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У попередній статті [1] коротко огля-
нуто сучасні уявлення щодо функції і онто-
генезу внутрішнього вуха – слухового біоп-
ристрою людини з хитромудрою внутріш-
ньою будовою. Щоправда, на тлі централь-
них відділів нервової системи, функція і 
онтогенез цього органу видаються пересіч-
ними. Саме тому, а також враховуючи мізе-
рну кількість рецепторних клітин у вусі 
людини, незрозумілим залишається відсут-
ність відновлення популяції цих клітин. 
Мабуть, у зв’язку із цим кількість осіб на 
планеті, котрі страждають розладами слуху, 
складає не менше 1,4 млрд [2]. У цій статті 
ми оглянемо дані щодо регенераційного 
потенціалу завитки людини, сформулюємо 
гіпотезу доцільності його обмеження і огля-
немо сучасні напрямки вирішення цієї біо-
медичної проблеми. 

Мета дослідження – оглянути й уза-
гальнити наявні дані щодо регенераційного 
потенціалу завитки людини і шляхів вирі-
шення проблеми відновного лікування по-
рушень слуху. 

 
Методи дослідження 
У основних наукових базах даних 

здійснено пошук і відбір друкованих праць 
за ключовими словами «прогенітори внут-
рішнього вуха», «стовбурові клітини внут-
рішнього вуха», «порушення слуху», «реге-
нерація внутрішнього вуха», «внутрішньо-
завиткові імплантанти», «стовбурові ім-
плантаційні системи». 

Результати 
Відсутність самовідтворення  
популяції волоскових клітин  
завитки ссавців 
Свідчення про наявність певної спро-

можності щодо відновлення популяцій ре-
цепторних клітин внутрішнього вуха ссав-
ців (миші, мурчака і людини) стосуються, в 
основному, присінкової його частини [3-6]. 
Підозрюють, що відновлення вестибуляр-
них волоскових клітин (якщо воно має міс-
це у зрілому організмі) може здійснюватися 
як шляхом трансдиференціювання підтри-
мувальних клітин, так і мітотично-
залежним чином [5], тобто з клітин-
попередників, котрі існують самостійно чи 
виникають внаслідок зворотнього диферен-
ціювання підтримувальних клітин. Стосов-
но останнього шляху відомо, що хоча б у 
миші серед клітин зрілого [6] чи незрілого 
постнатального [7, 8] вестибулярного апа-
рату присутні стовбурові клітини або такі, 
що можуть набувати властивостей стовбу-
рових. 

На даний час накопичено достатньо 
доказів можливості отримання прогеніторів 
волоскових клітин завитки у новонародже-
них мишей і щурів [9-12]. У якості джерел 
таких прогеніторів виявлено такі клітинні 
популяції: 1) клітини барабанної межі (англ. 
– tympanic border) [13], які у незрілих орга-
нізмів вкривають барабанну (повернуту у 
барабанні сходи) поверхню базилярної 
мембрани і зберігають низьку проліферати-
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вну активність [14]; 2) підтримувальні клі-
тини (англ. – supporting cells), розташовані 
латеральніше зовнішніх волоскових клітин 
[15-19], у тому числі клітини так званого 
малого епітеліального гребня незрілої зави-
тки (англ. – lesser epithelial ridge) [20]; 3) 
внутрішні стовбчасті клітини (англ. – inner 
pillar cells), які формують медіальну стінку 
тунелю спірального органу [21]; 4) клітини 
так званого великого епітеліального гребня 
незрілої завитки (англ. – greater epithelial 
ridge), розташованого медіальніше внутрі-
шніх волоскових клітин і оточуючих їх фа-
лангових підтримувальних клітин [22, 23]. 

Відомо також, що після ототоксично-
го впливу у ранньому постнатальному пері-
оді різні види підтримувальних клітин спі-
рального органу миші відтворюють повно-
цінні волоскові клітини in situ [24]. А після 
вибіркової абляції волоскових клітин спіра-
льного органу на першому тижні постната-
льного життя миші часткове відновлення 
цієї клітинної популяції за рахунок підтри-
мувальних клітин здійснюється обома зга-
дуваними вище механізмами: а) прямого 
трансдиференціювання і б) зворотнього 
диференціювання і проліферації з подаль-
шим диференціюванням [25]. 

Молекулярні механізми вікового при-
гнічення такого шляху відтворення популя-
ції волоскових клітин (тобто, відтворення 
за участю підтримувальних клітин завит-
ки) вивчаються [26] і включають епігенети-
чні зміни [27], зокрема, метилювання пев-
них ділянок хромосомних послідовностей 
дезоксирибонуклеїнової кислоти [28]. 

Тим не менш, попри численні докази 
обмеження регенераційного потенціалу за-
витки дослідних гризунів раннім постната-
льним періодом життя, у зрілої миші після 
тяжкої втрати волоскових клітин серед фа-
лангових і внутрішніх стовбчастих клітин 
виявляли такі, що експресують LGR5 
(leucine-rich repeat-containing G-protein 
coupled receptor 5) [29], а саме LGR5-
позитивні клітини, чутливі до Wnt (wingless-
related integration site), відомі участю у від-
новленні популяції волоскових клітин но-
вонародженої миші [30-34], зокрема, мож-
ливістю тимчасово і частково відновлювати 
популяцію внутрішніх волоскових клітин 
після вибіркової їх абляції [35]. 

Стосовно регенераційного потенціалу 
внутрішнього вуха людини дані скупіші. 
Відомо, що у маточці (utriculus) і завитці 
зрілої людини присутні клітини, котрі мо-
жуть давати початок сфероїдним проліфе-
ратам in vitro, однак лише ті з них, котрі 
отримано із маточки, in vitro дають початок 
клітинам, схожим на волоскові, і нейронам 
[36]. Поодинокі дані свідчать про можли-
вість отримання органоїдів з клітин внутрі-
шнього вуха людини без генноінженерних 
конверсій, щоправда, у присутності агоніс-
тів Wnt-шляху і антагоністів Notch-шляху 
(оглянуто у [34]). Однак, які саме клітини 
стають джерелом органоїдів в умовах тако-
го факторного впливу in vitro – невідомо. 

Отже, на даний час специфічний клі-
тинний фенотип завитки з функцією стов-
бурової клітини чи прогенітора волоскових 
клітин навіть у новонароджених ссавців in 
vivo не ідентифіковано; накопичені дані 
свідчать, що такі клітини можуть перебува-
ти серед або утворюватися з допоміжних 
клітин спірального органу. 

 
Чи може відсутність  
самовідтворення популяції  
внутрішніх волоскових клітин  
мати позитивне значення? 
Наявні у літературі спорадичні «інте-

рпретації» браку самовідтворення вкрай 
важливої і при цьому мізерної за чисельніс-
тю популяції не таких уже й складних за 
будовою волоскових клітин спірального 
органу у дорослих ссавців [37, 38] – непере-
конливі. Наприклад, відомо, що ураження 
апарату внутрішнього вуха може спричиня-
тися найрізноманітнішими, не завжди ан-
тропогенними, чинниками [39], а тому 
пов’язувати брак регенерації спірального 
органу ссавців з надто малим відрізком ча-
су, необхідним для «еволюційного віднай-
дення» адекватної регенераційної відповіді 
на «нещодавно виниклі» ототоксини [37, 40] 
– наївно. 

Внутрішнє вухо ссавців має ряд сут-
тєвих відмінностей, від слухового апарату 
інших тварин, у яких регенерація цього ор-
гану присутня: 1) периферична частина 
слухового аналізатора ссавців організована 
у спіральний орган специфічного клітинно-
го складу і непересічної радіарної будови, з 
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вмістом характерних лише для ссавців вну-
трішніх волоскових клітин (позбавлених, до 
речі, у дорослому віці важливої для дозрі-
вання цих клітин кіноцилії); 2) у ссавців іс-
нують, як припускають, «рецепторно-
підсилювальні» клітини завитки зі здатністю 
до електрорухомості (англ. – electromotility) 
– зовнішні волоскові клітини; 3) внутрішнє 
вухо ссавців отримує неповторну складну 
аферентну і еферентну іннервацію [38]. 
Дійсно, ці особливості, мабуть, є визнача-
льною умовою у цілому кращого слуху у 
ссавців, однак чому ці зміни повинні геть 
нівелювати перспективу регенерації внут-
рішнього слуху (див. [37], з посиланням на 
[41]) – незрозуміло. 

Існує також і аргумент на користь то-
го, що брак регенерації спірального органу 
у ссавців – проспективний, доцільний: зави-
тка чомусь містить особливо велику кіль-
кість так званих надзвичайно довгоживучих 
білків (англ. – extremely long-lived proteins) 
[42], найвідомішими з яких є кристалін, 
колаген, еластин і дентин з тривалістю існу-
вання більше 70 років [43]. Наявність саме 
таких білків характерна для органів з низь-
кою регенераційною здатністю – ока і мозку 
[44]. 

З огляду на онтогенетичні дані [1], ці-
лком очевидно, що тонотопічний градієнт 
волоскових клітин є наслідком каскаду 
складного просторового диференціювання 
цілісної сукупності незрілих клітин внутрі-
шнього вуха на тлі наскрізних градієнтів 
морфогенів і тісної міжклітинної взаємодії. 
Це означає, що певна, умовно розглядувана 
незріла клітина, котра повинна була б заміс-
тити втрачену зрілим організмом волоскову 
клітину, не має жодних шансів отримати 
саме той патерн фенотипових характерис-
тик, котрий був характерний для втраченої. 
Адже, будучи незрілою і налаштованою на 
взаємодію з ембріональними факторами 
індукції й дозрівання, така клітина потрап-
ляє у оточення диференційованих і старію-
чих клітин внутрішнього вуха, геть позбав-
лених експресії потенційних ембріональних 
регуляторів. Про відсутність наскрізних 
градієнтів морфогенів і про гігантські роз-
міри зрілої завитки у порівнянні з ембріона-
льними – і говорити нічого. Отже, кожне 
таке «заміщення» втраченої клітини новою 

в умовах зрілого чи старіючого вуха виро-
джуватиме його вкрай необхідні для вірного 
слухового чуття тонотопічні характеристи-
ки і у висліді призводитиме до істотних 
викривлень слуху. Тому оптимальний під-
хід до крізьжиттєвої регенерації внутріш-
нього вуха людини у всій повноті його 
складних функціональних характеристик 
повинен був би спиратися на принцип «все 
або нічого». Так і трапилось: ми бачимо 
реалізацію цієї стратегії у вигляді «якщо не 
можна все, то краще нічого». Іншими сло-
вами, краще поступово втрачати слух без 
істотних пертурбацій його звичних, внутрі-
шньо збалансованих і взаємноузгоджених 
спектральних характеристик, аніж поступо-
во набувати задовільно гучне, однак істотно 
викривлене звукосприйняття. 

Підозрюємо, що таким же є резон об-
меження ауторегенерації складних, функці-
онально вузько диференційованих систем – 
зорового аналізатора, головного і спинного 
мозку. Надто багато прикладів патології, 
котра супроводжується постанням надмір-
ної, незбалансованої і тяжко приборкуваної 
функціональної активності тих чи інших 
частин мозку – епілепсія, хронічний біль, 
спастичність, дистонії і гіперкінези, манії, 
фобії, гіперпродуктивні психози тощо. За-
звичай, найоптимальніше сучасне лікування 
такої патології полягає – ні, не в регенерації 
мозку – а навпаки, у знищенні чи вимкненні 
тих його частин, котрі ґенерують патологіч-
ну функцію. І напевно, будь-яка людина, 
переживши, приміром, досвід хронічного 
болю, цілком зрозуміє доцільність деструк-
тивного втручання: коли задля вимкнення 
больового відчуття варто знехтувати іншою 
чутливістю у цій же ділянці тіла – настільки 
нестерпнішим буває аномальний надмір 
функції, ніж її пригнічення чи повне вимк-
нення. 

Все сказане, на перший погляд, ніве-
люється тим простим фактом, що тонотопія 
спірального органу – характерна для тих 
видів, у яких регенерація слухового апарату 
є рутинним процесом, отже холізм онтоге-
нетичного розгортання ансамблів волоско-
вих клітин не є пересторогою для їх точко-
вого заміщення у дорослому віці. Однак 
правда полягає у тому, що внутрішнє вухо 
ссавців і, особливо, людини набагато склад-
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ніше, ніж у згаданих щойно видів [41]. Ця 
складність необхідна для забезпечення не 
лише тональної широти звукового чуття, а й 
для вищої точності відображення коливних 
компонентів звукового потоку, а також для 
якісного виокремлення важливих компоне-
нтів на складному акустичному тлі, зокре-
ма, вилучення тональностей і динамічних 
властивостей мови тощо. Чим точніші усі ці 
процеси, тим якісніша функція комунікації, 
котра у людини розвинута до рівня, котрий 
дозволяє формувати цілу неутилітарну сфе-
ру – акустичне мистецтво. Однак покра-
щення усіх перелічених характеристик чут-
тя означає збільшення складності і точності 
будови слухової системи, що неможливо 
без збільшення взаємозалежності існування, 
функції і, головне, – онтогенезу усіх елеме-
нтів системи. Ось чому онтогенез спіраль-
ного органу людини, у порівнянні з іншими 
живими істотами, повинен бути істотно 
ціліснішим процесом, у контексті якого 
розвиток окремих волоскових клітин насті-
льки взаємоузалежнений, що їх вдале відт-
ворення у зрілому організмі стає неможли-
вим. 

Така ситуація – на перший погляд не-
сподівана – є цілком буденною. Ми добре 
знаємо: якщо механізм настільки складний і 
його частини настільки взаємозалежні (хоча 
б просторово, зважаючи на пошаровий 
спосіб виготовлення), що для заміни яко-
гось його елементу потрібні засоби, квалі-
фікація і зусилля, не простіші, ніж засоби, 
кваліфікація і зусилля, залучені для вигото-
влення механізму у цілому – тверезіше 
увесь поламаний механізм замінити новим, 
а не лагодити його частини. Згадаймо ру-
тинні життєві історії із поламаними 
комп’ютерними процесорами, жорсткими 
дисками, сенсорними екранами смартфонів 
тощо. У кращому випадку у майстерні зву-
чить фраза: «заміна такої-то складової 
Вашого улюбленого смартфону вартува-
тиме трохи менше, ніж купівля нового». У 
гіршому (і частіше) – «замінити поламану 
деталь Вашого улюбленого смартфона не-
можливо, пропонуємо пересунути фокус 
Вашої споживчої уваги на щось нове…». 

Викладені щойно припущення, на пе-
рший погляд, не можуть пояснити надто 
слабку (хоча не нульову) регенераційну зда-

тність вестибулярного апарату людини. 
Адже, як вірно відмічають M. Ronaghi та 
співавтори (2012) [37], нібито невеликі 
структурні відмінності між вестибулярним 
апаратом амніот не-ссавців і ссавців важко 
співвіднести з драматичною різницею у 
регенераційному потенціалі вестибулярного 
апарату цих груп тварин. Однак, думаємо, 
така ситуація теж є наслідком виключної 
точності і тому складності онтогенезу вес-
тибулярної системи ссавців, котра відіграє у 
ссавців і людини не лише роль супроводжу-
вача набагато складнішої, ніж у інших тва-
рин, рухової активності в умовах гравіта-
ційного поля, а й у правильному функціо-
нуванні не менш складної системи просто-
рової навігації і похідної від неї системи 
улаштування і метризації внутрішнього сві-
ту людини [45, с. 71-74, 99-114]. 

Таким чином, проблема відсутності 
суттєвого відновлення втраченого слуху 
має, на наш погляд, фундаментальну при-
чину. І тим не менше, задля вирішення цієї 
проблеми слід приборкати страх перед мо-
нументальністю виклику і починати хоча б з 
чогось. Наприклад, варто намагатись відт-
ворити хоча б основні елементи просторо-
вого візерунку морфогенів навколо віднов-
люваних волоскових клітин завитки. Тим 
більше, відомо, що навіть один ізольований 
градієнт морфогену теоретично може точно 
визначати просторово прив’язане коміту-
вання клітинного фенотипу [46], а техноло-
гії модифікування (розумій – конструюван-
ня) градієнтів морфогенів стають реальніс-
тю [47]. 

Очікувано схожа ситуація і аналогічні 
виклики – з регенерацією ока людини [48]. 

 
Стратегії штучного відновлення  
слуху 
Зважаючи на отримані емпіричні дані 

щодо регенераційного потенціалу завитки 
ссавців, шляхи зовнішньо ініційованого, 
лікувального відтворення популяції внутрі-
шніх волоскових клітин людини повинні 
включати активацію трансдиференціювання 
допоміжних клітин спірального органу у 
волоскові [49-53] або активацію їх зворот-
нього дифернціювання у попередники воло-
скових клітин [34, 50, 52, 53]. На даний час 
вирішення цього завдання прагнуть досягти 
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за допомогою відомого фактору Atoh1 [54], 
ефективність якого, щоправда, може мати 
жорстке вікове обмеження [55]. Іншими 
першочерговими мішенями біоінженерного 
впливу на допоміжні клітини спірального 
органу з метою відновлення популяції воло-
скових клітин є елементи BMP-, Wnt-, 
Notch- і SHH-каскадів (ВМР – bone 
morphogenetic protein; SHH – sonic 
hedgehog) [31, 56-59]. Цей перелік подовжу-
ватиметься [34, 51, 52, 60-63] з розробкою 
способів одночасного впливу на кілька сис-
тем регуляції онтогенезу [34], у тому числі, 
з використанням коктейлів дрібних молекул 
і малих інтерферуючих РНК (англ. – small 
interfering RNAs) [64]. Речовини, котрі мо-
дулюють Wnt- і Notch-шляхи на даний час 
уже апробовуються у ряді клінічних дослі-
джень [34], а генно-інженерні системи, 
створювані за допомогою технології гене-
тичного редагування CRISPR/Cas9 і з вико-
ристанням вірусних носіїв, ліпосом, екзосом 
чи наночасток – активно вивчаються в умо-
вах експерименту [53]. 

Не забуваймо також і про інше. Відо-
мо, що лінійна густина внутрішніх і зовні-
шніх волоскових клітин вздовж спірального 
органу драматично зменшується з віком 
([65], з посиланням на [66]). Однак, вікова 
дегенерація, як і інші види патології завитки 
— поступова, і апоптотична чи аутофагічна 
загибель волоскової клітин є результатом 
тривалого процесу, котрий супроводжуєть-
ся накопиченням порушень її механоцепти-
вного апарату, синапсів тощо [67]. Напри-
клад, виявлено, що для волоскових клітин 
загалом характерна вікова втрата стереоци-
лій на тлі зміни експресії генів Sod1, Sirt6, 
Jund і Cbx3, для зовнішніх волоскових — 
вікове зменшення соми, зміни рухливості і 
жорсткості [68]. Отже, для відновлення фу-
нкції слуху у таких випадках доцільно ви-
користовувати стратегію стимулювання 
внутрішньоклітинної регенерації чи, примі-
ром, антиапоптотичного впливу [67]. Стов-
бурові клітини нейрального чи мезенхіма-
льного фенотипу теоретично можуть бути 
джерелом факторів, котрі обмежують деге-
нерацію волоскових клітин, стимулюють 
їхню внутрішньоклітинну регенерацію, не 
враховуючи можливого позитивного впливу 
цих стовбурових клітин на відновлення по-

пуляції волоскових клітини допоміжними 
клітинами спірального органу чи навіть 
ймовірності того, що зазначені стовбурові 
клітини й самі можуть стати джерелом во-
лоскових клітин (див. [69]). 

Побіжно зазначимо, що реалізація 
шляху точкового заміщення волоскових 
клітин «зовнішніми» (тобто, транспланто-
ваними) клітинами неможлива без розробки 
засобів їх точної імплантації у спіральний 
орган. У цьому контексті варто відмітити, 
що оптично контрольований прецизійний 
доступ до спірального органу людини, ма-
буть, незабаром стане реальністю [70]. 

Іншим, набагато складнішим для реа-
лізації шляхом відновлення втраченого че-
рез загибель волоскових клітин слуху, є 
відтворення усього клітинного комплексу у 
межах вирощеного ex vivo «квазіспірального 
органу» з подальшою його трансплантацією 
та іннервацією слуховими аферентами. Така 
стратегія може бути успішною за умови 
істотного розвитку технології вирощування 
органоїдів на точних, створюваних засоба-
ми тривимірного друку органічних ришту-
ваннях (скаффолдах), у межах яких стовбу-
рові клітини завитки зможуть правильно 
диференціюватися й формувати характер-
ний функціональний ансамбль спірального 
органу (див. [69]). Такий «тканинно-
інженерний зачаток» спірального органу 
можна буде імплантувати у завитку, очіку-
ючи його вдалого подальшого дозрівання та 
піклуючись про його успішну іннервацію 
нейронами спірального ганглія. Теперішній 
етап цієї технології – отримання безструк-
турних органоїдів внутрішнього вуха із 
плюрипотентних клітин [71, 72] – лиш пер-
ший, найпростіший крок, а повноцінна реа-
лізація напрямку – справа неблизького май-
бутнього. 

 
Абіотична альтернатива 
Не менш активно розвивається абіо-

тична альтернатива описаним щойно стра-
тегіям відновлення слуху – імплантаційні 
завиткові системи (англ. – cochlear 
implants). Пересічна система такого типу 
включає приймач акустичних коливань, 
кодувальний пристрій, передавач і власне 
завитковий електрод, покликаний грубо, але 
тонотопічно стимулювати дендрити нейро-
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нів спірального вузла [73-76]. Стовбурові 
імплантаційні системи (англ. – auditory 
brainstem implants) завдяки встановленому у 
відповідному місці на поверхні стовбура 
електроду забезпечують пряму передачу 
генерованих під впливом акустичних коли-
вань електричних імпульсів на нейронні 
мережі завиткових ядер, чим частково про-
тезують слух [77-80]. Зайве говорити, що 
якість слуху – відсікання шуму, виокрем-
лення тонів тощо — за такого протезування 
низька [81], як і про існування гамузу інших 
технічних і клінічних проблем методу [73-
75]. Однак, техніка абіотичного протезу-
вання невпинно вдосконалюється [74, 76, 
81], зокрема, засоби тонотопічного стиму-
лювання слухових нейронів [81]. 

А загалом, на наш погляд, найменш 
легковажними є припущення, що майбутнє 
відновного лікування порушень слуху – за 
вдалим поєднанням біотичних та абіотич-
них підходів. 

 
Висновок 
З усього, наведеного у цій статті, зро-

зуміло, що перманентне заміщення пошко-
джених волоскових клітин новими – якби 
воно було реальним – за відсутності усієї 

палітри і просторового візерунку регулято-
рів вздовж довгого тунелю дорослої завитки 
майже вірогідно розмивало б значущі топі-
чні властивості спірального органу і що-
найменше про тонально точне звукове чуття 
з віком можна було б забути. 

Тому цілком зрозуміло, що віднов-
лення слуху біотичними засобами мислить-
ся як відтворення популяції волоскових 
клітин виключно у контексті реставрації 
спірального органу в цілому, з усіма його 
важливими характеристиками (J.V. Brigande 
і S. Heller, 2009). 

Якщо так – вирішення проблеми від-
новлення слуху є завданням для онуків. 

І все ж нам, з нашими все ще мізерни-
ми біотехнологічними спроможностями, 
важливо відновити у інвалідизованих паціє-
нтів хоча б щось, покладаючи усі сподіван-
ня на дивовижну міць пластичності нерво-
вої системи, котра, як відомо, дозволяє істо-
тно покращити функцію у ще складніших 
ситуаціях – після перенесеного інсульту, 
черепно-мозкової травми чи травми спин-
ного мозку. 

І це, мабуть, все, на що варто сподіва-
тись найближчим часом. Хоча цього – пого-
дьмося – не так уже й мало. 
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РЕГЕНЕРАЦІЙНА СЛАБКІСТЬ ВНУТРІШНЬОГО ВУХА  
І БІОІНЖЕНЕРНЕ ВІДНОВЛЕННЯ СЛУХУ: КОРОТКИЙ ОГЛЯД ПРОБЛЕМИ 

Медведєв ВВ 
Національний медичний університет імені О.О. Богомольця 

е-пошта: vavo2010@gmail.com 

А н о т а ц і я  

Будова органу слуху поєднує простоту і глибину, залишаючись у багатьох питаннях предметом ак-
тивного наукового пошуку. Онтогенез цього добірного механізму регулюється складними і ще не вповні 
зрозумілими механізмами. Технологічний інструментарій сьогочасної біомедичної науки дозволяє не ли-
ше досліджувати, а й маніпулювати об’єктами клітинного і молекулярного рівня. У цій статті ми оглядає-
мо дані щодо реалістичності відновлення популяції слухових рецепторів людини і перспективні шляхи 
вирішення цього завдання. Крім того, ми пропонуємо відповідь на фундаментальне питання — чому при 
мізерній кількості відносно просто улаштованих рецепторних клітин внутрішнього вуха їхня популяція не 
відновлюється самостійно. 

Ключові слова: спіральний орган, стовбурові клітини, прогенітори, порушення слуху, регенерація, 
біопротезування, біоінженерія. 

 

 
REGENERATIVE WEAKNESS OF THE INNER EAR  

AND BIOENGINEERED HEARING RESTORATION: A BRIEF PROBLEM OVERVIEW 

Medvediev VV 
Bogomolets National Medical University 

е-mail: vavo2010@gmail.com 

A b s t r a c t  

The structure of the hearing organ combines simplicity and depth, remaining in many issues the subject of 
active scientific research. The ontogenesis of this exquisite mechanism is regulated by complex and still incom-
pletely understood mechanisms. The technological tools of modern biomedical science allow not only to study, 
but also to work at the cellular and molecular level. In this article, we review data on the realism of restoring the 
population of human auditory receptors and promising ways to solve this problem. In addition, we offer an answer 
to a fundamental question – why, with a small number of relatively simply arranged receptor cells of the inner ear, 
their population is not self-restored. 

Key words: spiral organ, stem cells, progenitors, hearing impairments, regeneration, bioprosthetics, bioen-
gineering. 
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