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Нині досить добре вивчені гангліозні клітини сітківки ока ссавців, з’ясовано їх різновиди, розвиток 
та зв’язки. Вже ідентифіковано з півсотні підтипів цих клітин, кожний з яких оптимально кодує 
унікальні візуальні можливості та проєктує зорову інформацію на різноманітні цілі у мозку, де 
відбувається її декодування. Деякі типи гангліозних клітин експресують фотопігмент меланопсин 
(Opn4), що надає їм пряму світлочутливість. В огляді обговорюється різноманіття гангліозних 
клітин, їх особливості та відмінності, описується структура нейронів сітківки та синаптичні 
процеси, що в них відбуваються. Оскільки на якість життя людини серйозно впливають захворю-
вання сітківки, які можуть призводити до втрати зору, науковці приділяють прискіпливу увагу 
причинам порушення чіткості та якості зору та роль у цьому процесі гангліозних клітин сітківки, 
проводячи різноспрямовані дослідження новими методами на різних об’єктах.
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ВСТУП

Різноманітні впливи можуть погіршувати 
стан тканини сітківки, що призводить до 
порушення функції гангліозних клітин сіт-
ківки (RGC). Сьогодні розширюється коло 
досліджень для запобігання таким змінам. 
Анатомо-фізіологічні відомості
Око є складним парним сенсорним органом 
зорової системи ссавців, що відповідає за 
сприйняття зорової інформації та її передачу 
до відповідних центрів кори головного мозку 
для обробки та формування зорових образів. 
Сітківка перетворює світлову енергію в нер
вові імпульси, які подаються до спеціалізо-
ваних структур мозку [1]. На ранніх стадіях 
розвитку  від мішечка ембріонального перед-
нього мозку починає формуватися сітківка 
і відокремлюється від нього. Таким чином, 
вона є частиною мозку, зберігаючи зв’язок 
з ним завдяки зоровому нерву, який являє 
собою пучок волокон (аксонів гангліозних 
клітин) [2, 3].

Особливістю сітківки хребетних є схо-
жість будови та розташування. Вона знахо-
диться між склоподібним тілом і судинною 
оболонкою очного яблука та являє собою 
складну структуру з шарів, розташованими в 
такому порядку, починаючи від склоподібно-
го тіла: ERM – внутрішня межована мембра-
на, NFL – шар нервових волокон, GCL – шар 
гангліозних клітин, IPL – внутрішній плек-
сиформний шар, INL – внутрішній ядерний 
шар, OPL – зовнішній плексиформний шар, 
ONL – зовнішній ядерний шар, ELM – зов-
нішня межована мембрана, INS – внутрішні 
сегменти фоторецептора, OS – зовнішні сег-
менти фоторецептора, RPE – пігментований 
епітелій сітківки [4].

Зорова частина сітківки прилягає до дна 
очного яблука від виходу зорового нерва до 
зубчастої лінії. Структура сітківки складається 
з фоторецепторних клітини (палички та кол-
бочки), гліальних клітин та  нервових клітин, 
які організовані в три ряди, між якими розта-
шовані шари з синаптичними зв’язками, утво-
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рені аксонами та дендритами цих клітин [5, 6].
Світлочутливі гангліозні нейрони (ipRGC) – 

це спеціалізований клас гангліозних клітин сіт-
ківки, який здатний реагувати на світло за від-
сутності втручання паличок і колбочок. Вони 
є морфологічно та фізіологічно гетерогенною 
популяцією клітин, яка широко проєктується 
по всьому мозку та опосередковує широкий 
спектр зорових функцій від циркадного фото-
захоплення до контрасної чутливості [7].

ipRGC експресують меланопсин і являють 
собою недавно виявлений клас атипових фо-
точутливих гангліозних клітин. Зазначимо, 
що раніше вважалося, що сітківка ссавців має 
лише два типи фоторецепторів: палички та 
колбочки. Однак у 1990-х і 2000-х роках було 
виявлено третій тип, який відрізняється від 
двох попередніх [8]. Він використовує інший 
фотопігмент, менш чутливий до світла, реагує 
на нього повільніше та має меншу роздільну 
здатність. Ці характеристики відповідають 
його функції –  передачі інформації про рівень 
освітлення. Так, група дослідників вивела 
мишей, у яких генетично було видалено всі 
палички та колбочки. Ці миші не могли бачи-
ти, але їх очі все одно мали низку функцій, які 
залежать від світла. Наприклад, вони могли 
регулювати розмір зіниць, змінювати свої 
циркадні ритми та пригнічувати секрецію ме-
латоніну. Саме ці дослідження показали, що 
палички та колбочки не є єдиними клітинами, 
що відповідають за світлочутливість.

ipRGC регулюють циркадні ритми, а 
також беруть участь у світловому рефлексі 
зіниці для оптимізації зорової функції. Було 
показано, що вони впливають на настрій, на-
вчання, режим сну та бадьорості, регулюван-
ня температури тіла, зорове сприйняття [9].

Крім того, що сітківка є тканиною, яка ви-
являє світло та передає інформацію про нього 
в мозок, вона також має власну циркадну «си-
стему», на яку не впливають інші циркадні 
осцилятори. Всі вони інтегруються через ней-
ронні синапси, електричний зв’язок (щілинні 
з’єднання) і вивільнені нейрохімічні речовини 
(наприклад, дофамін, мелатонін, аденозин і 

АТФ). Оскільки мозковий “годинник”, який 
регулює циркадні ритми організму, реагує 
на світлову інформацію, що передається від 
сітківки, порушення його роботи призводить 
не лише до захворювань сітківки або очей, 
але й впливає на загальний циркадний ритм 
організму [10].

Декілька опублікованих праць [11–13] 
стосуються детального морфологічного 
опису ipRGCs у сітківці донорів. У людей 
зафіксовано варіацію їх кількості від 4000 до 
7000, проте вона залишається дуже невели-
кою, близько 0,4–1,5% порівняно з 1,07 млн. 
гангліозних клітин у сітківці людини. ipRGCs 
людини включають кілька морфологічних 
підтипів. Два різних морфологічних типи в 
основному відповідають типу M1 мишей з 
дендритами, які переважають у зовнішній 
пластинці внутрішнього плексиформного 
шару (IPL), і типу M2 – які переважають у 
внутрішній пластинці IPL. На відміну від 
іншої частини сітківки – центральна ямка – 
фовеа (лат. fovea centralis; див. нижче) не 
містить ipRGC [14].

Також було виявлено, що внутрішня чут-
ливість ipRGC є досить низькою; виглядає так, 
що вони навіть після адаптації до темряви не 
реагували на інтенсивність світла нижче від 
фотопічного рівня. Максимум спектральної 
чутливості був у синій ділянці спектра (при-
близно 460 нм), що відрізняється від таких у 
паличках і колбочках людей, але був схожим на 
піки меланопсину у мишей і макак. Цей резуль-
тат збігається з роллю ipRGC у невізуальних 
реакціях на світло, таких як реакція розширен-
ня зіниці, когнітивні функції, пригнічення піка 
мелатоніну вночі і модуляція серцевого ритму, 
що також проявляють максимальну чутливість 
до синього світла [14].
Кровопостачання сітківки ока. Судинна 
система сітківки
Відомо, що сітківка ока потребує найбіль-
ше метаболічних ресурсів серед усіх інших 
тканин в організмі ссавців. Кров до неї 
постачається двома шляхами: центральна 
артерія живить внутрішню частину сітківки, 
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а хоріокапілярний шар судинної оболонки  – 
зовнішню частину і пігментний епітелій [15]. 
Судинна сітка входить в око через  центр 
зорового нерва. Клітини сітківки отримують 
необхідне кровопостачання через обидві су-
динні системи з найменшою перешкодою на 
шляху променів світла до фоторецепторів. 
Судинна система сітківки являє собою роз-
галуження центральної артерії та вени на 
гілки, які в свою чергу розділяються на менші 
артеріоли/венули. При наближенні до краю 
сітківки від центру з’являється все більше 
капілярів, які походять від артеріол і венул. 
На краю сітківки знаходиться тонкий аваску-
лярний обідок. Через таку будову судинна 
сітка охоплює сітківку по всій її ділянці, 
ефективно доставляючи поживні речовини. 
Зазначимо, що існує місце найгострішого 
зору –  невелика частина сітківки без крово-
носних судин, фовеа [16]. Нормальне судинне 
дерево змінюється при ряді захворювань сіт-
ківки, а оскільки клітини сітківки чутливі до 
закупорки внаслідок тромбозу, це спричиняє 
локальну або глобальну втрату зору [17]. На-
уковці шукають різні шляхи для гальмування 
процесу втрати зору та можливості його 
збереження у хворих. Так, органоїди сітківки 
ока, що походять із індукованих людиною 
плюрипотентних стовбурових клітин, демон-
струють великий потенціал для покращення 
ліків, що існують, та прискорюючи розробку 
перспективних терапевтичних препаратів. 
Ці органоїдні системи здатні відтворювати 
патологію захворювання сітківки у спосіб, 
який раніше був неможливим для двовимір-
них клітинних культур і тваринних моделей, 
оскільки вони демонструють фізіологічні 
реакції, клітинну гетерогенність і взаємодію 
клітин та матриць, які вказують на біологію 
людини. Щоб дослідити механізми захворю-
вання, пов’язані з мутаціями регулятора GTP-ази 
(гуанозинтрифосфатаза) пігментного ретиніту 
(RPGR), було створено Х-зчеплений пігмент-
ний ретиніт у тривимірних оргaноїдах сітківки. 
Було показано, що RPGR порушує активацію 
гельсоліну і, як наслідок, змінює регуляцію 

розкладання актину в патогенезі захворюван-
ня [18]. Органоїди сітківки також допомогли 
знайти локалізацію та функцію білка, що 
посилює експресію рецептора REEP6 (його 
мутація викликає аутосомно-рецесивний піг-
ментний ретиніт) у гомеостазі сітківки, і це 
дало розуміння патофізіології захворювання.
Структура нейронів сітківки
У всіх видів хребетних зустрічаються п’ять 
основних типів нейронів сітківки другого/
третього порядку: біполярні клітини, гори-
зонтальні клітини, амакринові клітини, інтер-
плексиформні клітини та гангліозні клітини 
сітківки, аксони та дендрити яких утворюють 
складні впорядковані мережі у зовнішньому 
та внутрішньому плексиформних шарах [19].

Masland [20] у своєму огляді про ней-
рональну організацію сітківки окреслив 
принципи, які регулюють відносини між 
нейронами сітківки:

1) сигнал створений будь-якою колбоч-
кою розділяється на 12 різних компонентів, 
кожен з яких передається окремо структурно 
та молекулярно різними типами біполярних 
клітин до внутрішньої сітківки;

2) виходи з цих біполярних клітин з’єд
нуються з різними типами гангліозних клітин 
сітківки;

3) частково селективні відповіді, опосе-
редковані біполярними клітинами, уточню-
ються амакриновими клітинами – декількома 
на конкретний тип гангліозної клітини – для 
створення масивів точно визначених підтипів 
гангліозних клітин. Обробка інформації сіт-
ківкою починається зі взаємодії біполярних і 
горизонтальних клітин з певними фоторецеп-
торами. При цьому горизонтальні клітини за-
безпечують гальмівний зворотний зв’язок для 
паличок і колбочок. Різні структурні/молеку-
лярні типи біполярних клітин демонструють 
широке розмаїття форм реакції у відповідь на 
світло. Амакринові клітини мають синапси 
зворотного зв’язку на закінченнях аксонів 
біполярних клітин і суттєво контролюють ре-
акцію на світло самих біполярних клітин [19]. 
Як зазначає Masland [20], всі біполярні та всі 
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гангліозні клітини завжди є стратифіковани-
ми. Цей зв’язок створює початкову основу 
селективності відповіді гангліозної клітини, 
що відображується різними типами реакції на 
світло. Виходячи з цього, імпульсна реакція 
гангліозних клітин керується злагодженою 
дією біполярних і амакринових клітин .

Гангліозні клітини – останній етап пере-
дачі зорової інформації від попередніх шарів 
сітківки до мозку по нервах. Основою зору 
є процес передачі сигналу від гангліозних 
клітин сітківки до зорової кори головного 
мозку через аксони, з яких складається зоро-
вий нерв [20, 21]. Основні ядра-реципієнти 
гангліозних клітин сітківки у мозку – дор-
сальне латеральне колінчасте ядро (dorsal 
lateral geniculate nucleus) та верхній горбок  
(superior colliculus) [6].

Зазначимо, що на шляху проведення ін-
формації від сітківки до мозку є цікаве місце – 
хіазма (chiasma opticum – перехрещення зо-
рових нервів), що розташоване на нижній 
поверхні проміжного мозку. Тут одна части-
на нервових волокон від обох сітківок має 
перехрещений шлях, а інша – іде без зміни 
напрямку. В цьому місці зорові нерви обох 
очей розділяються, внаслідок  чого деякі аксо-
ни проходять до протилежної частини мозку. 
Таке розподілення нервових волокон забезпе-
чує формування нормального бінокулярного 
зору через відповідні двосторонні зв’язки, а 
у разі відсутності зору в одному оці, інше око 
частково бере на себе функції першого [6, 22].

Відомо, що зоровий шлях є мережею 
клітин і синапсів, яка переносить зорову ін-
формацію від зовнішнього світу в мозок для 
обробки. Так, світло спочатку потрапляє до 
спеціалізованих нервових клітин сітківки, 
які перетворюють світлові фотони в елек-
трохімічні імпульси. Зоровий тракт (лат. – 
tractus opticus) – це пучок нервових воло-
кон, який служить для перенесення зорової 
інформації від перехрестя зорового нерва до 
лівого та правого бічних колінчастих тіл та 
зорової кори в потиличній частині мозку, бу-
дучи частиною зорового шляху [23]. Цікаво, 

що частина правого поля зору знаходиться 
під контролем лівого зорового тракту, тоді як 
частина лівого поля зору – правого зорового 
тракту. Інтеграція візуальної інформації з 
обох очей стає можливою завдяки анато-
мічному розташуванню сегментів оптичних 
шляхів. Від перехрестя зорового нерва зоро-
вий тракт переходить до синапсів в кількох 
шарах латерального колінчастого ядра (LGN) 
таламуса, що є важливим для обробки зо-
рової інформації. Завдяки складній мережі, 
яка розповсюджує візуальну інформацію по 
мозку, він має здатність сприймати візуальні 
подразники та створювати візуальні уявлен-
ня/образи. Інші фізіологічні системи, які 
залежать від зорового сигналу в одному або 
обох зорових тракта, у тому числі циркадні 
ритми, зіничний світловий рефлекс і рефлекс 
акомодації, також можуть постраждати від 
ураження. Вроджені вади розвитку головного 
мозку, енцефаліт, розсіяний склероз, інсульт, 
інфільтративні пухлини та нейрохірургічні 
втручання належать до станів, для яких має 
значення нейроанатомія зорового тракту [23].

Хоча досягнуто значного прогресу в ро-
зумінні механізмів, що зумовлюють певне 
проєктування гангліозних клітин сітківки до 
цілей на обох сторонах мозку, вже проаналі-
зовано декілька сотень генів, які диференційо-
вано експресуються між певними популяціями 
клітин. Проте, як зазначають Murcia-Belmonte 
та Erskine [15], ключовою проблемою буде 
встановлення важливості цих генів для фор-
мування бінокулярних зорових шляхів.

Оскільки зниження процесів функціону-
вання нервової системи є частим аспектом 
старіння мозку, навіть за відсутності захво-
рювань, а вік є помітним фактором ризику для 
розладів мозку, такі зміни впливають, зокре-
ма, на сітківку, а також на зорову систему в 
цілому [24]. Старіння сітківки, як і старіння 
мозку, не пов’язане зі значною загибеллю 
нервових клітин. Біполярні та горизонтальні 
клітини – це типи клітин сітківки, які добре 
вивчені щодо пов’язаних із віком змін фо-
торецепторів та їхніх синаптичних зв’язків 
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[24]. Декілька дослідницьких груп повідом-
ляли, що пов’язані з віком структурні зміни 
зовнішніх синапсів сітківки спостерігаються 
у людей і мишей, тому  молекулярні дослід-
ження цього процесу на гризунах можуть 
бути корисними для виявлення механізмів 
старіння сітківки у людей. Зміни синапсів 
OPL і пов’язане з віком функціональне по-
гіршення, очевидно, викликані структурними 
дефектами зовнішнього нейрона сітківки, 
які є наслідком нормального старіння як у 
людей, так і у мишей. Нині вважається, що 
серин/ треонін-кіназа LKB1 (Liver Kinase 
B1) та її мішень, основний енергетичний 
датчик AMPK (протеїнкіназа, активована 
аденозинмонофосфатом), є єдиною сім’єю 
білків, яка має причинно-наслідковий зв’язок 
зі старінням паличок, незважаючи на те, що 
мутації в кількох білках синапсів виклика-
ють структурні зміни, подібні до тих, що 
спостерігаються при старінні. У молодих 
дорослих мишей видалення AMPK або LKB1 
викликає вікові зміни. Zhu [24] констатує, 
що з віком здатність людей фосфорилювати 
AMPK знижується приблизно на 80%, навіть 
якщо самі рівні серин/треонін-кінази LKB1 
лише трохи знижуються. 

Відомо, що втрата нейронів сітківки 
внаслідок травми або захворювання зазви-
чай призводить до необоротної сліпоти, 
оскільки сітківка не має суттєвої здатності 
до регенерації. Для лікування дегенерації 
RGC використовують декілька способів залу-
чення стовбурових клітин, у тому числі для 
заміни пошкоджених клітин за допомогою 
трансплантації, але зазвичай вони отримують 
трофічну підтримку від стовбурових клітин 
[25]. Автори вказують, що вивільнення по-
заклітинних везикул було запропоновано як 
одну зі стратегій, за допомогою якої стовбу-
рові клітини опосередковують свою нейро-
трофічну підтримку. Було продемонстровано, 
що екзосоми, вироблені зі стовбурових клітин 
кісткового мозку людини, забезпечують 
більшу нейротрофічну підтримку RGC після 
внутрішньоорбітального ущемлення нерва in 

vivo порівняно з екзосомами, отриманими з 
фібробластів.

Hamilton, Scasny та Kolodkin [26] зверта-
ють увагу на наявність у сітківці ланцюгів 
вибору напрямку (Direction-selective circuits – 
DS) – це добре охарактеризовані схеми сіт-
ківки, які спеціалізуються на чутливості до 
руху. Хребетні від рибки даніо до гризунів 
та приматів демонструють еволюційно 
збережені ланцюги DS. Вони складається з 
двох окремих частин, які сприяють зоровій 
активності багатьох хребетних: одна – для 
швидкого руху, а інша – для повільного. 
Гангліозні клітини із селективною спрямо-
ваністю (DSGC), підтипи біполярних клітин 
(BC) та амакринові клітини, які забезпечують 
асиметричне інгібування DSGC (starburst 
amacrine cells – SAC) – це три окремі підти-
пи нейронів, які зустрічаються в ланцюгах 
DS. Вони співпрацюють, щоб реагувати на 
зміни світла, увімкненого або вимкненого. 
Для того, щоб конкретна DSGC запускала 
потенціали дії у відповідь на єдиний ба-
жаний напрямок, але не у відповідь на рух 
у протилежному або іншому напрямку, BC 
та SAC підключаються до DSGC. Barlow та 
Hill вперше ідентифікували DSGC в сітківці 
кролика. Наступні дослідження показали, що 
DSGC можна класифікувати на дві основні 
групи: ON-OFF і ON, залежно від того, чи 
реагують вони як на збільшення, так і на 
зменшення освітлення.
Синаптичні зв’язки
За останні кілька десятиліть детальні до-
слідження синаптичних зв’язків і функціо-
нальних шляхів у сітківці були проведені на 
багатьох видах тварин, включаючи амфібій, 
риб, рептилій, ссавців [19]. Дані цих дослід-
жень демонструють, що синапси сітківки ор-
ганізовані складним і впорядкованим чином 
для ефективної обробки візуальних сигналів. 
У всіх хребетних синаптичні шляхи, які пе-
редають сигнали в сітківках, схожі. Транс-
формація енергії світла в електричні сигнали 
починається з гіперполяризації мембран 
фоторецепторів. Сигнали фоторецепторів 
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надходять і обробляються мережею нейронів 
сітківки, чиї синаптичні шляхи передають 
сигнали у трьох напрямках (радіальні, бічні 
та зворотні). Радіальні синапси в основному 
є глутаматергічними, більшість сигналів  пе-
редається через іонотропні AMPA-рецептори.

Зазначимо, що окрім хімічних синаптич-
них з’єднань у сітківці хребетних особливо 
багато щілинних контактів, які забезпечують 
передачу електричних сигналів між нейрона-
ми, де вони беруть активну участь у обробці 
сигналу. Такі електричні синапси формують 
зв’язки між нейронами, а також гліальними 
клітинами [27, 28].

Хімічні та електричні синапси утворюють 
впорядковану мережу, основні компоненти 
якої зберігаються протягом еволюції, і, таким 
чином, практично всі хребетні використову-
ють один і той самий набір організаційних 
принципів для обробки сигналів сітківки 
[19]. Електричні синапси є щілинними кон-
тактами між нейронами, які забезпечують 
двонаправлений потік струму між ними і 
експресуються у всій нервовій системі ссав-
ців, включаючи сітківку. Електричні синапси 
(клітинні з’єднання) відіграють ключову 
роль у взаємодії клітин у сітківці хребетних. 
Існує два типи клітинно-клітинних з’єднань. 
Перше – це гомоцелюлярне з’єднання (між 
клітинами одного типу), а друге – гетеро-
целюлярне (між клітинами різних типів). У 
сітківці хребетних гомоцелюлярне з’єднання 
виявляється міцним і стійким, наявним у всіх 
основних типах клітин сітківки.

Електрична синаптична активність у тка-
нинах мозку характеризується повідомлен-
нями про синхронізацію. Так, Vaughn і Haas 
[29] зазначають, що Akira Watanabe (1958) 
був першим, хто зробив висновок, що елек-
тричний зв’язок і аналогічні пресинаптичні 
входи відповідальні за синхронні підпорогові 
коливання, які спостерігаються в гангліозних 
клітинах серця омарів. Пізніше Bennett (1966) 
зробив новаторські відкриття щодо електрич-
ного зв’язку в електромоторних нейронах 
риб і моторних нейронах плавального міхура 

жаби. Він вважав, що електричні синапси, 
ймовірно, пов’язані з синхронізацією актив-
ності. Згодом було зроблено записи парних 
ділянок, які показали, що з’єднані нейрони 
мають тенденцію об’єднуватися при деполя-
ризації та виявлено електричний зв’язок між 
гальмівними інтернейронами в корі головно-
го мозку мишей. 

Японські дослідники [30], комбінуючи 
біофізичні методи, електронну мікроско-
пію та імуногістохімію, показали наявність 
електричних синапсів між гангліозними 
клітинами α-типу в сітківці білих щурів. 
Обчислювальне моделювання електричних 
синапсів, вбудованих у багатоклітинні моделі 
та експерименти з використанням оптичного 
контролю та вимірювання клітинної активно-
сті, буде важливим для визначення конкрет-
них ролей, які виконують електричні синапси 
в різних ланцюгах і ділянках мозку [29].

Відомо, що зовнішній плексиформний 
шар (OPL) містить спеціалізовані глута-
матергічні синапси між світлочутливими 
фоторецепторами та інтернейронами – біпо-
лярними та амакриновими клітинами. Зміни 
в OPL є раннім показником дегенеративних 
захворювань сітківки (RDD), а руйнування 
синапсів передує широко поширеній загибелі 
нейронів, що визначає кінцеві стадії RDD, 
таких як пігментний ретиніт і глаукома, які 
пов’язані з фоторецепторами та RGC, від-
повідно. На жаль сітківка ссавців не здатна 
відновлювати нейрони, які були втрачені 
через захворювання або травму. Проте про-
довжуються спроби нових стратегій для 
відновлення зору на ранніх стадіях захво-
рювання або через екзогенне введення нових 
фоторецепторів чи RGC, або ендогенного 
перепрофілювання типів клітин, що вижили. 

Вважається, що успіх нових методів за-
лежатиме від здатності нейронів донорської 
людської сітківки утворювати нові синап-
тичні контакти. У доклінічних дослідженнях 
на моделях тварин [25] людські донорські 
клітини найчастіше доставляють у субре-
тинальний простір у вигляді дисоційованих 
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клітинних суспензій, шарів або цілих ор-
ганоїдів. Для усунення трансплантаційних 
обмежень пропонується створення системи 
культури, здатної оцінити, чи можуть окремі 
нейрони сітківки людини формувати de novo 
синаптичні зв’язки один з одним. Як зазнача-
ють автори статті, органоїди сітківки (RO), 
отримані з плюрипотентних стовбурових 
клітин людини (hPSC),  а саме фоторецептори, 
RGC та інші нейрони, диференційовані в RO, 
демонструють характерні гістологічні, фізіо-
логічні та функціональні характеристики своїх 
аналогів, що розвиваються in vivo, включаючи 
здатність подовжувати аксони і внутрішню ре-
акцію на світло. Проте немає прямих доказів, 
що підтверджують здатність до синаптичної 
передачі de novo після дисоціації та повторної 
асоціації органоїдів сітківки. Було застосовано 
висококонтрольований аналіз моносинаптич-
ного відстеження на основі вірусу сказу, щоб 
дослідити повторне підключення нейронів 
після дисоціації ранніх культур RO і показали 
наявність синаптичної пластичності нейронів 
сітківки, отриманих від RO, що додатково 
підтверджує їх теоретичний потенціал для 
відновлення зорових ланцюгів [25].

Спадкова дегенерація сітківки (IRD) – 
загальний термін для позначення спадкових 
захворювань, які викликають дисфункцію 
та дегенерацію. Характерною її ознакою є 
втрата фоторецепторів. Під категорію IRD 
підпадають і захворювання, які виникають 
внаслідок  мутагенезу стрічкових білків. 
IRD є однією з основних причин сліпоти, яка 
вражає 1 із 2000–3000 осіб у всьому світі, 
а частина цих захворювань виникає через 
ураження стрічкового білка. Синаптичні 
стрічки (Synaptic ribbons) – це спеціалізовані 
пресинаптичні мультибілкові структури, 
які використовуються фоторецепторами і 
біполярними клітинами для модуляції ней-
ропередачі. Вони можуть реагувати на різні 
рівні світла, а також отримувати й обробляти 
зовнішні подразники протягом тривалих пе-
ріодів часу. Ці мультипротеїнові комплекси 
сприяють вивільненню везикул в активній 

зоні та працюють як каркас для кешування 
(зберігання у швидкодоступному місці) си-
наптичних везикул, тоді як інші елементи їх 
функції досі невідомі [31, 32]. 

Добре відомо, що RGC отримують синап-
тичні сигнали, які передаються від паличок 
і колбочок та надсилають через свої аксони 
візуальну інформацію майже до 50 областей 
мозку, де вона обробляється [9]. Поєднавши 
двофотонну візуалізацію кальцію з генетич-
ними, фармакологічними та методами одно-
клітинної абляції було досліджено ступінь 
інгібування збудження на рівні окремих ден-
дритів певних напрямків гангліозних клітин.

З використанням електрофізіологічних, 
імуногістохімічних та молекулярних підходів 
визначається все більше ідентифікованих 
типів та властивостей клітин сітківки ссавців 
(біполярних, амакринових та гангліозних) 
[33]. Стає зрозумілішим і молекулярна струк-
тура різноманіття іонних каналів.

Нещодавно група дослідників із США 
[34] охарактеризувала інтернейрони сітківки, 
які не підходять до жодного з існуючих класів 
клітин сітківки. Вони їх назвали “сampana 
cells”. Окрім спільних з біполярними кліти-
нами фундаментальних морфологічних, 
фізіологічних та молекулярних особливостей, 
ці клітини відрізняються від них, а також від 
амакринових. Такі нейрони можуть вивільня-
ти гальмівний інтермедіатор гліцин як у вну-
трішній, так і у зовнішній сітківці, на додаток 
до вивільнення глутамату у внутрішньому 
плексиформному шарі. В останньому аксо-
ни біполярних клітин створюють синапси з 
дендритами гангліозних клітин сітківки. По-
казано, що спонтанна активність у нервовій 
системі, що розвивається, бере участь у дозрі-
ванні функціональних ланцюгів і уточненні 
проєкцій аксонів із залученням гангліозних 
клітин сітківки [35]. Зокрема, на сітківці 
миші добре вивчено процеси, які називаються 
“хвилями сітківки”. Події, які зберігаються 
до 14-го дня постнатального розвитку (Р14; 
приблизно до часу відкриття очей), спричи-
няють як специфічну для ока сегрегацію, так 
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і ретинотопічне уточнення проєкцій сітківки 
до дорсального латерального колінчастого 
ядра та верхнього горбка ще до дозрівання 
очей; розвиток селективності напряму інфор-
мації в сітківці і верхньому горбку, а також 
васкуляризації сітківки. Ацетилхолін, що 
вивільняється з амакринових клітинн, активує 
нікотинові ацетилхолінові рецептори, таким 
чином опосередковуючи хвилі сітківки другої 
стадії (Р1-10). А хвилі сітківки третьої стадії 
(Р10-Р14) опосередковуються через акти-
вацію іонотропних глутаматних рецепторів 
глутаматом, який виділяється з біполярних 
клітин [35–37].

ВИСНОВКИ

Зір дає змогу бачити навколишнє середо-
вище, проте патології очей різного генезу 
супроводжуються порушенням зорового 
сприйняття. Захворювання сітківки ока зав-
жди зумовлюють часткову або повну втрату 
зору. RGC поєднують сітківку з мозком, тому 
дослідження їх різноманітних синаптичних 
зв’язків і функціональних шляхів є актуаль-
ним завданням у сфері електрофізіології та 
доповнюють розуміння механізмів передачі 
зорової інформації у різних видів тварин. 
Основна мета досліджень полягає у визна-
ченні факторів, що впливають на виникнення 
вад зору в процесі формування та сприйняття 
зображення в сітківці ока. Крім того, вив-
чається можливість розробки методів корек-
ції роботи нейронів сітківки на клітинному 
рівні з використанням імуногістохімічних та 
молекулярних підходів. 

Навіть за відсутності явних ознак захво-
рювання сітківки, яке прогресує, її стан може 
погіршитися через механічні або хімічні 
впливи. Вони викликають пошкодження тка-
нин сітківки та порушення функції RGC. Нині 
головним завданням нейронауки є запобіган-
ня таким вадам за допомогою механізмів, які 
захищають нервову тканину та навіть запу-
скають регенеративні процеси. Базуючись 
на унікальності ipRGC, розроблено низку 

молекулярних і генетичних інструментів для 
подальшого вивчення цього типу нейронів.
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To date, mammalian retinal ganglion cells have been studied 
quite well, and their diversity, development, and connections 
have been clarified. Fifty subtypes of these cells have already 
been identified, each of which optimally encodes unique visual 
capabilities and projects visual information to various targets 
in the brain, where it is decoded. Some types of ganglion cells 
express the photopigment melanopsin (Opn4), which makes 
them directly sensitive to light. In this review, we discuss the 
diversity of ganglion cells, their characteristics and differences, 
and describe the structure of retinal neurons and the synaptic 
processes that occur in them. Since the quality of human life 
is seriously affected by retinal diseases that can lead to vision 
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