проведена полу-
количественная оценка данных МРТ в режиме SWI на основе наличия ITSS (intratumoral susceptibility signals, внутриопухолевые 
сигналы восприимчивости), отражающих выраженность нарушений внутритканевой сосудистой архитектоники и  наличие 
микрокровоизлияний.
Результаты. Изменения, соответствующие ITSS 3, в глиобластомах (G

4  
) выявлены во всех 26 (100 %) случаях, в структуре 

глиом (G
3  
) в 3 (20 %) наблюдениях выявлены изменения, соответствующие ITSS 3, в остальных 12 (80 %) случаях – ITSS 2. 

В структуре лимфом головного мозга изменения, соответствующие ITSS 1, обнаружены в 4 (30,7 %) случаях, ITSS 0 – в 9 (69,3 %).
Заключение. МРТ в режиме SWI представляется перспективным методом количественной оценки патологических изменений 
опухолевой сосудистой архитектоники и интратуморальных кровоизлияний благодаря высокой специфичности в дифференци-
альной диагностике злокачественных глиом и лимфом головного мозга, активно накапливающих контрастное вещество.
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The study objective is to assess the possibilities of magnetic resonance imaging (MRI) in SWI (susceptibility weighted imaging) in the differ-
ential diagnosis of glial brain tumors and primary brain lymphomas.
Materials and methods. Fifty-four patients with brain tumors were studied (men – 27 (50 %), women – 27 (50 %)). Average age 57.9 years. 
Histological examination of the surgical material revealed the glial nature of tumors in 41 patients (26 of them with glioblastoma, anaplastic 
astrocytomas – 15), primary brain lymphomas – in 13 patients. Brain MRI was performed using tomographs with a magnetic field of 3 and 
1.5 T. A semi-quantitative assessment of the data obtained in the SWI mode based on the classification of ITSS (intratumoral susceptibility 
signals), reflecting the severity of interstitial vascular architectonics and microbleeding.
Results. The degree of ITSS was 3 in glioblastomas (G

4  
) in 26 (100 %) cases, in the structure of gliomas (G

3  
) the ITSS values were 3 

in 3 (20 %) cases, in the remaining 12 (80 %) cases – ITSS 2. In the group of primary brain lymphomas, the ITSS 1 was in 4 (30.7 %) 
cases, ITSS 0 was in 9 (69.3 %) cases.
Conclusion. MRI in SWI mode is a promising technique that allows one to quantify the degree of pathological changes in tumor vascular 
architectonics and intratumoral hemorrhages and has shown high specificity in the differential diagnosis of malignant gliomas and lympho-
mas of the brain, accompanied by active accumulation of contrast medium.
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Введение
Наиболее часто встречающимися новообразовани-

ями головного мозга являются глиомы: глиобластомы, 
диффузные астроцитомы, анапластические астроци-
томы, на долю которых приходится 45,6 % всех случа-
ев первичных опухолей головного мозга [1]. Первичные 
лимфомы центральной нервной системы (ЦНС) – ча-
ще форма неходжкинских лимфом, которые поражают 
головной и спинной мозг, их оболочки, заднюю каме-
ру глаза [2]. Они составляют около 5 % от общего чис-
ла случаев первичных опухолей ЦНС и 12 % всех экс-
транодальных лимфом [3].

Известно, что глиобластомы обладают крайне вы-
сокой способностью продуцировать по  мере своего 
роста ангиогенные факторы и стимулировать рост па-
тологических сосудов в своей структуре, обеспечивая 
себя кислородом, питательными веществами, выводя 
метаболиты [4]. В исследованиях первичных лимфом 
головного мозга, напротив, не наблюдалось усиленной 
продукции фактора VEGF (а  если наблюдалось, то 
лишь в небольшом числе случаев), ответственного 
за патологический неоангиогенез, поэтому плотность 
микрососудистой сети была низкой [5–8].

Актуальную проблему современной нейрорадио-
логии и нейрохирургии представляет собой неинвазив-
ная дооперационная дифференциальная диагностика 
этих нозологий, так как именно правильно поставлен-
ный диагноз играет ключевую роль в выборе тактики 
лечения. В случае глиальной природы новообразования 
чаще выбирают хирургическую тактику, а при первич-
ных лимфомах ЦНС  – стереотаксическую биопсию 
с дальнейшей лекарственной терапией. «Золотым стан-
дартом» диагностики этих опухолей считается магнит-
но-резонансная томография (МРТ), но поскольку МРТ 
в  стандартных режимах (Т1, Т2, FLAIR и  т. д.), даже 
с внутривенным контрастированием, далеко не всегда 
дает возможность провести точную дифференциальную 
диагностику, большую важность приобретает поиск 
других режимов, способных ее обеспечить.

Режим SWI (susceptibility weighted imaging, изобра-
жения, взвешенные по магнитной восприимчивости) 
основан на последовательности «градиентное эхо» (gra
dient echo, GRE, он же T2), но при этом обладает более 
высокой чувствительностью и восприимчивостью по 
сравнению с обычными T2‑взвешенными последова-
тельностями за счет более длинного TE, скомпенсиро-
ванными по потокам, и содержит информацию о фазовой 
составляющей изображения в каждом вокселе [9–12]. 
SWI объединяет магнитудное T2‑изображение с филь-

трованным фазовым изображением, полученным с по-
мощью последовательности «градиентное эхо» [13]. 
В многочисленных исследованиях было доказано, что 
режим SWI гораздо более чувствителен в визуализации 
мелких сосудов (артериол, венул) (рис. 1), продуктов 
распада гемоглобина, наличие или отсутствие которых 
в структуре новообразований головного мозга может 
коррелировать с гистологической картиной [14–18].

Цель данного исследования – оценка возможностей 
МРТ в режиме SWI в дифференциальной диагностике 
глиом и первичных лимфом головного мозга.

Материалы и методы
В исследование включены 54 пациента (27 (50 %) 

мужчин, 27 (50 %) женщин, средний возраст 57,9 года) 
с объемными новообразованиями головного мозга. При 
гистологическом исследовании операционного материа
ла или материала, полученного при стереотаксической 
биопсии, верифицированы опухоли глиальной при
роды у  41 пациента (глиобластомы  – у  26, анаплас
тические астроцитомы – у 15) и первичные лимфомы 
ЦНС у 13 пациентов. МРТ головного мозга проводили 
на томографе с индукцией магнитного поля 3 Тл (Skyra, 
Siemens AG, Германия) и 1,5 Тл (Avanto, Siemens, Гер-
мания). Использовали стандартные последовательности 

Рис. 1. Магнитно-резонансная томография головного мозга в режиме 
SWI, аксиальная проекция. Норма. Визуализируются множественные 
вены в  виде гипоинтенсивных изогнутых линий, затылочная порция 
верхнего сагиттального синуса головного мозга. Желудочки головного 
мозга дают умеренно гипоинтенсивный сигнал

Fig. 1. Axial SWI magnetic resonance image. Normal. Multiple veins (hypoin
tense curved lines) are visualized; occipital portion of the superior sagittal sinus 
of the brain. The ventricles show moderate hypointense signals
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до внутривенного введения контрастного вещества: 
T1‑SE (TR / TE 6600 / 100), Т2‑SE (2000 / 9), Т2‑FLAIR 
(9000 / 81), DWI (7700 / 98, b-values 50 и 1000) – для то-
мографа с  индукцией поля 3 Тл, T1‑SE (162 / 5,0), 
Т2‑SE (4500 / 100), Т2‑FLAIR (9000 / 92), DWI 
(3400 / 102, b-values 50 и 1000) для томографа с индук-
цией поля 1,5 Тл, SWI (TR / TE 49,0 / 40,0) – для томо-
графов с индукцией поля 3 и 1,5 Тл, Т1‑VIBE после 
внутривенного введения контрастного вещества с по-
следующей трехмерной реконструкцией – для томо-
графов с индукцией поля 3 и 1,5 Тл, а также SWI после 
введения контрастного вещества (TR / TE 49,0 / 40,0) – 
для томографов с индукцией поля 3 и 1,5 Тл. Внутри-
венное контрастирование осуществляли путем болюс-
ного введения в  кубитальную вену контрастного 
вещества (Gd-DTPABMA; Omniscan, GE Healthcare, 
Норвегия) в количестве 0,1 ммоль / кг массы тела.

Полуколичественная оценка поражения вещества 
головного мозга основана на выявлении в режиме SWI 

гипоинтенсивных структур в структуре опухолевой тка-
ни  – внутриопухолевых сигналов восприимчивости 
(intratumoral susceptibility signals, ITSS), которые не ви-
зуализировались при  рутинных последовательностях 
МРТ. ITSS представляют собой точечные и / или  ли
нейные структуры [19]. Точечный участок в нашем ис-
следовании расценивался как микрогеморрагия, а ли-
нейный – как внутриопухолевый кровеносный сосуд. 
S. M. Park и соавт. в 2009 г. предложили классификацию 
поражений вещества головного мозга на  основе вы-
явления ITSS: отсутствие изменений – ITSS 0; 1–5 то-
чечных и / или  линейных участков гипоинтенсивного 
сигнала – ITSS 1; 6–10 точечных и / или линейных участ-
ков  – ITSS 2; 11 и  более точечных и / или  линейных 
участков на срезе с максимальными изменениями дан-
ного показателя – ITSS 3 (рис. 2) [12, 19].

Изображения в режиме SWI оценивали два рентге-
нолога независимо друг от друга, после сравнения дан-
ных доля расхождений в оценке ITSS составила 1 %.

Рис. 2. Магнитно-резонансная томография головного мозга в режимах SWI (а, в, д, ж) и Т1 (б, г, е, з) с контрастным усилением, аксиальные 
проекции. Сравнение опухолей с разной степенью микрососудистой пролиферации и степенью злокачественности по наличию гипоинтенсивных 
включений в белом веществе мозга (intratumoral susceptibility signals, ITSS): а, б – первичная лимфома, ITSS 0; в, г – доброкачественная внутри-
мозговая опухоль, единичные точечные гипоинтенсивные включения (ITSS 1); д, е – анапластическая астроцитома, активно и неравномерно 
накапливающая контрастный препарат, с элементами некроза и гипоинтенсивными включениями – внутриопухолевыми микрососудами и микро-
кровоизлияниями (ITSS 2); ж, з – глиобластома, множественные сливающиеся участки пониженного сигнала в режиме SWI (ITSS 3). После 
введения контрастного препарата вся площадь новообразования дает гиперинтенсивный сигнал

Fig. 2. Axial susceptibility weighted images (а, в, д, ж) and contrast-enhanced T1‑weighted magnetic resonance images (б, г, е, з) of the brain. Comparison 
of tumors with different grades and degrees of microvascular proliferation by the presence of intratumoral susceptibility signals (ITSS): а, б – primary lymphoma, 
ITSS 0; в, г – benign intracerebral tumor, rare point hypointense areas (ITSS 1); д, е – anaplastic astrocytoma demonstrating intensive heterogeneous 
accumulation of contrast agent with elements of necrosis and hypointense areas  – intratumoral microvessels and micro-hemorrhages (ITSS 2); ж, з  – 
glioblastoma with multiple confluent hypointense areas on susceptibility weighted images (ITSS 3). After contrast agent injection, the entire area of the tumor 
shows a hyperintense signal
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Результаты
В нашем исследовании картина поражения ткани 

мозга при всех злокачественных глиомах соответство-
вала ITSS 2 и 3: при глиобластомах – ITSS 3 во всех 
26  (100 %) случаях, при  анапластических глиомах  – 
ITSS 3 в 3 (20 %) случаях, ITSS 2 – в остальных 12 (80 %). 
При первичных лимфомах ЦНС картина поражения 
ткани мозга соответствовала ITSS 1 в 4 (30,7 %) случаях, 
ITSS 0 – в 9 (69,3 %) (рис. 3).

При  построении 95 % доверительного интервала 
на основании биномиального распределения установ-
лено, что чувствительность и специфичность приме-
нения SWI с  оценкой градации ITSS при  пороговом 
значении >2 составили 100 % (доверительный интервал 
93,3–100,0 %). Следовательно, с 95 % достоверностью 
результаты SWI в аналогичной выборке пациентов по-
зволят дифференцировать глиальные новообразования 
и лимфомы головного мозга в 93,3–100,0 % случаев.

Таким образом, во всех случаях в структуре глиальных 
опухолей высокой злокачественности (III–IV) выяв-
лены микрокровоизлияния или  разрастание микро-
сосудистой сети, что обусловлено высокой агрессив-
ностью этих новообразований и их  быстрым ростом 
(рис. 4). Это подтверждено данными гистологического 
исследования операционного материала (рис. 5, 6).

Рис. 3. Магнитно-резонансная томография головного мозга. Первич-
ная лимфома. Режимы: а – Т2 FLAIR; б – Т2; в – Т1 с внутривенным 
контрастированием; г – SWI. Интенсивное накопление контрастного 
вещества при единичном гипоинтенсивном участке на SWI-взвешенных 
изображениях (ITSS 1)

Fig. 3. Magnetic resonance images of the brain. Primary lymphoma. a  – 
T2‑weighted FLAIR image; б – T2‑weighted image; в – contrast-enhanced 
T1‑weighted image; г – SWI. Intensive accumulation of contrast agent in a sing
le hypointense area on susceptibility weighted images (ITSS 1)

Рис. 4. Магнитно-резонансная томография головного мозга. Глио
бластома. Режимы: а  – Т2 FLAIR;  б  – Т2; в  – Т1 с  внутривенным 
контрастированием; г – SWI. Интенсивное неоднородное накопление 
контрастного вещества. Множественные сливающиеся гипоинтен-
сивные включения  – микрокровоизлияния и  новообразованные сосуды 
в матриксе опухоли (ITSS3)

Fig. 4. Magnetic resonance images of the brain. Glioblastoma. a – T2‑weigh
ted FLAIR image; б – T2‑weighted image; в – contrast-enhanced T1‑weighted 
image; г  – SWI. Intensive heterogeneous accumulation of contrast agent. 
Multiple confluent hypointense areas – micro-hemorrhages and newly formed 
vessels in the tumor matrix (ITSS3)

Рис. 5. Микропрепарат B-клеточной лимфомы. Диффузное разрастание 
лимфоидной ткани с диффузным мелко- и крупноклеточным инфиль-
тратом с периваскулярной акцентуацией. ×10

Fig. 5. Histological section of B-cell lymphoma. Diffuse growth of lymphoid 
tissue with diffuse small-cell and large-cell infiltration with perivascular 
accentuation. ×10

Следует отметить, что в анапластических глиомах 
III степени злокачественности структура выявленных 
изменений соответствовала ITSS 2 в 80 % наблюдений, 
что может указывать на меньшую степень анаплазии 
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и менее активный рост данной группы опухолей, что 
впоследствии может посулжить дополнительным диф-
ференциально-диагностическим признаком для раз-
личения глиобластом и анапластических астроцитом. 
Это важно ввиду ввиду схожести других критериев 
диагностики этих опухолей, например паттерна на-
копления контрастного вещества или интенсивности 
сигнала при рутинных протоколах (Т1, Т2, Т2‑FLAIR) 
(рис. 7, 8).

Обсуждение
В  таблице представлены результаты зарубежных 

исследований, в которых сравнивались данные полу-
количественного анализа SWI-изображений при зло-
качественных глиомах и лимфомах головного мозга. Все 
исследователи получили схожие результаты: при пер-
вичных лимфомах ЦНС МРТ-картина соответствует 
в подавляющем большинстве случаев ITSS 0, т. е. неоан-
гиогенез в структуре опухоли отсутствует, что доказано 
в ходе морфологического исследования биопсийного 
материала. При злокачественных глиомах, напротив, 
МРТ-картина соответствует ITSS 2 и 3, что позволило, 
как и в нашем исследовании, провести дифференци-
альную диагностику злокачественных глиомам и пер-
вичным лимфом ЦНС. Таким образом, с  помощью 
МРТ в режиме SWI был правильно поставлен диагноз, 
а следовательно, верно определена тактика лечения.

Неоангиогенез – формирование новых микросо-
судов на основе уже существующей в ткани поражен-
ного органа сети сосудов. Это необходимое условие 
для прогрессирования и роста злокачественных глиом 
головного мозга [23]. Неоангиогенез индуцируют 

Рис. 6. Микропрепарат глиобластомы. Диффузное разрастание зло-
качественной полиморфноклеточной опухоли с высокой митотической 
активностью и  высокой клеточностью, фибриллярным матриксом, 
микрососудистой пролиферацией, крупными очагами некроза. ×10

Fig. 6. Histological section of glioblastoma. Diffuse growth of a malignant 
polymorphic-cell tumor with high mitotic activity and high cellularity, fibrillar 
matrix, microvascular proliferation, and large foci of necrosis. ×10

Рис. 7. Магнитно-резонансная томография головного мозга. Анапла-
стическая глиома, III степень злокачественности. Режимы: а  – Т2 
FLAIR; б – Т2; в – Т1 с внутривенным контрастированием; г – SWI. 
Паттерн контрастирования схож с  таковым при  глиобластоме, 
но в данном случае имеются немногочисленные гипоинтенсивные вклю-
чения – микрососуды в матриксе опухоли (ITSS 2)

Fig. 7. Magnetic resonance images of the brain. Grade III anaplastic glioma: 
a  – T2‑weighted FLAIR image;  б  – T2‑weighted image; в  – contrast-
enhanced T1‑weighted image; г  – SWI. The pattern of contrast agent 
acumulation is similar to that in glioblastoma except for few hypointense 
areas – microvessels in the tumor matrix (ITSS 2)

Рис. 8. Микропрепарат анапластической глиомы. Фрагменты ткани 
головного мозга с диффузными разрастаниями глиальной опухоли с би-
фазной морфологией: преобладающие по объему элементы со светооп-
тическими признаками астроцитарной дифференцировки и минорные 
зоны с  олигодендроглиальными элементами, расположенными среди 
сети тонкостенных сосудов, с  мелкими очажками микрососудистой 
пролиферации

Fig. 8. Histological section of anaplastic glioma. Fragments of brain tissue with 
diffuse growth of the glial tumor with biphasic morphology: prevalence of ele
ments with optical signs of astrocytic differentiation and minor areas with 
oligodendroglial elements located among thin-walled vessels, with small foci 
of microvascular proliferation
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преимущественно изменения, происходящие непо-
средственно в опухоли: изменение структуры микро-
циркуляторного русла опухолевой ткани, усиление 
гипоксии, адаптация опухолевых клеток и  активный 
синтез ангиогенных факторов клеточного роста. Ано-
мальное расположение кровеносных сосудов в опухоли 
обусловливает неадекватное кровоснабжение опухоле-
вой ткани, что приводит к выраженной гипоксии – клю-
чевому индуцирующему фактору в процессе ангиогене-
за [24]. В  таких условиях в  опухоли синтезируются 
индуцируемые гипоксией факторы (hypoxia inducible 
factors, HIF-1 и HIF-2) [25]. Связывание HIF с энхан-
серной последовательностью гена VEGF активирует экс-
прессию эндотелиального фактора роста сосудов (VEGF). 
VEGF является ключевым элементом, стимулирующим 
рост сосудов и регулирующим миграцию, пролифера-
цию и выживание эндотелиальных клеток [26].

МикроРНК подвергается альтернативному сплай-
сингу для  получения нескольких зрелых изоформ 
VEGF, из которых в большинстве опухолей человека 
преобладает VEGF165. Семейство VEGF включает 6 
гликопротеинов: VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C, VEGF-D, 
VEGF-E, плацентарный фактор роста (placental growth 
factor, PLGF). Обычно под наименованием VEGF скры-
вается VEGF-A. VEGF реализует свою функцию через 
3  родственных VEGF-рецепторных тирозинкиназы 
(VEGFR-1, VEGFR-2, VEGFR-3) и 2 нейролипиновых 
рецептора (NRP-1 NRP-2). Рецепторы VEGF первично 
синтезируются на  эндотелии опухоли и  отсутствуют 
в нормальных окружающих тканях. Активация сигналь-
ного пути VEGF / VEGFR приводит к увеличению со-
судистой проницаемости, а также активирует пролифе-
рацию, дифференцировку, выживаемость и миграцию 
эндотелиальных клеток в зависимости от типа рецеп-
тора [27]. В ЦНС, помимо активации неоангиогенеза, 

VEGF выполняет нейротрофическую и нейропротек-
торную функции [28]. Кроме того, некоторые исследо-
вания доказали, что именно «стволовые клетки глиом» 
играют главенствующую роль в прогрессировании опу-
холи путем активации неоангиогенеза через эффекты 
VEGF / HIF-1 [29, 30].

Ангиопоэтины (Ang-1 и Ang-2) являются важными 
факторами роста эндотелия, передающими сигнал че-
рез Tie2‑рецептор, экспрессируемый на эндотелиаль-
ных клетках, и  задействованы в  ангиогенезе глиом. 
Активация Tie2 посредством Ang-1 требуется для ста-
билизации, ремоделирования и созревания кровенос-
ных сосудов [27].

Множество других факторов влияют на неоваску-
ляризацию при глиобластомах. Фактор роста фибро-
бластов (fibroblast growth factor, FGF), тромбоцитарный 
фактор роста (platelet derived growth factor, PDGF), фак-
тор роста гепатоцитов (hepatocyte growth factor, HGF), 
фактор некроза опухолей α (tumor necrosis factor α, 
TNF-α). FGF, подразделяемый на кислый и основной 
(aFGF и bFGF), отвечает за резистентность эндотели-
альных клеток к апоптозу. Влияние PDGF на ангиогенез 
частично опосредовано через VEGF. При глиомах экспрес
сия HGF, называемого также фактором рассеивания 
(scatter factor), коррелирует с плотностью формирова-
ния микрососудов [27]. Вазорин активно синтезируется 
под воздействием HIF-1, способствует прогрессирова-
нию глиом, ингибирует апоптоз в условиях гипоксии, 
а также является регулятором синтеза других ангиоген-
ных факторов [31]. В результате воздействия стимуля-
торов ангиогенеза формирующиеся в опухоли сосуды 
имеют значительно больший диаметр и тонкую базаль-
ную мембрану по сравнению с неопухолевыми сосудами, 
а следовательно, низкую эластичность и прочность, что 
объясняет наличие множественных гипоинтенсивных 

Сравнение глиом и первичных лимфом головного мозга по количеству гипоинтенсивных включений в белом веществе мозга (intratumoral 
susceptibility signals, ITSS), выявленных в ходе магнитно-резонансной томографии в режиме SWI (по данным научной литературы)

Comparison of gliomas and primary brain lymphomas by the number of intratumoral susceptibility signals (ITSS) detected by susceptibility weighted imaging 
(literature data)

Авторы, год публикации 
Authors, year of publication

Число случаев, абс. (%) 
Number of cases, abs. (%) 

Глиомы (G
3
–G

4
) 

Gliomas (G
3
–G

4
) 

Первичные лимфомы головного мозга 
Primary brain lymphomas

ITSS 0–1 ITSS 2 ITSS 3 ITSS 0 ITSS 1 ITSS 2–3

A. Radbruch (2013) [20] 0 8 (6,8) 109 (93,2) 13 (92,9) 1 (7,1) 0

O. Aydin и соавт. (2017) [21] 
O. Aydin et al. (2017) [21] 

0 1 (5,5) 17 (94,5)  –  –  – 

S. Peters и соавт. (2012) [7] 
S. Peters et al. (2012) [7] 

0 0 11 (100,0) 4 (100,0) 0 0

P. Kickingereder и соавт. (2014) [22] 
P. Kickingereder et al. (2014) [22] 

0 5 (17,8) 23 (82,2) 18 (94,7) 1 (5,3) 0
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(точечных и / или линейных) включений в новообразо-
вании, выявляемых при МРТ в режиме SWI [32].

Активное изучение неоангиогенеза и микрокрово-
излияний в первичных лимфомах ЦНС началось срав-
нительно недавно, поскольку ранее считалось, что клет-
ки лимфом редко синтезируют ангиогенные факторы, 
способные стимулировать формирование собственной 
сосудистой сети, и растут периваскулярно, используя нор-
мальную сосудистую сеть пораженного органа [6, 7, 33]. 
Однако в работе H. Takeuchi и соавт. (2007) были обна-
ружены признаки микроваскулярной пролиферации 
различной степени выраженности у 9 из 19 пациентов 
с гистологически подтвержденными первичными лим-
фомами ЦНС. При этом у пациентов с положительной 
экспрессией VEGF, выявленной при иммуногистохи-
мическом исследовании биопсийного материала, име-
лись фенестрации в  эндотелии новообразованных 
микрососудов и признаки нарушения гематоэнцефа-
лического барьера, что  отличало интактные сосуды 
от  патологических [8]. В дальнейших исследованиях 

было показано, что ангиогенез при лимфомах регули-
руется опосредованно через рецепторы VEGFR-3 
и лимфотоксина β (ключевая роль отводится рецепто-
ру лимфотоксина β) [34]. В нашем исследовании толь-
ко 30 % первичных лимфом ЦНС характеризовалось 
наличием единичных микрокровоизлияний, что может 
быть связано с высокой пролиферативной активностью 
данных опухолей и положительной экспрессией VEGF. 
Очевидно, что  данный вопрос требует дальнейшего 
изучения на более крупной выборке пациентов.

Заключение
Магнитно-резонансная томография в  режиме 

SWI – перспективный метод полуколичественной оцен
ки патологических изменений опухолевой сосудистой 
архитектоники и наличия интратуморальных кровоиз-
лияний, что обусловливает его высокую специфичность 
в  дифференциальной диагностике злокачественных 
глиом и лимфом головного мозга, активно накаплива-
ющих контрастное вещество.
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