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Оптическая когерентная томография (ОКТ) нашла широкое применение в офтальмологической практике. В обзоре пред-
ставлены результаты ОКТ у пациентов с соматотропинпродуцирующей аденомой гипофиза — соматотропиномой, гормональ-
но-активной опухолью аденогипофиза. Данная опухоль секретирует избыточное количество соматотропного гормона (СТГ), 
стимулирующего секрецию инсулиноподобного фактора роста I типа. Механизм действия СТГ (проангиогенное действие, 
стимуляция пролиферации и миграции эндотелиальных клеток, развитие эндотелиальной дисфункции и отека сетчатки) обу-
словливает безусловный интерес к изучению результатов обследования пациентов с соматотропиномами с помощью современных 
методов диагностики, таких как ОКТ.
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Optical coherence tomography (OCT) is widely used in ophthalmological practice. The review presents the results of OCT in patients with 
somatotropin-producing pituitary adenoma, or somatotropinoma, which is a hormone-active tumor of the adenohypophysis, characterized by 
excessive production of somatotropic hormone (STH). It stimulates the secretion of type I insulin-like growth factor (IGF-I). The mechanisms 
of STH action (pro-angiogenic action, stimulation endothelial cell proliferation and migration, development of endothelial dysfunction and 
retinal edema) requires much attention to the results of examination of patients with somatotropinomas using modern diagnostic methods, 
such as OCT.
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Соматотропинома — гормонально-активная опухоль 

аденогипофиза (развивается из клеток передней доли 

гипофиза — соматотрофов), секретирующая избыточное 

к о л и ч е с т в о  с о м а т о т р о п н о г о  г о р м о н а  ( С Т Г )   —

соматотропина [1]. Соматотропиномы составляют 

13–20 % секретирующих аденом гипофиза, чаще встречаются 

у мужчин [2–4].

Гены, ответственные за продукцию СТГ, располагают-

ся на 17-й хромосоме и включают 5 различных вариантов: 

один гипофизарный СТГ (СТГ-N, или СТГ-1) и 4 плацен-

тарных (СТГ-V, или СТГ-2). Первоначальная экспрессия 

СТГ, синтез и упаковка в секреторные гранулы проис-

ходят в соматотрофных клетках передней доли гипофиза. 

Транскрипция гена СТГ регулируется такими факторами, 

как Pit-1 (специфический гипофизарный транскрипцион-

ный фактор — 1), Sp-1 (специфический белок — 1), белок-

активатор-2, нуклеарный фактор — 1 и др. Секреция СТГ 

происходит в пульсовом режиме, что обусловлено влиянием 

соматотропин-рилизинг-гормона (СРГ) и соматостатина, 

обладающих соответственно стимулирующим и тормозящим 

действием. Основной мишенью СТГ является печеночная 

ткань. После связывания с рецептором СТГ стимулирует в 

клетках печени продукцию и секрецию инсулиноподобного 

фактора роста I типа (ИФР-I) [5].

Гиперсекреция СТГ оказывает на организм как прямое, 

так и опосредованное воздействие путем регуляции секре-

ции инсулиноподобных факторов роста, в частности ИФР-I 

[1, 6–8]. При избыточной секреции СТГ и ИФР-I развивает-

ся эндотелиальная дисфункция [9]. В исследованиях in vitro 
выявлено, что СТГ обладает проангиогенными свойствами, 

стимулирует пролиферацию и миграцию эндотелиальных 

клеток с формированием хорошо структурированных ка-

пилляроподобных трубок [10–12].

G. King и соавт. [13] выявили наличие рецепторов к 

ИФР-I и ИФР-II на эндотелиальных клетках сосудов сетчат-

ки и установили, что при увеличении концентрации ИФР-I 

активируется процесс их пролиферации. Рецепторы к ИФР-I 

и ИФР-II обнаружены не только на эндотелиальных клетках, 

но и на клетках нейросенсорной сетчатки и пигментного 

эпителия [14]. При стимуляции рецептора к ИФР-I, во-

первых, активируются внутриклеточные MAP-киназный 

(mitogen-activated proteinkinase, MAP) и фосфоинозитид-

3-киназный (phosphoinositide-3-kinases, PI3K) сигнальные 

пути, контролирующие транскрипцию генов, процессы кле-

точной пролиферации, миграции и апоптоза, и, во-вторых, 

повышается синтез HIF-1a (hypoxia-inducible factor 1-alpha)

[15–17]. HIF-1а в свою очередь индуцирует транскрипцию 

сосудистого фактора роста (VEGF), плацентарного фактора 

роста (PDGF) и эритропоэтина (EPO), активно участвующих 

в пролиферации эндотелиальных клеток [16, 18].

R. Punglia и соавт. [19] выявили, что при добавлении 

ИФР-I в культуру клеток пигментного эпителия сетчатки 

(RPE) увеличивается уровень VEGF за счет повышения экс-

прессии гена VEGF и активируется процесс пролиферации 

эндотелиальных клеток. На этом основании авторы пред-

положили, что повышенный уровень содержания ИФР-I 

может стимулировать процесс неоваскуляризации сетчатки. 

C. Spraul и соавт. [20] также установили, что ИФР-I и ИФР-II 

влияют на процесс миграции и пролиферации клеток RPE.

В работе L. Füchtbauer и соавт. [21] показано, что у 

пациентов с соматотропиномой гипофиза количество точек 

ветвления сосудов сетчатки больше 34,3 (30,0–39,0), чем в 

группе контроля — 27,0 (24,0–29,0) (p < 0,001). По мнению 

авторов, это может быть связано с проангиогенным эффек-

том СТГ/ИФР-I.

Согласно многочисленным исследованиям, в стекло-

видном теле глаз пациентов с пролиферативной диабети-

ческой ретинопатией повышается уровень ИФР-I, ИФР-II 

и белков, связывающих инсулиноподобные факторы роста 

[22–24]. В 2002 г. G. Van Setten и соавт. [25] выявили, что у 

пациента с сахарным диабетом и соматотропиномой гипо-

физа уровень ИФР-I значительно повышен в сыворотке, 

субретинальной жидкости и влаге передней камеры.

R. Danis, D. Bingaman [26] показали в эксперименте, 

что после интравитреального введения 600 мкг человече-

ского рекомбинантного ИФР-I у животных развивается 

выраженная микроангиопатия сетчатки. При подкожном 

введении ИФР-I у здоровых людей развивается отек сетчатки 

вследствие повышенной сосудистой проницаемости [27].

Кроме того, в соматотропиномах экспрессируются эн-

дотелины (ЭТ) — ЭТ-1 и ЭТ-3, регуляторы функционального 

состояния эндотелия [28]. ЭТ-1 — мощный вазоконстрик-

тор, его действие в 10 раз эффективнее ангиотензина II и 

в 100 раз — норадреналина [29]. В эксперименте показано, 

что при введении ЭТ-1 интравитреально и в периневральное 

пространство нарушается кровоснабжение головки зритель-

ного нерва за счет выраженной вазоконстрикции [30–32] и 

снижается плотность аксонов зрительного нерва [33].

Таким образом, соматотропинома — гормонально-

активная опухоль аденогипофиза, секретирующая избыточ-

ное количество СТГ, стимулирующего секрецию ИФР-I. 

СТГ и ИФР-I обладают проангиогенными свойствами, 

стимулируют пролиферацию и миграцию эндотелиальных 

клеток, в условиях их избыточной секреции развиваются 

эндотелиальная дисфункция и отек сетчатки. На состояние 

микроциркуляторного русла могут оказывать влияние экс-

прессируемые в соматотропиномах эндотелины.

В связи с имеющимися представлениями о данной 

патологии безусловный интерес представляют результаты 

обследования пациентов с соматотропиномами с использо-

ванием оптической когерентной томографии (ОКТ).

A. Ciresi и соавт. [34] провели исследование толщины 

слоя нервных волокон сетчатки (retinal nerve fiber layer, 

RNFL) с использованием Stratus ОКТ у 28 пациентов с сома-

тотропиномой гипофиза и изменений не обнаружили. S. Polat 

и соавт. [35] при обследовании 30 пациентов с соматотро-

пиномой гипофиза с использованием Spectral Domain-OCT 

(Optovue, Inc., CA, США) также не выявили статистически 

значимой разницы между показателями средней толщины 

сетчатки (правая, левая половины сетчатки, фовеоляр-

ная область) в группе пациентов и в контрольной группе 

(р = 0,977, р = 0,738 и р = 0,811 соответственно).

G. Pekel и соавт. [36] провели обследование 30 пациен-

тов с соматотропиномой гипофиза (27 человек с макроадено-

мой, 3 человека с микроаденомой) с использованием спек-

тральной OКT (Spectralis, Heidelberg Engineering, Germany), 

измеряли среднюю толщину RNFL, толщину сетчатки в фо-

веолярной области и субфовеолярную толщину хориоидеи. 

Изменений RNFL авторы не выявили. Толщина сетчатки 

в фовеолярной области у пациентов с соматотропиномой 

гипофиза была выше (233,2 ± 22,4 мкм), чем в контроле 

(222,8 ± 13,9 мкм) (p = 0,003); субфовеолярная толщина 

хориоидеи также выше у пациентов (374,4 ± 98,1 мкм), чем 

в контрольной группе (308,6 ± 77,3 мкм) (p < 0,001). Полу-

ченные результаты, по мнению авторов, могут быть связаны 

с ИФР-I и повышенной сосудистой проницаемостью.

X. Zhang и соавт. [37] обследовали 27 пациентов с 

соматотропиномой гипофиза без признаков хиазмальной 

компрессии: отмечено значительное увеличение толщины 

сетчатки в области фовеа (р = 0,003) и толщины слоя Галле-
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ра хориоидеи по сравнению с группой контроля (р < 0,001). 

Выявлена корреляционная зависимость между толщиной 

хориоидеи, длительностью заболевания (р = 0,01) и уровнем 

ИФР-I в сыворотке крови (р = 0,03). S. Yazgan и соавт. [38] 

также выявили, что в группе пациентов с соматотропиномой 

гипофиза среднее значение толщины хориоидеи в макуляр-

ной и перипапиллярной областях во всех точках измерения 

больше, чем в контрольной группе (р < 0,05). Показатели 

толщины RNFL, за исключением височного сегмента, в 

нижнем и верхнем секторах были также достоверно выше у 

пациентов с соматотропиномой гипофиза.

В то же время в исследовании E. Sen и соавт. [39] полу-

чены другие данные. Авторы провели обследование 35 па-

циентов с соматотропиномой гипофиза (микроаденома 

в 80 % случаев) с использованием HRT III, Heidelberg 

Engineering (Heidelberg, Germany): средняя толщина RNFL 

(0,25 ± 0,05 и 0,31 ± 0,09 мм, р = 0,01) и площадь поперечного 

сечения RNFL у них оказались меньше, чем в контрольной 

группе (1,26 ± 0,30 и 1,51 ± 0,43 мм2, р = 0,01).

G. Cennamo и соавт. [40] использовали спектральную 

ОКТ (SD-OCT, RCTue-100 OCT, Optovue Inc.) для определе-

ния толщины RNFL в перипапиллярной области и толщины 

комплекса ганглиозных клеток сетчатки (GCC) у пациентов 

с макроаденомами гипофиза без хиазмальной компрессии 

(по данным МРТ). Несмотря на отсутствие компрессии, 

истончение RNFL и GCC обнаружено в 57,7 % случаев. 

Причем у пациентов с несекретирующими опухолями и 

опухолями, секретирующими гормон роста (соматотропино-

мы), средние значения толщины RNFL и GCC были ниже, 

чем у пациентов с опухолями, секретирующими пролактин 

и адренокортикотропный гормон. Истончение GCC, по 

мнению исследователей, может быть связано с действием 

вазоактивного пептида ЭТ-1.

Обследование пациентов с соматотропиномой гипофи-

за с использованием SD-OCT выявило значительное сниже-

ние показателя средней толщины RNLF в нижнем квадранте 

у пациентов с макроаденомой по сравнению с показателями 

в группе пациентов с микроаденомой и в контрольной группе 

(р = 0,032 и р = 0,046). Уровни СТГ и ИФР-I достоверно не 

коррелировали с толщиной RNFL [41].

M. Şahin и соавт. [42] обследовали 18 пациентов 

(33 глаза) с соматотропиномой гипофиза при помощи 

SD-OCT. Общая средняя толщина RNFL в перипапиллярной 

области у пациентов была меньше, чем в группе контроля 

(p = 0,01), более выраженное снижение толщины RNFL вы-

явлено в верхневисочных и нижневисочных квадрантах. Тол-

щина GCC сетчатки, включая внутренний плексиформный 

слой (GCIPL), во всех квадрантах внутреннего и внешнего 

колец по сетке ETDRS, за исключением центрального и 

нижневисочного квадрантов, у пациентов была меньше, чем 

в контроле (p < 0,05). Выявлена корреляционная зависимость 

между показателями толщины GCIPL в нижних квадрантах 

внутреннего и наружного колец по сетке ETDRS и показате-

лем компьютерной периметрии MD (mean deviation).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, по данным ОКТ, у пациентов с сомато-

тропиномой гипофиза в одних исследованиях не выявлено 

изменений; в других выявлено увеличение средней толщины 

сетчатки в фовеолярной области и толщины хориоидеи в ма-

кулярной и перипапиллярной областях, между показателями 

толщины хориоидеи и уровнем ИФР-I в сыворотке крови 

установлена корреляционная зависимость. В ряде исследова-

ний выявлено снижение толщины RNFL в перипапиллярной 

и макулярной областях и макулярного комплекса, состоя-

щего из слоя ганглиозных клеток сетчатки и внутреннего 

плексиформного слоя. Анализ данных литературы показал, 

что на сегодняшний день четкие диагностические ОКТ-

критерии, которые позволили бы своевременно выявлять 

признаки офтальмопатологии у пациентов с соматотро-

пинпродуцирующими аденомами гипофиза, отсутствуют. 

В связи с этим необходимы дальнейшие исследования с 

использованием ОКТ. Однако, с нашей точки зрения, для 

выявления дополнительных диагностических критериев 

более информативным может быть ОКТ в комплексе с 

ОКТ-ангиографией. Возможное наличие корреляционных 

зависимостей между параметрами ОКТ и ОКТ-ангиографии 

может позволить сформировать более четкие представления 

о патогенетических механизмах развития патологии сетчатки 

и зрительного нерва у пациентов с соматотропиномами.
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