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摘要
内在光敏性视网膜神经节细胞( ｉｐＲＧＣ)是近 ２０ａ 来新发
现的一类感光细胞ꎮ 它们通过视色素黑视蛋白发挥感光
功能ꎬ并将光信号传递至非成像功能脑区如视交叉上核
(ＳＣＮ)、橄榄前盖核(ＯＰＮ)以控制昼夜节律光夹带和瞳孔
对光反射ꎻ还有少部分信号投射至大脑成像区域如背外侧
膝状核(ｄＬＧＮ)和上丘(ＳＣ)参与成像视觉ꎮ 目前已发现
６ 种ｉｐＲＧＣ 亚型(Ｍ１ ~ Ｍ６)ꎬ每种亚型都具有独特的形态
和生理特性ꎮ 这些细胞除了接收来自视杆细胞和视锥细
胞的信号输入ꎬ也在视网膜内部通过化学突触和电突触调
节视网膜内信号转导ꎬ在视觉信号传递和视觉发育中发挥
重要作用ꎮ 研究发现 ｉｐＲＧＣ 与多种眼科及全身性疾病存
在重要联系ꎮ 由此可见这是一类复杂且重要的细胞类型ꎬ
本文从 ｉｐＲＧＣ 的发现、一般生理特性、信号转导和与疾病
的关系等多方面进行综述ꎮ
关键词:内在光敏性视网膜神经节细胞ꎻ黑视蛋白ꎻ昼夜节
律ꎻ非成像视觉功能
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０引言
自 １９ 世纪以来ꎬ人们普遍认为视杆细胞和视锥细胞

是哺乳动物视网膜中唯一的光感受器ꎮ 然而ꎬ在临床中观
察到视杆细胞和视锥细胞退化的盲人个体ꎬ尽管不能产生
成像视觉ꎬ但他们仍能维持正常的昼夜节律ꎮ 在动物试验
中也观察到类似的现象:视网膜变性( ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎꎬ
ＲＤ)小鼠丧失了视杆和视锥光感受器ꎬ但仍存在瞳孔对光
反射ꎬ日常活动亦能与明暗周期同步ꎮ 这些现象均说明在
视网膜中一定存在第三类非视杆和视锥光感受器ꎮ 直到
２０ 世纪初ꎬ内在光敏性视网膜神经节细胞 ( ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ
ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ ｉｐＲＧＣ)的发现才证实
了这一推测ꎮ 这类细胞表达一种感光色素———黑视蛋白
[或称黑视素、视黑质(ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ)]ꎬ黑视蛋白受到光照
刺激后诱发 ｉｐＲＧＣ 去极化ꎬ将光信号投射至大脑的不同
区域ꎬ如视交叉上核( ｓｕｐｒａｃｈｉａｓｍａｔｉｃ ｎｕｃｌｅｕｓꎬ ＳＣＮ)和橄
榄顶盖前核( ｏｌｉｖａｒｙ ｐｒｅｔｅｃｔａｌ ｎｕｃｌｅｕｓꎬＯＰＮ)ꎬ介导昼夜节
律光夹带和瞳孔对光反射ꎮ 近些年来ꎬ越来越多的研究发
现 ｉｐＲＧＣ 还可投射到膝间叶(ｉｎｔｅｒｇｅｎｉｃｕｌａｔｅ ｌｅａｆｌｅｔꎬ ＩＧＬ)、
腹外侧膝状核( ｖｅｎｔｒａｌ ｌａｔｅｒａｌ ｇｅｎｉｃｕｌａｔｅｎｕｃｌｅｕｓꎬｖＬＧＮ)ꎬ缰
核周围核 ( ｐｅｒｉｈａｂｅｎｕｌａｒ ｎｕｃｌｅｕｓꎬ ＰＨｂ)ꎬ腹外侧视前区
(ｖｅｎｔｒａｌ ｌａｔｅｒａｌ ｐｒｅｏｐｔｉｃ ａｒｅａꎬＶＬＰＯ)等脑区参与睡眠、情
绪、记忆等生理调节ꎮ 此外ꎬ还有少部分 ｉｐＲＧＣ 向背外侧
膝状核 ( ｄｏｒｓａｌ ｌａｔｅｒａｌ ｇｅｎｉｃｕｌａｔｅ ｎｕｃｌｅｕｓꎬ ｄＬＧＮ) 和上丘
(ｓｕｐｅｒｉｏｒ ｃｏｌｌｉｃｕｌｕｓꎬＳＣ)提供信号输入ꎬ参与成像视觉功
能ꎮ 本文基于最新的研究成果对 ｉｐＲＧＣ 这类细胞进行简
要综述ꎮ
１ ｉｐＲＧＣ与黑视蛋白的发现

１９９８ 年ꎬＰｒｏｖｅｎｃｉｏ 等[１] 从非洲爪蟾皮肤的黑色素细
胞中分离出一种视蛋白ꎬ将其命名为黑视蛋白或称黑视素
(ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ)ꎬ并证明其是 Ｇ 蛋白偶联受体的视蛋白家族
成员ꎮ 随后ꎬＰｒｏｖｅｎｃｉｏ 等[２] 发现黑视蛋白在灵长类动物
和啮齿类动物视网膜的内层细胞中表达ꎮ 这些发现使得
视网膜中存在第三类感光细胞的猜测得到了支持ꎮ ２００２
年ꎬＢｅｒｓｏｎ 等[３]做出了开创性的工作———将荧光示踪剂注
射到大鼠视交叉上核(ＳＣＮ)中ꎬ逆行标记投射至 ＳＣＮ 的
视网膜神经节细胞ꎬ并发现当缺乏视杆和视锥信号输入
时ꎬ这些细胞仍能对光刺激产生动作电位ꎬ证实这类投射
至 ＳＣＮ 的神经节细胞本质上是光敏的ꎬ并将这类细胞命
名为 ｉｐＲＧＣ[３]ꎮ 同年ꎬＨａｔｔｅｒ 等[４] 发现这些内在光敏性视
网膜神经节细胞表达黑视蛋白ꎮ 最终确定了视网膜中第
三类感光细胞———ｉｐＲＧＣ 或称表达黑视蛋白的视网膜神
经节细胞 ( ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ － ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓꎬ
ｍＲＧＣ)ꎮ
２ ｉｐＲＧＣ与黑视蛋白的一般生理特性
２.１ 黑视蛋白的生理特性　 黑视蛋白属于 Ｇ 蛋白偶联受
体(ＧＰＣＲ)超家族ꎬ具有七个跨膜螺旋ꎬ由Ｏｐｎ ４基因编
码ꎬ在哺乳动物和人类视网膜中仅被发现表达于 ｉｐＲＧＣ
这一类细胞中ꎬ蛋白定位于 ｉｐＲＧＣ 的细胞膜、细胞质和树
突[５]ꎮ 黑视蛋白是一种以维生素 Ａ 为基础的感光色素ꎬ
具有明显的作用光谱ꎬ最大吸收波长为 ４８０ｎｍ(蓝光)ꎮ 黑
视蛋白具有双稳态色素的特点———它能够光再生 １１－顺
式视黄醛ꎮ 在蓝光照射后ꎬ黑视蛋白由活性状态(１１－顺
式视黄醛结合态ꎬ１１－ＣＲＡＬ)转变为全反式视黄醛结合态
(ＡＴＲＡＬ)ꎬ与视杆细胞、视锥细胞的视蛋白不同ꎬ全反式
视黄醛保留了它的生色团ꎬ并通过吸收一个光子ꎬ再生为

１１－顺式视黄醛ꎮ 这意味着黑视蛋白不需要像视杆和视
锥细胞那样依赖视网膜色素上皮细胞(ＲＰＥＣ)或 Ｍüｌｌｅｒ
胶质细胞再生 １１－ＣＲＡＬꎬ它可以将视黄醛的生色团在 １１－
顺式和全反式之间进行光转换[６]ꎮ 然而似乎还有一些别
的证据表明 ｉｐＲＧＣ 中生色团的再生更为复杂ꎬ可能也在
一定程度上依赖 ＲＰＥＣ 和 Ｍüｌｌｅｒ 胶质细胞ꎮ 研究发现ꎬ黑
视蛋白结构及其下游信号级联与横纹肌无脊椎动物的视
紫红质非常相似ꎬ其光传导途径通过 Ｇｑ 介导的信号级联
和瞬时受体电位通道(ＴＲＰＣ)的开放而导致光感受器的
去极化[５]ꎮ
２.２ ｉｐＲＧＣ的生理特性　 ｉｐＲＧＣ 在视网膜中数量很少ꎬ在
啮齿类动物视网膜中ꎬ约 １％~３％的神经节细胞表达黑视
蛋白[７－８]ꎮ 在人类视网膜中ꎬｉｐＲＧＣ 占总 ＲＧＣ 的比例在
０.２％、０.４％、０.８％和 １.５％之间变化[９－１０]ꎬ这些差异是由于
识别 ｉｐＲＧＣ 的方法、抗黑视蛋白抗体类型ꎬ以及是否使用
信号放大技术或转基因动物位点不同等引起的ꎮ 最初ꎬ
ｉｐＲＧＣ 被认为是统一的群体ꎬ然而后来的研究发现了多种
ｉｐＲＧＣ 亚型:Ｍ１~ Ｍ６ꎬ这些亚型主要通过形态特征、树突
大小和复杂性以及对光的反应和轴突投射来区分[１１－１２]ꎬ
见表 １ꎮ 在所有亚型中ꎬＭ１~Ｍ３ 占 ｉｐＲＧＣ 的绝大多数ꎬ也
是最容易识别的ꎬ因为它们表达较多的黑视蛋白ꎬ而 Ｍ４~
Ｍ６ 中表达的黑视蛋白量非常少ꎬ很难通过标准的免疫组
化技术进行识别ꎮ
２.２.１ Ｍ１亚型　 Ｍ１ 是最先被描述的一种亚型ꎬ是所有亚
型中黑视蛋白表达最强的一类ꎬ它们主要位于神经节细胞
层(ＧＣＬ)ꎬ但在内核层(ＩＮＬ)中可能出现移位ꎬ被称为“移
位的”Ｍ１ ｉｐＲＧＣꎮ Ｍ１ 亚型具有较小的胞体(１４ ~ １６μｍ)
和树突ꎬ树突几乎没有分支ꎬ延伸至内丛状层( ＩＰＬ)的外
亚层(ＯＦＦ 层)的最外端(Ｓ１)ꎬ与 ＯＮ 双极细胞轴突和多
巴胺能无长突细胞形成突触连接[１３－１４]ꎮ 基于转录因子
Ｂｒｎ３ｂ 的表达ꎬＭ１ ｉｐＲＧＣ 可以进一步分为两种类型:
Ｂｒｎ３ｂ＋ / Ｂｒｎ３ｂ－ꎮ 其中 Ｂｒｎ３ｂ＋Ｍ１ ｉｐＲＧＣ 主要投射至 ＯＰＮ
控制瞳孔对光反射ꎬ而 Ｂｒｎ３ｂ－ Ｍ１ 投射至视交叉上核
(ＳＣＮ) [１５]ꎬ该核团从视网膜－下丘脑束直接接收来自视网
膜的信号输入ꎬ充当昼夜节律振荡器ꎮ ＳＣＮ 的主要视网膜
输入来自 Ｍ１ꎬ还有小部分来自于 Ｍ２[１６]ꎮ
２.２.２ Ｍ２和 Ｍ３亚型　 Ｍ２ 和 Ｍ３ 亚型位于 ＧＣＬ 层ꎬ胞体
大小(１７~１９μｍ)、树突分支面积和复杂性相似ꎬ但 Ｍ２ 亚
型的树突终止于 ＩＰＬ 的内亚层(ＯＮ 层)ꎬ而 Ｍ３ 在 ＩＰＬ 中
具有 ＯＮ 和 ＯＦＦ 双层化的树突ꎮ 与 Ｍ１ 相比ꎬＭ２ 和 Ｍ３ 具
有更大的胞体以及更大、更复杂的树突分支ꎬ但黑视蛋白
表达量及光敏感性显著低于 Ｍ１ 亚型ꎮ 它们接受 ＯＮ 双极
视锥细胞的输入ꎬ其外在反应为广泛而持续的 ＯＮ 型[１７]ꎮ
Ｍ２ 亚型主要投射至 ＯＰＮ 支配瞳孔对光反射ꎬ还有部分
纤维投射至 ＳＣＮꎮ 此外ꎬ最新研究表明它们还支配视觉
成像区域ꎬ如 ＳＣ 和 ｄＬＧＮ[１８] ꎮ Ｍ３ 投射的靶点目前尚并
不明确ꎬ有研究认为它们投射至 ＳＣ 和 缰 核 周 围 核
(ＰＨｂ) [１８] ꎮ
２.２.３ Ｍ４亚型　 Ｍ４ 亚型也位于 ＧＣＬ 层ꎬ它具有 ｉｐＲＧＣ 中
最大的胞体(１９ ~ ２４μｍ)和树突分支ꎬ树突终止于 ＩＰＬ 的
ＯＮ 亚层ꎬＭ４ 具有最低的黑视蛋白表达水平[１７ꎬ １９]ꎬ因此使
用针对黑视蛋白的免疫荧光技术很难检测到 Ｍ４ 细胞ꎬ但
当使用酪胺信号放大技术时ꎬ可出现清晰的细胞标记ꎮ
Ｍ４ 细胞对应于持续型 ＯＮ－α 神经节细胞ꎬ主要支配 ｄＬＧＮ
腹内侧区ꎬ在成像视觉的对比度检测中具有重要作用[２０]ꎬ
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可塑造和优化视杆细胞和视锥细胞的驱动反应ꎬ有助于视
觉敏锐度和物体追踪[２１]ꎮ 此外ꎬＭ４ 亚型表达非磷酸化的
高分子量神经丝蛋白(ＳＭＩ－３２)、骨桥蛋白和钙结合蛋白ꎬ
可通过 ＳＭＩ － ３２ 抗体和钙结合蛋白抗体的共定位进行
鉴定[２０ꎬ ２２－２３]ꎮ
２.２.４ Ｍ５ 与 Ｍ６ 亚型 　 Ｍ５ 位于 ＧＣＬ 层ꎬ其胞体较小
(１２~１６μｍ)ꎬ具有高度分支的树突结构ꎬ树突终止于 ＩＰＬ
的 ＯＮ 亚层ꎮ 它们表现出非常弱的内在光敏性ꎬ几乎检测
不到它们对黑视蛋白的免疫反应性[２２ꎬ ２４]ꎮ Ｍ５ 投射至
ｄＬＧＮꎬ并且可向视皮层提供彩色信号[２４－２５]ꎮ 但据认为它
们也可能支配橄榄前盖核(ＯＰＮ)和其它受 Ｍ６ 支配的核
团ꎮ Ｍ６ 是 ＧＣＬ 层 中 的 多 刺 双 稳 态 细 胞ꎬ 胞 体 大 小
(１１~１５μｍ)和树突野面积都是 ｉｐＲＧＣ 中最小的ꎬ树突高
度分 支ꎬ 终 止 于 ＩＰＬ 的 ＯＮ 层 和 ＯＦＦ 层ꎮ ２０１９ 年ꎬ
Ｑｕａｔｔｒｏｃｈｉ 等[２６]在Ｃｄｈ３－ＧＦＰ转基因小鼠的视网膜中首次
标记了几十个到达外侧膝状复合体和前顶盖的 Ｍ６
ｉｐＲＧＣ 末端ꎮ Ｍ６ 表达极低水平的黑视蛋白ꎬ具有非常
弱的固有光响应ꎮ Ｍ６ 的轴突投射到典型的非成像视觉
区域ꎬ如橄榄前盖核(ＯＰＮ)中心、顶盖前后核、膝间叶和
ｖＬＧＮꎬ同时也少量投射到 ｄＬＧＮꎬ表明它们可能有助于成
像视觉[２６] ꎮ
３ ｉｐＲＧＣ信号转导
３.１ ｉｐＲＧＣ光转导级联 　 黑视蛋白作为 ｉｐＲＧＣ 的感光色
素ꎬ吸收光子后引发蛋白构象变化ꎬ触发 Ｇ 蛋白级联反
应ꎬ引起 ｉｐＲＧＣ 膜去极化ꎬ表现为持续几分钟甚至几小时
的缓慢而持续的反应ꎮ 相比之下ꎬ视杆细胞和视锥细胞对
光的超极化反应具有毫秒级的精确度ꎮ ｉｐＲＧＣ 的这种持
续光信号符合非成像视觉功能的特点ꎬ如昼夜节律光夹
带ꎬ瞳孔对光反射ꎬ情绪、睡眠调节等光依赖过程ꎮ 最新研
究表明ꎬｉｐＲＧＣ 的不同亚型之间黑视蛋白光反应动力学和
大小存在多样性ꎬ这可能是 ｉｐＲＧＣ 功能多样性的基础ꎮ
Ｍ１ ｉｐＲＧＣ 黑视蛋白光转导级联是所有亚型中最具特征
的ꎬ在 Ｍ１ 细胞中ꎬ黑视蛋白通过 Ｇｑ 蛋白家族的异源三聚
体级联信号激活磷脂酶 Ｃ(ＰＬＣ)产生第二信使打开 ＴＲＰＣ
从而引起膜去极化[２７]ꎮ ＰＬＣβ４ 是与 Ｍ１ 光传导相关的
ＰＬＣ 亚型ꎬ当 ＰＬＣβ４ 被药物阻断或基因切除时ꎬＭ１ 细胞
的光反应出现缺陷[２８]ꎮ 此外ꎬ通过阻断或消除 ＴＲＰＣ３ / ６ /
７ 通道亦会消除 Ｍ１ 细胞的光反应ꎬ表明 ＴＲＰＣ３ / ６ / ７ 通道
可能是 Ｍ１ ｉｐＲＧＣ 中黑视蛋白光转导的主要靶点[２９]ꎮ Ｍ２
与 Ｍ１ 的黑视蛋白级联反应存在一定保守性ꎬ但一些 Ｍ２
对强光刺激的反应中ꎬ其光电流有快和慢组分ꎬ而其他细
胞则缺乏清晰的瞬时(快)组分[３０]ꎬ此外ꎬＭ２ 光响应还与
非 ＴＲＰＣ 成分有关: 超极化激活环核苷酸门控通道
(ＨＣＮ)ꎬ使 Ｍ２ ｉｐＲＧＣ 去极化ꎮ 基于这些发现ꎬＪｉａｎｇ 等[３０]

提出 Ｍ２ ｉｐＲＧＣ 黑视蛋白光传导存在 ＴＲＰＣ 和 ＨＣＮ 两种

通道的级联反应ꎮ Ｍ４ ｉｐＲＧＣ 黑视蛋白光转导目前存在两
种截然不同的模型:Ｓｏｎｏｄａ 等[３１]发表的第一个模型指出ꎬ
钾离子泄漏通道是 Ｍ４ 亚型的主要光转导靶点ꎬＴＲＰＣ 通
道在信号级联中发挥的作用较小ꎮ 而 Ｊｉａｎｇ 等[３０] 发表的
第二个模型提出ꎬＨＣＮ 通道是 Ｍ４ 细胞的主要光转导靶
点ꎬ而 ＴＲＰＣ 通道不是这个级联的一部分ꎮ 这两种模型存
在较大差异ꎬ有待未来更多研究解决这些问题ꎮ
３.２ ｉｐＲＧＣ 视网膜内信号传导 　 ｉｐＲＧＣ 信号转导除了对
下游大脑靶区产生影响ꎬ最近的研究表明ꎬｉｐＲＧＣ 也在视
网膜内部传递信号ꎬ对多种视网膜神经元产生影响ꎮ 与常
规视网膜神经节细胞(ＲＧＣ)一样ꎬｉｐＲＧＣ 可以通过双极细
胞接受来自视杆 / 视锥细胞的兴奋性输入ꎮ 此外ꎬ部分
ｉｐＲＧＣ 还与多巴胺能无长突细胞(ＤＡＣ)形成突触连接ꎬ多
巴胺与突触后膜上的多巴胺受体结合ꎬ调节黑视蛋白和垂
体腺苷酸环化酶激活多肽(ＰＡＣＡＰ)ｍＲＮＡ 的表达ꎮ 同时
视杆 / 视锥信号也可通过 Ｍ１ ｉｐＲＧＣ 向多巴胺能无长突细
胞提供逆行信号输入[３２－３３]ꎮ 这种输入可以被 ＤＮＱＸ(一种
ＡＭＰＡ / 红藻氨酸盐阻断剂)阻断ꎬ主要阻断了Ｍ１ ｉｐＲＧＣ与
ＤＡＣ 在 ＩＰＬ 形成的突触侧枝[１３]ꎮ ｉｐＲＧＣ 参与视网膜内信
号传导的另一种方式是通过缝隙连接ꎬ有大量研究通过注
射神经生物素示踪剂、 ｉｐＲＧＣ 全细胞记录、多电极阵列
(ＭＥＡ)等方法证实了 ｉｐＲＧＣ 与无长突细胞和其它神经节
细胞之间存在缝隙连接ꎬ特别是 Ｍ１~Ｍ３ 亚型[３４－３５]ꎮ 最新
研究还发现 Ｍ５ ｉｐＲＧＣ 与表达促肾上腺皮质激素释放激
素(ＣＲＨ＋)的无长突细胞之间存在电突触ꎬＣＲＨ＋无长突细
胞接收来自 Ｍ５ ｉｐＲＧＣ 的兴奋性输入后释放 ＧＡＢＡꎬ广泛
抑制视网膜输出[３６]ꎮ 这些研究强烈表明 ｉｐＲＧＣ 通过多种
复杂且广泛的方式影响视网膜回路ꎮ
４ ｉｐＲＧＣ与疾病
４.１ ｉｐＲＧＣ与视网膜疾病　 视网膜疾病如青光眼、糖尿病
视网膜病变(ＤＲ)或视网膜缺血等均出现 ｉｐＲＧＣ 的改变ꎮ
相较于视网膜内其他神经节细胞ꎬｉｐＲＧＣ 表现出更强的抗
损伤能力[３７－３９]ꎬ但是研究发现ꎬ重度青光眼患者 ｉｐＲＧＣ 密
度显著减少[４０]ꎬ实验性青光眼的啮齿动物视网膜中约有
５０％的 ｉｐＲＧＣ 缺失[４１－４２]ꎮ 在糖尿病视网膜病变的动物模
型中也观察到 ｉｐＲＧＣ 的丢失(约 ７５％) [４３]ꎮ 这种缺失可
以解释为什么这些患者会出现昼夜节律的改变和睡眠紊
乱ꎮ 此外ꎬ视网膜色素变性也与 ｉｐＲＧＣ 的进行性退化有
关ꎬ在疾病晚期ꎬ ｉｐＲＧＣ 的密度、完整性和树突程度均
降低[４４]ꎮ
４.２ ｉｐＲＧＣ与近视　 光照和昼夜节律被认为是影响屈光
发育最重要的环境因素ꎮ 研究表明增加户外活动能够预
防或减缓近视的发生和发展ꎬ而改变白昼或黑夜时长导致
机体生物钟紊乱ꎬ引起屈光发育向近视发展ꎮ 眼球的多种
生理特性如眼轴长度、巩膜厚度以及多巴胺和褪黑素的分

表 １　 ｉｐＲＧＣ形态和生理特性

分型 分子标志 树突分层(ＩＰＬ) 树突野大小 树突复杂性 胞体大小 内在光反应

Ｍ１ Ｂｒｎ３ｂ＋ / Ｂｒｎ３ｂ－ ＯＦＦ <Ｍ２、Ｍ４ 简单 胞体较小 强、高灵敏

Ｍ２ Ｂｒｎ３ｂ＋ ＯＮ >Ｍ１、Ｍ５、Ｍ６ꎻ<Ｍ４ 复杂ꎬ>Ｍ１ꎻ<Ｍ４、Ｍ５ 中等大小 弱、低灵敏

Ｍ３ Ｂｒｎ３ｂ＋ ＯＮ＋ＯＦＦ ＝Ｍ２ ≈Ｍ２ ≈Ｍ２ 弱、中等灵敏

Ｍ４ Ｂｒｎ３ｂ＋ ＯＮ 最大 较复杂ꎬ>Ｍ１、Ｍ２ꎻ<Ｍ５ 胞体最大 弱、不敏感

Ｍ５ Ｂｒｎ３ｂ＋ ＯＮ 小 高度复杂性 胞体较小 弱、不敏感

Ｍ６ Ｂｒｎ３ｂ＋ ＯＮ＋ＯＦＦ 小 高度复杂性ꎬ≈Ｍ５ 胞体最小 弱
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泌均存在昼夜节律波动ꎮ 因此ꎬ光线和昼夜节律对屈光发
育和近视发展具有重要影响ꎬ而多巴胺和 ｉｐＲＧＣ 被认为
是其中的生物学基础[４５]ꎮ Ｌｕｉ 等[４５] 通过选择性消融和激
活小鼠视网膜中的 ｉｐＲＧＣ 来探究其在屈光发育中的作
用ꎬ结果发现 ｉｐＲＧＣ 的靶向消融引起近视偏移ꎬ相反ꎬ
ｉｐＲＧＣ 的化学激活引起远视偏移ꎬｉｐＲＧＣ 主要通过眼轴因
素来影响屈光发育ꎬ黑视蛋白信号是 ｉｐＲＧＣ 介导近视进
展的主要因素ꎮ 此外ꎬＬｉｕ 等[４５] 还提出 Ｍ１ ｉｐＲＧＣ 及其对
多巴胺能无长突细胞的逆行输入有助于屈光发育ꎮ 然而ꎬ
Ｃｈａｋｒａｂｏｒｔｙ 等[４６]利用两种突变小鼠模型研究 ｉｐＲＧＣ 如何
影响近视屈光发育却得到了不同的结果:缺乏功能性黑视
蛋白的 Ｏｐｎ４－ / － 小鼠 (仍能接收其他光信号输入) 和
ｉｐＲＧＣ 细胞死亡的 Ｏｐｎ４ＤＴＡ / ＤＴＡ小鼠(缺乏黑视蛋白和其他
光信号输入)ꎬ结果发现 Ｏｐｎ４－ / －和 Ｏｐｎ４ＤＴＡ / ＤＴＡ小鼠均发生
远视变化ꎮ 因此 Ｃｈａｋｒａｂｏｒｔｙ 等[４６]提出视网膜黑视蛋白信
号的中断改变了正常屈光发展的速度和幅度ꎬ使形觉剥夺
性近视更容易发生ꎬ并改变了多巴胺信号ꎮ 此外ꎬ短波长
蓝光在预防近视中的作用已经在许多动物中得到确
认[４７－４８]ꎬ其它新型视蛋白如 Ｏｐｎ３ 和 Ｏｐｎ５ 也是蓝光敏感
的ꎬ且最新研究发现 Ｏｐｎ５ 可抑制小鼠镜片诱导性近视的
发生[４９]ꎮ 到目前为止ꎬ关于 ｉｐＲＧＣ 在屈光发育中的作用
还未得出明确的结论ꎬ有待未来更多研究进行探索ꎮ
４.３ ｉｐＲＧＣ与衰老　 在衰老过程中ꎬ许多与昼夜节律相关
的功能ꎬ如褪黑素分泌、皮质醇分泌和体温节律等均受到
干扰ꎬＳＣＮ 和视网膜也发生神经退行性改变ꎬ包括神经节
细胞的损失、视网膜电图反应障碍、对比度和视野敏感度
等发生改变ꎮ ｉｐＲＧＣ 在视网膜退化晚期出现损伤ꎬ最近的
研究表明ꎬ正常大鼠在 １２ 和 １８ 月龄时 ｉｐＲＧＣ 细胞密度保
持不变ꎬ但到 ２４ 月龄时ꎬｉｐＲＧＣ 细胞数量下降约 ５０％ [５０]ꎮ
在人类中也观察到 ｉｐＲＧＣ 密度和神经丛随着年龄的增长
而减少ꎬ５０ 岁之后ꎬ ｉｐＲＧＣ 数量开始出现下降趋势 (约
１３％)ꎬ７０ 岁后出现大幅下降(约减少 ４４％)ꎬ形态学和树
突参数也表明晚期 ｉｐＲＧＣ 树突萎缩、神经丛复杂性降低ꎬ
树突重叠和接触减少[５１]ꎮ
４.４ ｉｐＲＧＣ与神经退行性疾病　 除了衰老和视网膜疾病
外ꎬ昼夜节律也在阿尔茨海默病(ＡＤ)、帕金森病(ＰＤ)和
亨廷顿病等神经退行性疾病中受损ꎮ 研究表明ꎬ帕金森病
也影响视网膜功能ꎬ表现出一些非运动症状ꎬ包括视力障
碍、瞳孔对光反射失调和睡眠障碍等ꎮ 在 ＰＤ 动物模型中
已发现光受体变性和多巴胺能系统与黑视蛋白系统受损ꎬ
ＰＤ 患者 ｉｐＲＧＣ 数量减少ꎬ伴有神经丛复杂性的急剧降低
和形态改变ꎬ如树突面积、分枝和终点减少[５２]ꎮ 阿尔茨海
默症患者也出现昼夜节律紊乱和睡眠效率降低ꎬ免疫组化
分析显示:与对照组相比ꎬＡＤ 患者视网膜中 ｉｐＲＧＣ 数量
减少ꎬ 同 时 出 现 树 突 直 径 变 小 和 轴 突 丢 失 等 形 态
异常[５３－５４]ꎮ
５总结与展望

本文系统性的回顾了 ｉｐＲＧＣ 的分类、形态和功能等
一般生理特性ꎬ以及 ｉｐＲＧＣ 的光转导机制和视网膜内信
号传导ꎬ还总结了 ｉｐＲＧＣ 与眼科及全身性疾病的联系ꎮ
ｉｐＲＧＣ 作为视网膜中一类非典型的神经节细胞ꎬ它们承担
着感受外界光环境ꎬ控制昼夜节律ꎬ整合视网膜信号等功
能ꎬ通过多个方面影响视网膜生理功能ꎬ在体内发挥着重
要作用ꎮ ｉｐＲＧＣ 的研究对于探索细胞生理、视觉发育以及
医学临床都有重要意义ꎮ 鉴于这类细胞的多样性和复杂

性ꎬ目前对它们的认识可能还远远不足ꎬ例如 ｉｐＲＧＣ 是如
何整合固有光反应和外来输入信号? 其次ꎬｉｐＲＧＣ 与无长
突细胞之间的突触连接是否参与调节多巴胺和 ＧＡＢＡ 的
分泌? 此外ꎬｉｐＲＧＣ 与近视之间似乎存在着重要的联系ꎬ
它们是如何调节屈光发育和近视发展ꎬ这些问题均有待进
一步深入研究ꎮ 在医学临床上ꎬｉｐＲＧＣ 也具有重要的应用
价值ꎬ例如利用 ｉｐＲＧＣ 对昼夜节律和褪黑素的影响来调
节睡眠 / 觉醒周期ꎬ从而改善失眠患者的睡眠障碍ꎬ也可基
于 ｉｐＲＧＣ 的感光性开发科学有效的光照疗法以缓解季节
性情感障碍(ＳＡＤ)患者的症状ꎮ 还可通过挽救视网膜退
化和神经退行性疾病患者视网膜中进行性减退的 ｉｐＲＧＣ
细胞ꎬ以尽可能帮助这些患者保留正常的昼夜节律和体
温、代谢等功能ꎮ
参考文献

１ Ｐｒｏｖｅｎｃｉｏ Ｉꎬ Ｊｉａｎｇ Ｇꎬ Ｄｅ Ｇｒｉｐ ＷＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ: ａｎ ｏｐｓｉｎ ｉｎ
ｍｅｌａｎｏｐｈｏｒｅｓꎬ ｂｒａｉｎꎬ ａｎｄ ｅｙｅ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡ １９９８ꎻ９５(１):
３４０－３４５
２ Ｐｒｏｖｅｎｃｉｏ Ｉꎬ Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ ＩＲꎬ Ｊｉａｎｇ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｎｏｖｅｌ ｈｕｍａｎ ｏｐｓｉｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｉｎｎｅｒ ｒｅｔｉｎａ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０００ꎻ２０(２):６００－６０５
３ Ｂｅｒｓｏｎ ＤＭꎬ Ｄｕｎｎ ＦＡꎬ Ｔａｋａｏ Ｍ. Ｐｈｏｔｏｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｂｙ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌｓ ｔｈａｔ ｓｅｔ ｔｈｅ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｃｌｏｃｋ. Ｓｃｉｅｎｃｅ ２００２ꎻ２９５(５５５７):１０７０－１０７３
４ Ｈａｔｔａｒ Ｓꎬ Ｌｉａｏ ＨＷꎬ Ｔａｋａｏ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ － ｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ: ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅꎬ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓꎬ ａｎｄ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ.
Ｓｃｉｅｎｃｅ ２００２ꎻ２９５(５５５７):１０６５－１０７０
５ Ｃｏｎｔｒｅｒａｓ Ｅꎬ Ｎｏｂｌｅｍａｎ ＡＰꎬ Ｒｏｂｉｎｓｏｎ ＰＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ
ｐｈｏｔｏｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ: ｂｅｙｏｎｄ ｃａｎｏｎｉｃａｌ ｃａｓｃａｄｅｓ. Ｊ Ｅｘｐ Ｂｉｏｌ ２０２１ꎻ ２２４
(２３):ｊｅｂ２２６５２２
６ Ｍａｔｓｕｙａｍａ Ｔꎬ Ｙａｍａｓｈｉｔａ Ｔꎬ Ｉｍａｍｏｔｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｃｈｅｍｉｃａｌ
ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｏｆ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ. Ｂｉｏｃｈｅｍｉｓｔｒｙ ２０１２ꎻ ５１ ( ２７ ):
５４５４－５４６２
７ Ｇａｌｉｎｄｏ － Ｒｏｍｅｒｏ Ｃꎬ Ｊｉｍéｎｅｚ － Ｌóｐｅｚ Ｍꎬ Ｇａｒｃíａ － Ａｙｕｓｏ Ｄꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｎｕｍｂｅｒ ａｎｄ ｓｐａｔｉａｌ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｔｈｅ ａｄｕｌｔ ａｌｂｉｎｏ ｒａｔ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１３ꎻ１０８:８４－９３
８ Ｖａｌｉｅｎｔｅ － Ｓｏｒｉａｎｏ ＦＪꎬ Ｇａｒｃíａ － Ａｙｕｓｏ Ｄꎬ Ｏｒｔíｎ － Ｍａｒｔíｎｅｚ Ａꎬ ｅｔ ａｌ.
Ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｎｅｕｒｏｎｓ ｉｎ ｐｉｇｍｅｎｔｅｄ ａｎｄ ａｌｂｉｎｏ
ｍｉｃｅ: ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｆｏｒ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｉｎｔｅｒｎｅｕｒｏｎｓ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｆｒｏｎｔ
Ｎｅｕｒｏａｎａｔ ２０１４ꎻ８:１３１
９ Ｈａｎｎｉｂａｌ Ｊꎬ Ｃｈｒｉｓｔｉａｎｓｅｎ ＡＴꎬ Ｈｅｅｇａａｒｄ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ
ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ: Ｓｕｂｔｙｐｅｓꎬ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎꎬ ａｎｄ
ｉｎｔｒａｒｅｔｉｎａｌ ｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１７ꎻ５２５(８):１９３４－１９６１
１０ Ｖｉｄａｌ－Ｖｉｌｌｅｇａｓ Ｂꎬ Ｇａｌｌｅｇｏ －Ｏｒｔｅｇａ Ａꎬ Ｍｉｒａｌｌｅｓ ｄｅ Ｉｍｐｅｒｉａｌ －Ｏｌｌｅｒｏ
ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ: ａ ｄｉｍｉｎｕｔｉｖｅꎬ ｙｅｔ ｅｓｓｅｎｔｉａｌ
ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ａｒｃｈ Ｓｏｃ Ｅｓｐ Ｏｆｔａｌｍｏｌ (Ｅｎｇｌ Ｅｄ) ２０２１ꎻ９６(６):２９９－３１５
１１ Ｐｒｏｃｙｋ ＣＡꎬ Ｒｏｄｇｅｒｓ Ｊꎬ Ｚｉｎｄｙ Ｅꎬ ｅｔ ａｌ. Ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓａｔｉｏｎ
ｏｆ ｉｐＲＧＣｓ ｉｎ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｕｓｉｎｇ ａ ｃｏｍｐｕｔａｔｉｏｎ ｐｌａｔｆｏｒｍ ｆｏｒ
ｅｘｔｒａｃｔｉｎｇ ａｎｄ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｎｇ ｓｉｎｇｌｅ ｎｅｕｒｏｎｓ ｉｎ ３Ｄ ｆｒｏｍ ａ ｍｕｌｔｉ － ｃｏｌｏｕｒ
ｌａｂｅｌｅｄ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０２２ꎻ１６:１００９３２１
１２ Ａｒａｎｄａ ＭＬꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ ＴＭ. Ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ｏｆ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ: ｃｉｒｃｕｉｔｓ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ. Ｃｅｌｌ Ｍｏｌ Ｌｉｆｅ Ｓｃｉ ２０２１ꎻ７８
(３):８８９－９０７
１３ Ｐｒｉｇｇｅ ＣＬꎬ Ｙｅｈ ＰＴꎬ Ｌｉｏｕ ＮＦꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍ１ ｉｐＲＧＣｓ ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｖｉｓｕａｌ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｔｈｒｏｕｇｈ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１６ꎻ３６
(２７):７１８４－７１９７
１４ Ｓｏｎｄｅｒｅｋｅｒ ＫＢꎬ Ｏｎｙａｋ ＪＲꎬ Ｉｓｌａｍ ＳＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ
ｏｕｔｅｒ ｒｅｔｉｎａｌ ｄｅｎｄｒｉｔｅｓ: Ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌｌｙ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ａｎｄ ａｓｙｍｍｅｔｒｉｃａｌｌｙ
ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｅｄ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１７ꎻ ５２５ ( １７ ):
３６５３－３６６５
１５ Ｌｉ ＪＹꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ ＴＭ. Ｄｉｖｅｒｇｅｎｔ ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｏｆ Ｍ１ ｉｐＲＧＣ
ｓｕｂｔｙｐｅｓ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１８ꎻ５２６(１３):２０１０－２０１８

１５６１

Ｉｎｔ Ｅｙｅ Ｓｃｉꎬ Ｖｏｌ.２３ꎬ Ｎｏ.１０ Ｏｃｔ. ２０２３　 　 ｈｔｔｐ: / / ｉｅｓ.ｉｊｏ.ｃｎ
Ｔｅｌ:０２９￣８２２４５１７２　 ８５２０５９０６　 Ｅｍａｉｌ:ＩＪＯ.２０００＠１６３.ｃｏｍ



１６ Ｆｅｒｎａｎｄｅｚ ＤＣꎬ Ｃｈａｎｇ ＹＴꎬ Ｈａｔｔａｒ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｒｃｈｉｔｅｃｔｕｒｅ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｐｒｏｊｅｃｔｉｏｎｓ ｔｏ ｔｈｅ ｃｅｎｔｒａｌ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｐａｃｅｍａｋｅｒ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡ
２０１６ꎻ１１３(２１):６０４７－６０５２
１７ Ｅｃｋｅｒ ＪＬꎬ Ｄｕｍｉｔｒｅｓｃｕ ＯＮꎬ Ｗｏｎｇ ＫＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ－ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ－ｃｅｌｌ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ: ｃｅｌｌｕｌａｒ ｄｉｖｅｒｓｉｔｙ ａｎｄ ｒｏｌｅ ｉｎ ｐａｔｔｅｒｎ
ｖｉｓｉｏｎ. Ｎｅｕｒｏｎ ２０１０ꎻ６７(１):４９－６０
１８ Ｄｕｄａ Ｍꎬ Ｄｏｍａｇａｌｉｋ Ａꎬ Ｏｒｌｏｗｓｋａ－Ｆｅｕｅｒ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ: Ｆｒｏｍ
ａ ｓｍａｌｌ ｍｏｌｅｃｕｌｅ ｔｏ ｂｒａｉｎ ｆｕｎｃｔｉｏｎｓ. Ｎｅｕｒｏｓｃｉ Ｂｉｏｂｅｈａｖ Ｒｅｖ ２０２０ꎻ１１３:
１９０－２０３
１９ Ｅｓｔｅｖｅｚ ＭＥꎬ Ｆｏｇｅｒｓｏｎ ＰＭꎬ Ｉｌａｒｄｉ ＭＣꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｏｒｍ ａｎｄ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
Ｍ４ ｃｅｌｌꎬ ａｎ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｔｙｐｅ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｎｇ ｔｏ ｇｅｎｉｃｕｌｏｃｏｒｔｉｃａｌ ｖｉｓｉｏｎ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１２ꎻ ３２ ( ３９ ):
１３６０８－１３６２０
２０ Ｓｃｈｍｉｄｔ ＴＭꎬ Ａｌａｍ ＮＭꎬ Ｃｈｅｎ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ａ ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｉｎ ａｌｐｈａ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｃｏｎｔｒａｓｔ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ. Ｎｅｕｒｏｎ ２０１４ꎻ ８２ ( ４ ):
７８１－７８８
２１ Ｓｃｈｒｏｅｄｅｒ ＭＭꎬ Ｈａｒｒｉｓｏｎ ＫＲꎬ Ｊａｅｃｋｅｌ ＥＲꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅｓ ｏｆ ｒｏｄｓꎬ
ｃｏｎｅｓꎬ ａｎｄ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｉｎ ｐｈｏｔｏｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｏｆ Ｍ４ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ
ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ( ｉｐＲＧＣｓ) ａｎｄ ｏｐｔｏｋｉｎｅｔｉｃ ｖｉｓｕａｌ
ｂｅｈａｖｉｏｒ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１８ꎻ１２:２０３
２２ Ｓｏｎｏｄａ Ｔꎬ Ｏｋａｂｅ Ｙꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ ＴＭ. Ｏｖｅｒｌａｐｐｉｎｇ ｍｏｒｐｈｏｌｏｇｉｃａｌ ａｎｄ
ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｍ４ ａｎｄ Ｍ５ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０２０ꎻ５２８(６):１０２８－１０４０
２３ Ｇａｌｌｅｇｏ－Ｏｒｔｅｇａ Ａꎬ Ｎｏｒｔｅ－Ｍｕñｏｚ Ｍꎬ Ｄｉ Ｐｉｅｒｄｏｍｅｎｉｃｏ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｐｈａ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｐｉｇｍｅｎｔｅｄ ｍｉｃｅ ｒｅｔｉｎａ: ｎｕｍｂｅｒ ａｎｄ ｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎ.
Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏａｎａｔ ２０２２ꎻ１６:１０５４８４９
２４ Ｓｔａｂｉｏ ＭＥꎬ Ｓａｂｂａｈ Ｓꎬ Ｑｕａｔｔｒｏｃｈｉ ＬＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｍ５ ｃｅｌｌ: ａ ｃｏｌｏｒ－
ｏｐｐｏｎｅｎｔ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ. Ｎｅｕｒｏｎ ２０１８ꎻ
９７(１):２５１
２５ Ｗａｌｍｓｌｅｙ Ｌꎬ Ｈａｎｎａ Ｌꎬ Ｍｏｕｌａｎｄ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｏｌｏｕｒ ａｓ ａ ｓｉｇｎａｌ ｆｏｒ
ｅｎｔｒａｉｎｉｎｇ ｔｈｅ ｍａｍｍａｌｉａｎ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｃｌｏｃｋ. ＰＬｏＳ Ｂｉｏｌ ２０１５ꎻ １３
(４):ｅ１００２１２７
２６ Ｑｕａｔｔｒｏｃｈｉ ＬＥꎬ Ｓｔａｂｉｏ ＭＥꎬ Ｋｉｍ Ｉꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ Ｍ６ ｃｅｌｌ: ａ ｓｍａｌｌ－ｆｉｅｌｄ
ｂｉｓｔｒａｔｉｆｉｅｄ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ. Ｊ Ｃｏｍｐ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１９ꎻ５２７
(１):２９７－３１１
２７ Ｅｍａｎｕｅｌ ＡＪꎬ Ｋａｐｕｒ Ｋꎬ Ｄｏ ＭＴＨ. Ｂｉｏｐｈｙｓｉｃａｌ ｖａｒｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈｉｎ ｔｈｅ Ｍ１
ｔｙｐｅ ｏｆ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒ. Ｃｅｌｌ Ｒｅｐ ２０１７ꎻ２１(４):１０４８－１０６２
２８ Ｘｕｅ Ｔꎬ Ｄｏ ＭＴꎬ Ｒｉｃｃｉｏ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｓｉｇｎａｌｌｉｎｇ ｉｎ ｍａｍｍａｌｉａｎ
ｉｒｉｓ ａｎｄ ｒｅｔｉｎａ. Ｎａｔｕｒｅ ２０１１ꎻ４７９(７３７１):６７－７３
２９ Ｐｅｒｅｚ － Ｌｅｉｇｈｔｏｎ ＣＥꎬ Ｓｃｈｍｉｄｔ ＴＭꎬ Ａｂｒａｍｏｗｉｔｚ Ｊꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒｉｎｓｉｃ
ｐｈｏｔｏｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｐｅｒｓｉｓｔｓ ｉｎ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ － ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ
ｌａｃｋｉｎｇ ｄｉａｃｙｌｇｌｙｃｅｒｏｌ－ｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ＴＲＰＣ ｓｕｂｕｎｉｔｓ. Ｅｕｒ Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１１ꎻ３３
(５):８５６－８６７
３０ Ｊｉａｎｇ Ｚꎬ Ｙｕｅ ＷＷＳꎬ Ｃｈｅｎ ＬＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｙｃｌｉｃ－ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ－ ａｎｄ ＨＣＮ－
ｃｈａｎｎｅｌ－ｍｅｄｉａｔｅｄ ｐｈｏｔｏｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ
ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｃｅｌｌ ２０１８ꎻ１７５(３):６５２－６６４
３１ Ｓｏｎｏｄａ Ｔꎬ Ｌｅｅ ＳＫꎬ Ｂｉｒｎｂａｕｍｅｒ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ
ｐｈｏｔｏｔｒａｎｓｄｕｃｔｉｏｎ ｉｓ ｒｅｐｕｒｐｏｓｅｄ ｂｙ ｉｐＲＧＣ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ｔｏ ｓｈａｐｅ ｔｈｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｏｆ ｄｉｓｔｉｎｃｔ ｖｉｓｕａｌ ｃｉｒｃｕｉｔｓ. Ｎｅｕｒｏｎ ２０１８ꎻ９９(４):７５４－７６７
３２ Ｌｉｕ ＬＬꎬ Ｓｐｉｘ ＮＪꎬ Ｚｈａｎｇ ＤＱ. ＮＭＤＡ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅ ｔｏ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ
ｓｙｎａｐｔｉｃ ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ｆｒｏｍ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｔｏ ｄｏｐａｍｉｎｅｒｇｉｃ
ａｍａｃｒｉｎｅ ｃｅｌｌｓ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１７ꎻ１１:２７９
３３ Ｂｏｒｄｔ ＡＳꎬ Ｐａｔｔｅｒｓｏｎ ＳＳꎬ Ｋｕｃｈｅｎｂｅｃｋｅｒ ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｙｎａｐｔｉｃ ｉｎｐｕｔｓ ｔｏ
ｄｉｓｐｌａｃｅｄ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ － ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｍａｃａｑｕｅ ｒｅｔｉｎａ.
Ｓｃｉ Ｒｅｐ ２０２２ꎻ１２(１):１５１６０
３４ Ｈａｒｒｉｓｏｎ ＫＲꎬ Ｃｈｅｒｖｅｎａｋ ＡＰꎬ Ｒｅｓｎｉｃｋ ＳＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｍａｃｒｉｎｅ ｃｅｌｌｓ
ｆｏｒｍｉｎｇ ｇａｐ ｊｕｎｃｔｉｏｎｓ ｗｉｔｈ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌｓ: ｉｐＲＧＣ ｔｙｐｅｓꎬ ｎｅｕｒｏｍｏｄｕｌａｔｏｒ ｃｏｎｔｅｎｔｓꎬ ａｎｄ ｃｏｎｎｅｘｉｎ ｉｓｏｆｏｒｍ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０２１ꎻ６２(１):１０

３５ Ｒｅｉｆｌｅｒ ＡＮꎬ Ｃｈｅｒｖｅｎａｋ ＡＰꎬ Ｄｏｌｉｋｉａｎ ＭＥꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｌｌ ｓｐｉｋｉｎｇꎬ
ｓｕｓｔａｉｎｅｄ ＯＮ ｄｉｓｐｌａｃｅｄ ａｍａｃｒｉｎｅ ｃｅｌｌｓ ｒｅｃｅｉｖｅ ｇａｐ－ ｊｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎｐｕｔ ｆｒｏｍ
ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ. Ｃｕｒｒ Ｂｉｏｌ ２０１５ꎻ２５(２１):２７６３－２７７３
３６ Ｐｏｔｔａｃｋａｌ Ｊꎬ Ｗａｌｓｈ ＨＬꎬ Ｒａｈｍａｎｉ Ｐꎬ ｅｔ ａｌ. Ｐｈｏｔｏｒｅｃｅｐｔｉｖｅ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌｓ ｄｒｉｖｅ ｃｉｒｃｕｉｔｓ ｆｏｒ ｌｏｃａｌ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ｍｏｕｓｅ ｒｅｔｉｎａ. Ｊ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ
２０２１ꎻ４１(７):１４８９－１５０４
３７ Ｃｈｅｎ ＷＹꎬ Ｈａｎ Ｘꎬ Ｃｕｉ ＬＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｅｌｌ－ｓｕｂｔｙｐｅ－ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ
ｏｆ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｓｔｒｅｐｔｏｚｏｔｏｃｉｎ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｍｉｃｅ. Ｄｉａｂｅｔｅｓ ２０２１ꎻ７０(５):１１５７－１１６９
３８ Ｓáｎｃｈｅｚ－Ｍｉｇａｌｌóｎ ＭＣꎬ Ｖａｌｉｅｎｔｅ － Ｓｏｒｉａｎｏ ＦＪꎬ Ｎａｄａｌ －Ｎｉｃｏｌáｓ ＦＭꎬ
ｅｔ ａｌ. Ｓｕｒｖｉｖａｌ ｏｆ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｌｏｎｇ ｔｅｒｍ
ａｆｔｅｒ ｏｐｔｉｃ ｎｅｒｖｅ ｔｒａｕｍａ ｉｎ ｍｉｃｅ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０１８ꎻ１７４:９３－９７
３９ Ｖｉｄａｌ－Ｖｉｌｌｅｇａｓ Ｂꎬ Ｄｉ Ｐｉｅｒｄｏｍｅｎｉｃｏ Ｊꎬ Ｍｉｒａｌｌｅｓ ｄｅ Ｉｍｐｅｒｉａｌ －Ｏｌｌｅｒｏ
ＪＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ＋ ＲＧＣｓ ａｒｅ ｆｕｌｌｙ ｒｅｓｉｓｔａｎｔ ｔｏ ＮＭＤＡ － ｉｎｄｕｃｅｄ
ｅｘｃｉｔｏｔｏｘｉｃｉｔｙ. Ｉｎｔ Ｊ Ｍｏｌ Ｓｃｉ ２０１９ꎻ２０(１２):３０１２
４０ Ｏｂａｒａ ＥＡꎬ Ｈａｎｎｉｂａｌ Ｊꎬ Ｈｅｅｇａａｒｄ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｓｓ ｏｆ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ －
ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅｌｙ ｓｔａｇｅｄ Ｇｌａｕｃｏｍａ ｐａｔｉｅｎｔｓ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１６ꎻ５７(１１):４６６１－４６６７
４１ Ｖｉｄａｌ－Ｓａｎｚ Ｍꎬ Ｖａｌｉｅｎｔｅ－Ｓｏｒｉａｎｏ ＦＪꎬ Ｏｒｔíｎ－Ｍａｒｔíｎｅｚ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ
ｎｅｕｒｏｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｐｒｏｇ Ｂｒａｉｎ Ｒｅｓ ２０１５ꎻ２２０:
１－３５
４２ Ｇａｏ Ｊꎬ Ｐｒｏｖｅｎｃｉｏ Ｉꎬ Ｌｉｕ Ｘ. Ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｇｌａｕｃｏｍａ. Ｆｒｏｎｔ Ｃｅｌｌ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０２２ꎻ１６:９９２７４７
４３ Ｏｂａｒａ ＥＡꎬ Ｈａｎｎｉｂａｌ Ｊꎬ Ｈｅｅｇａａｒｄ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｓｓ ｏｆ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ －
ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ.
Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１７ꎻ５８(４):２１８７－２１９２
４４ Ｅｓｑｕｉｖａ Ｇꎬ Ｌａｘ Ｐꎬ Ｃｕｅｎｃａ Ｎ. Ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ ｏｆ ｉｎｔｒｉｎｓｉｃａｌｌｙ
ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｌａｔｅ ｓｔａｇｅｓ ｏｆ ｒｅｔｉｎａｌ
ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ. Ｉｎｖｅｓｔ Ｏｐｈｔｈａｌｍｏｌ Ｖｉｓ Ｓｃｉ ２０１３ꎻ５４(７):４６０５－４６１８
４５ Ｌｉｕ ＡＬꎬ Ｌｉｕ ＹＦꎬ Ｗａｎｇ Ｇꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｉｐＲＧＣｓ ｉｎ ｏｃｕｌａｒ ｇｒｏｗｔｈ
ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ. Ｓｃｉ Ａｄｖ ２０２２ꎻ８(２３):ｅａｂｍ９０２７
４６ Ｃｈａｋｒａｂｏｒｔｙ Ｒꎬ Ｌａｎｄｉｓ ＥＧꎬ Ｍａｚａｄｅ Ｒꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ
ｒｅｆｒａｃｔｉｖｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｍｙｏｐｉａ. Ｅｘｐ Ｅｙｅ Ｒｅｓ ２０２２ꎻ２１４:１０８８６６
４７ Ｒｅｍｏｎａｔｏ Ｆｒａｎｃｏ Ｂꎬ Ｌｅｉｓ ＭＬꎬ Ｗｏｎｇ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｉｇｈｔ ｃｏｌｏｒ ａｎｄ ｔｈｅ
ｃｏｍｍｅｒｃｉａｌ ｂｒｏｉｌｅｒ: ｅｆｆｅｃｔ ｏｎ ｏｃｕｌａｒ ｈｅａｌｔｈ ａｎｄ ｖｉｓｕａｌ ａｃｕｉｔｙ. Ｆｒｏｎｔ
Ｐｈｙｓｉｏｌ ２０２２ꎻ１３:８５５２６６
４８ Ｃｈｕｎ ＲＫＭꎬ Ｃｈｏｙ ＫＹꎬ Ｌｉ ＫＫꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｄｄｉｔｉｖｅ ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｎａｒｒｏｗｂａｎｄ
ｌｉｇｈｔ ａｎｄ ｏｐｔｉｃａｌ ｄｅｆｏｃｕｓ ｏｎ ｃｈｉｃｋ ｅｙｅ ｇｒｏｗｔｈ ａｎｄ ｒｅｆｒａｃｔｉｏｎ. Ｅｙｅ Ｖｉｓ
２０２３ꎻ１０(１):１－１５
４９ Ｊｉａｎｇ Ｘꎬ Ｐａｒｄｕｅ ＭＴꎬ Ｍｏｒｉ Ｋꎬ ｅｔ ａｌ. Ｖｉｏｌｅｔ ｌｉｇｈｔ ｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓ ｌｅｎｓ －
ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｙｏｐｉａ ｖｉａ ｎｅｕｒｏｐｓｉｎ (ＯＰＮ５) ｉｎ ｍｉｃｅ. Ｐｒｏｃ Ｎａｔｌ Ａｃａｄ Ｓｃｉ ＵＳＡ
２０２１ꎻ１１８(２２):ｅ２０１８８４０１１８
５０ Ｌａｘ Ｐꎬ Ｅｓｑｕｉｖａ Ｇꎬ Ｆｕｅｎｔｅｓ－Ｂｒｏｔｏ Ｌꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｇｅ－ｒｅｌａｔｅｄ ｃｈａｎｇｅｓ ｉｎ
ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ－ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｅ ｗｉｔｈ
ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｒｈｙｔｈｍ ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔｓ ｉｎ ｓｉｇｈｔｅｄ ａｎｄ ｂｌｉｎｄ ｒａｔｓ. Ｃｈｒｏｎｏｂｉｏｌ Ｉｎｔ
２０１６ꎻ３３(４):３７４－３９１
５１ Ｅｓｑｕｉｖａ Ｇꎬ Ｌａｘ Ｐꎬ Ｐéｒｅｚ－Ｓａｎｔｏｎｊａ ＪＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｌｏｓｓ ｏｆ ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ －
ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｓｕｂｔｙｐｅｓ ａｎｄ ｄｅｎｄｒｉｔｉｃ ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｔｈｅ ａｇｉｎｇ
ｈｕｍａｎ ｒｅｔｉｎａ. Ｆｒｏｎｔ Ａｇｉｎｇ Ｎｅｕｒｏｓｃｉ ２０１７ꎻ９:７９
５２ Ｏｒｔｕñｏ － Ｌｉｚａｒáｎ Ｉꎬ Ｅｓｑｕｉｖａ Ｇꎬ Ｂｅａｃｈ ＴＧꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｏｆ
ｈｕｍａｎ ｐｈｏｔｏｓｅｎｓｉｔｉｖｅ ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌｓ ｍａｙ ｅｘｐｌａｉｎ ｓｌｅｅｐ ａｎｄ
ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｒｈｙｔｈｍｓ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ ｉｎ Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅ. Ａｃｔａ Ｎｅｕｒｏｐａｔｈｏｌ
Ｃｏｍｍｕｎ ２０１８ꎻ６(１):９０
５３ Ｌａ Ｍｏｒｇｉａ Ｃꎬ Ｒｏｓｓ － Ｃｉｓｎｅｒｏｓ ＦＮꎬ Ｋｏｒｏｎｙｏ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｍｅｌａｎｏｐｓｉｎ
ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ ｃｅｌｌ ｌｏｓｓ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ｄｉｓｅａｓｅ. Ａｎｎ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１６ꎻ７９(１):
９０－１０９
５４ Ｌａ Ｍｏｒｇｉａ Ｃꎬ Ｒｏｓｓ－Ｃｉｓｎｅｒｏｓ ＦＮꎬ Ｓａｄｕｎ ＡＡꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｔｉｎａｌ ｇａｎｇｌｉｏｎ
ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｃｉｒｃａｄｉａｎ ｒｈｙｔｈｍｓ ｉｎ Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬ ｐａｒｋｉｎｓｏｎ􀆳ｓ ｄｉｓｅａｓｅꎬ
ａｎｄ ｂｅｙｏｎｄ. Ｆｒｏｎｔ Ｎｅｕｒｏｌ ２０１７ꎻ８:１６２
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