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Wstęp:

Glej Mullera jest głównym glejowym składnikiem siatkówki, 

a zarazem jednym z ostatnich typów komórek tej błony, które 

powstają podczas rozwoju osobniczego i działają w celu 

utrzymania homeostazy i integralności siatkówki.

U ssaków glej Mullera reaguje na uszkodzenie siatkówki na 

wiele sposobów, które mogą być ochronne lub szkodliwe dla 

funkcji siatkówki. Chociaż w szczególnych okolicznościach 

komórki te mogą być nakłaniane do proliferacji i generowania 

neuronów, odpowiedzi te są skąpe i niewystarczające do 

naprawy uszkodzonej siatkówki. Natomiast u ryb takich jak 

danio pręgowany reakcja gleju Mullera na uszkodzenie 

siatkówki obejmuje utworzenie nowych linii komórek 

macierzystych pozwala im wytworzyć proliferującą populację 

komórek progenitorowych, które mogą zregenerować 

wszystkie główne typy komórek siatkówki i przywrócić 

wzrok.

Rys. 1. Generation of multipotent Müller glia-derived progenitors for 
retinal repair.
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Właściwości gleju Mullera w terapiach regeneracji siatkówki:

Glej Mullera jest niezwykle odporny na uszkodzenia, co można 

przypisać jego unikalnej fizjologii. Reaguje on na uszkodzenia 

i choroby siatkówki poprzez zmianę ich morfologii, biochemii 

i fizjologii. Ta reakcja na uraz jest często określana jako reaktywna 

glejoza. W zależności od stopnia uszkodzenia, reakcja ta może 

obejmować proliferację gleju Müllera. Jednak czynniki wyzwalające 

glejozę proliferacyjną nie są dobrze poznane. Zarówno 

proliferacyjnym, jak i nieproliferacyjnym odpowiedziom na 

uszkodzenie towarzyszą zmiany w ekspresji genów i białek i są 

często związane z przerostem gleju Müllera. Ta reaktywna glejoza 

może być korzystna dla neuronów poprzez zapobieganie 

neurotoksyczności glutaminianu i uwalnianie różnych czynników, 

które chronią neurony przed śmiercią komórkową.

Możliwość zastosowania gleju Müllera u człowieka:

Chociaż glej Müller o cechach komórek macierzystych występuje 

wsiatkówce dorosłych ssaków, nie ma dowodów na to, że 

wspomaga regenerację u ludzi. Podobnie jak wiele innych komórek 

macierzystych i neuronów pluripotencjalnych komórek 

macierzystych, glej ten z potencjałem komórek macierzystych nie 

różnicuje się w neurony siatkówki ani nie integruje się z neuronami 

siatkówki ani siatkówką podczas przeszczepu do ciała szklistego 

zwierząt doświadczalnych z degeneracją siatkówki. Pomimo braku 

integracji, przeszczepiony glej mógł spowodować częściową 

odbudowę wzroku w spontanicznych lub indukowanych 

eksperymentalnych modelach uszkodzenia fotoreceptora lub 

komórek zwojowych.

(

Wnioski:

Ze względu na rozwój i dostępność pluripotencjalnych linii komórek 

macierzystych do zastosowań terapeutycznych, pozyskiwanie 

komórek Müllera z organoidów siatkówki utworzonych przez iPSC 

i ESC zapewnił bardziej realistyczne perspektywy zastosowania tych 

komórek w terapiach siatkówkowych. Ponadto zwiększone 

zainteresowanie charakterem i funkcją uwalniania organelli 

komórkowych oraz charakterystyką składników molekularnych 

egzosomów uwalnianych przez glej Mullera może pomóc nam 

w opracowaniu nowych podejść, które można by zastosować do 

opracowania skuteczniejszych metod leczenia chorób

Rys. 2. Signaling cascades contributing to Müller glia 
reprogramming and progenitor proliferation in zebrafish 
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