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Надто багато пов’язано у людини зі 
слухом, щоб вважати цей вид чуття «другим 
після зору» (див. [1]). Саме слух уможлив-
лює найскладнішу форму міжлюдської ко-
мунікації – мову; із цим видом чуття 
пов’язана чи не половина усього мистецтва 
– і не лише музичне, а й риторське, мовлен-
нєве [2]. І тому саме слух найінтимнішим 
чином пов’язаний із особистісно-словесною 
серцевиною феномену людини [3]. 

Станом на 2018 р. розрахункова гло-
бальна поширеність серйозних, інвалідизу-
вальних порушень слуху (англ. – disabling 
hearing loss) складала 466 млн осіб, з очіку-
ваним значенням у 2030 р. – на рівні 630 
млн осіб, а у 2050 р. – на рівні більше 900 
млн осіб, причому 90 % осіб із середньою і 
тяжкою формами порушень слуху прожи-
вають у країнах із низьким чи середнім рів-
нем доходу населення [4]. А кількість осіб 
на планеті, котрі страждають порушенням 
слуху, включаючи його легкі і однобічні 
форми, у 2017 р. складала 1,4 млрд [4]. Фі-
нансово-економічна складова проблеми не 
менш масштабна [5], а про соціо-культурну 
– годі й говорити. 

Будова органу слуху вражає хитрому-
дрістю, драматичним поєднанням лаконіч-
ності і складності, зачіпає несподіваністю 
рішень, багато з яких нам ще належить зба-
гнути. Навіть особа з посереднім естетич-
ним і інтелектуальним чуттям після озна-
йомлення з будовою і функцією вуха, ма-
буть, не залишиться літеплою. 

У цій статті ми спробували концент-
ровано змалювати стан знань щодо молеку-

лярної фізіології периферійної частини слу-
хового аналізатора, аби згодом відповісти 
на просте, але засадниче питання усієї ауді-
ології: чому при вдаваній простоті улашту-
вання слухових рецепторів і мізерній їх кі-
лькості втрачений слух не відновлюється? 

Мета роботи – оглянути і узагальни-
ти актуальні дані щодо молекулярної фізіо-
логії рецепції слухових подразників внут-
рішніми волосковими клітинами завитки. 

Методи: у наявних наукових базах 
даних здійснено пошук і відбір друкованих 
праць за ключовими словами «молекулярна 
фізіологія слуху», «волоскові клітини», 
«спіральний ганглій», «ендокохлеарний 
потенціал», «механорецептори волоскових 
клітин», «стрічковий синапс» тощо. 

 
Розміри завитки і основний каскад  
подій слухового сприйняття 
Завитка – мініатюрний орган, у дорос-

лої людини її розміри (довжи-
на×ширина×висота) – ~8,75×6,53×3,26 мм 
[6]. Довжина кісткового тунелю завитки, за 
різними даними, становить від ~32,45 мм [6] 
до 40,9±2,0 мм (див. [7]) чи навіть ~42,0 мм 
(див. [8]). Діаметр завитки варіює від ~2,5 
мм у основі до ~1,5 мм у верхівці, кількість 
витків, знову ж таки, за різними даними – 
від 2,5 до 3 [7]. При цьому висота функціо-
нальної серцевини завитки – спірального 
органу – складає від 66,02 мкм у основній 
частині до 62,69 мкм у верхівковій [7]. 

Точність акустичного сприйняття цьо-
го мініатюрного біопристрою непересічна: у 
діапазоні частот і гучності, у яких слухове 
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сприйняття найкраще (відповідно, ~500-
4000 Гц та ~35-80 дБ рівня звукового тис-
ку), людина може розрізнити зміну рівня 
звуку (англ. – sound level) приблизно на 
один децибел та зміну тональної частоти 
(англ. – tonal frequency) приблизно на півві-
дсотка [9]. 

У схематичному викладі механізм 
сприйняття слухового подразнення наступ-
ний. Акустичні коливання, отримувані рі-
диною (perilympha) барабанних сходів 
(scala tympani) від барабанної перетинки 
(membrana tympanica) і кісточкового каска-
ду через основу стремінця (basis stapedis), 
вставленого у овальне вікно (fenestra ovalis 
s. cochleae), перетворюються не вповні зро-
зумілими гідродинамічними механізмами у 
коливання основної (базилярної) мембрани 
(membrana basilaris ductus cochlearis, lamina 
basilaris), розташованого на ній спірального 
органу (organum spirale), ендолімфи 
(endolympha) і покривної мембрани 
(membrana tectoria), що разом обумовлює 
коливання стереоцилій внутрішніх волоско-
вих клітин, відкриття вбудованих у них ме-
ханоцептивних йонних каналів, вхід у їхню 
цитоплазму йонів калію і кальцію, деполя-
ризацію і збудження цих клітин, вкрай 
швидке вивільнення їхніми базальними час-
тинами гігантських кількостей глутамату у 
синаптичні щілини і активацію постсинап-
тичних дендритних відростків чутливих 
нейронів спірального вузла. Ці нейрони і 
несуть первинно кодований у такий спосіб, 
електро-хімічний еквівалент акустичного 
подразнення у мозок, де здійснюється його 
багаторівневе перетворення і опрацювання. 
У кінцевому висліді формуються кіркові 
кореляти слухового відчуття і – ми чуємо. 

Зупинімось на вузлових моментах 
цього каскаду подій детальніше. 

 
Волоскові клітини 
Основними клітинами-рецепторами 

слухового аналізатора вважають внутрішні 
волоскові клітини, додатковими – зовнішні 
[10-12]. Обидва види волоскових клітин – 
середнього/малого розміру (оглянуто у [13]; 
див. також [14]), видовженої, циліндричної 
чи призматичної форми, розташовані поміж 
спеціальних підтримувальних клітин спіра-
льного органу у доволі чіткому площинно-

му порядку [12]. Вони відрізняються розта-
шуванням на звичному, радіарному зрізі 
спірального органу (див., наприклад, [15, 
16]): внутрішні волоскові клітини розташо-
вані ближче до ступицевої частини завитки 
(modiolus cochleae), до спірального вузла, до 
спірального канту (limbus spiralis) і внутрі-
шньої спіральної борозни (sulcus spiralis 
internus) і до кореня покривної мембрани 
(membrana tectoria); зовнішні волоскові клі-
тини розташовані далі від ступецевої части-
ни завитки і ближче до судинної смуги 
(stria vascularis). Проте основною морфоло-
гічною особливістю обох клітин, відобра-
женою у їхній назві, є апікальний щіткопо-
дібний пучок з 50-100 циліндричних вирос-
тів – стереоцилій [12]. У зовнішніх волоско-
вих клітин діаметр стереоцилій ~200 нм 
[12], у внутрішніх – вдвічі більший [17], 
довжина стереоцилій варіює і складає кіль-
ка мікрометрів [14, 18-20]. Стереоцилії за-
звичай щільно згруповані у сплощений і 
часто зігнутий у вигляді літери V чи W ан-
самбль, мають складну внутрішню структу-
ру і не належать до справжніх війок (cilium) 
[12]. Щоправда, у незрілих слухових волос-
кових клітинах і у зрілих волоскових кліти-
нах вестибулярного апарату ссавців [11, 21] 
поміж стереоциліями, у центрі ансамблю 
розташована найвища і справжня війка — 
кіноцилія, котра містить характерний для 
усіх війок набір мікротрубочок [12]. 

Стереоцилії внутрішніх волоскових 
клітин людини у кількості 41-64 (відповідно, 
від основи до середини завитки) [14, 22] 
розташовуються у 2-3 ряда, коротші розта-
шовані ближче до ступицевої частини зави-
тки (modiolus cochleae) [23]; стереоцилії 
зовнішніх волоскових клітин у кількості 46-
148 (відповідно, від верхівки до основи за-
витки) [14, 22] формують V/W-подібну сті-
нку з 3-5 рядів [14, 23], розкриту у напрямку 
ступецевої частини, причому коротші сте-
реоцилії теж розташовані ближче до ступи-
ці [14, 23]. 

Одна завитка дорослої людини міс-
тить ~11000 [10], або 10945-16000 [22, 24], 
чи навіть 7213 (особа 70 років з нормальним 
слухом) [25] зовнішніх волоскових клітин. 
Внутрішніх волоскових клітин у одній зави-
тці дорослої людини всього лиш ~3500 [10], 
або 2695-4400 [14, 24] чи навіть 2600 (особа 
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68 років з нормальним слухом) [25]. Маса 
однієї зовнішньої волоскової клітини люди-
ни – ~2.6•10-9 г, внутрішньої – ~7.3•10-9 г 
[13]. 

Вздовж тунелю завитки внутрішні во-
лоскові клітини у спіральному органі фор-
мують один ряд – від базальної до верхівко-
вої частини тунелю; натомість, зовнішні 
волоскові клітини інколи розташовані у 
шахматоподібному порядку і формують 3-4 
поздовжні ряди [10]. Лінійна густина 
вздовж тунелю завитки людини для внутрі-
шніх волоскових клітин стала і складає ~86 
(82.79-96.25) одиниць на 1 мм довжини [24]. 
Для зовнішніх волоскових вона складає 
~250 на 1 мм у основі завитки, сягає ~370 на 
1 мм поблизу верхівки, у зоні сприйняття 
частот ~1 кГц, закінчується на рівні ~300 на 
1 мм у верхівці завитки [26], і у середньому 
по всій довжині тунелю складає ~343 
(334.34-390.89) одиниць на 1 мм [24]. 

 
Механоцептори волоскових клітин 
Сусідні стереоцилії зв’язані між со-

бою нитчастим комплексом кадгернину-23 і 
протокадгерину-15, довжиною ~150 нм 
(англ. – tip link) [11, 27]. З середини цитоле-
ми бічної поверхні вищої сусідньої стерео-
цилії верхній кінець кадгеринової нитки 
закріплений спеціальним якірним комплек-
сом1, котрий містить щонайменше білки 
Myosin 7a, Harmonin-b і SANS2; нижній кі-
нець кадгеринової нитки занурений у цито-
лему кінчика нижчої стереоцилії і закріпле-
ний там білком LHFPL53 [11, 27]. При зги-
нанні усього пучка стереоцилій у напрямку 
найвищих з них кадгеринова нитка тягне 
кінчик нижчої стереоцилії «вгору», що де-
формує цю частину цитолеми кінчика і 
спричиняє відкриття розташованих поряд з 
LHFPL5 механосенситивних каналів, котрі 
містять білки TMIE4 і TMC15 чи TMC2 [28, 
29] і через TMC, CIB2 і Ankyrin прив’язані 
до елементів актинового цитоскелету ниж-
чої стереоцилії [30-32]. 

1 upper tip-link density. 
2 scaffold protein containing ankyrin repeats and SAM [sterile alpha 
motif] domain. 
3 lipoma HMGIC [high mobility group isoform I [interfase]-C] 
fusion partner-like 5. 
4 transmembrane inner ear. 
5 transmembrane channel-like gene 1. 

Мабуть, перелік складників механосе-
нситивного комплексу кінчиків стереоцилій 
довший. Приміром, інші два білки, дослі-
джувані у зв’язку із участю у сприйнятті 
акустичних подразників [33] – TOMT6 
(транспорт і докінг механосенситивних 
комплексів) і LOXHD17 (функція невідома). 
Добре відомий, дивовижний за своєю будо-
вою механоцептор PIEZO2 хоча би у миші 
експресується на апікальній поверхні пере-
важно зовнішніх волоскових клітин, біля 
основи стереоцилій [34, 35]; його відкриття 
обумовлюється негативним тиском поблизу 
цієї апікальної поверхні та зміщенням пучка 
стереоцилій у протилежний бік — у бік 
найкоротших з них [34]. Тим не менш, пев-
на роль цього каналу у слуховому сприй-
нятті існує [34]; можливо, він приймає 
участь у виявленні ушкодження і у регене-
рації волоскових клітин [36]. У всякому 
випадку, роль PIEZO2 непересічна хоча б у 
сприйнятті стимулів ультразвукового діапа-
зону (˃20 кГц) [35]. Також, вивчається мо-
лекулярний комплекс стереоцилій при їх 
основі (англ. – ankle link complex), котрий 
включає, щонайменше, білки Usherin, 
ADGRV18, Whirlin і PDZD79 [27], а також 
кінчикові комплекси найвищих стереоцилій 
зовнішніх волоскових клітин, які зв’язують 
ці стереоцилії між собою і з покривною 
мембраною (англ. – tectorial membrane-
attachment crowns) [37]. Значення цих мак-
ромолекулярних комплексів залишається 
невідомим. 

Фізико-хімічний механізм регульованої 
проникності основного механоцептивного 
канального комплексу волоскових клітин не-
зрозумілий; мабуть, дані, отримані щодо ліпід-
залежного механізму зачинення структурно 
схожого на ТМС механоцептора OSCA10/ 
TMEM6311, важливі для з’ясування цього пи-
тання [38]. Механоцептивний комплекс воло-
діє також різними механізмами адаптації сто-
совно подразника [12, 33, 39], молекулярна 
природа яких теж залишається невідомою. 

6 transmembrane O-methyltransferase. 
7 lipoxygenase homology domains 1. 
8 adhesion G protein-coupled receptor V1. 
9 PDZ [post synaptic density protein (PSD95), Drosophila disc 
large tumor suppressor (DlgA), and zonula occludens-1 protein (zo-
1)] domain containing 7. 
10 hyperosmolality-gated calcium-permeable channel. 
11 transmembrane protein 63A. 
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Ендолімфатичний потенціал 
Мембранний потенціал спокою волос-

кових клітин складає від -70 до -50 мВ [12]. 
Його природа далеко не проста. Відомо, що 
ззовні апікальної мембрани волоскових клі-
тин, у ендолімфі завитки концентрація йо-
нів калію складає ~150-157 мМ [12, 40], 
хлору – ~130-140 мМ [40-42], натрію –  
~1 мМ [12], а йонів кальцію – ~30 мкМ [12]. 
У цитозолі волоскових клітин концентрація 
йонів калію трохи менша і складає 125-140 
мМ, хлору – набагато менша (1,5-4 мМ), 
натрію – дещо більша (10-15 мМ), а концен-
трація кальцію – менша (≪1 мкМ) [12]. На-
томість, міжклітинне середовище навколо 
базолатеральної поверхні волоскової кліти-
ни містить низьку концентрацію йонів ка-
лію (2-4 мМ), високу концентрацію йонів 
хлору (80-110 мМ), натрію (120-150 мМ) і 
кальцію (2-5 мМ) [12]. Вважають, що мем-
бранний потенціал волоскової клітини фор-
мується через вибіркову йонну проникність 
саме базолатеральної частини її цитолеми 
[12]. Однак, найголовніше, що за таких 
умов у ссавців, поки що не вповні зрозумі-
лими механізмами формується значний до-
датній електричний потенціал (близько +80-
100 мВ) між ендолімфою та іншими середо-
вищами оточення – щонайменше, позаклі-
тинною рідиною базолатеральної частини 
волоскової клітини і перилімфою [12, 17, 40, 
43-45]. Цей потенціал отримав назву ендолі-
мфатичного, або ендокохлеарного; його зна-
чення – найвищі серед усіх відомих електри-
чних потенціалів такого ґатунку у ссавців 
[46]. Молекулярні і фізико-хімічні механізми 
формування ендолімфатичного потенціалу 
залишаються туманними, перш за все, через 
значну складність [45], однак, не варто сум-
ніватися, що у його основі лежить співдруж-
ня активність систем транспорту йонів клі-
тинами стінок серединної драбини (scala 
media), зокрема, клітинними ансамблями 
судинної смуги (stria vascu-laris), які і про-
дукують ендолімфу [17, 40, 43-48]. Ключо-
вим у природі ендолімфатичного потенціалу 
розглядають нетипову концентрацію йонів 
калію [40, 43-48] і кальцію [48] у ендолімфі. 
Високий ендокохлеарний потенціал характе-
рний для ссавців [44, 48]. Дивовижно, але 
існує навіть його тонотопічний розподіл – 
вздовж тунелю завитки [44, 48]. 

Йонні механізми збудження  
волоскових клітин 
Механоцептивні канали кінчиків сте-

реоцилій – катіонні, тобто проникні до йо-
нів K+, Na+ і Ca2+ [12]. Найменше (на кілька-
сот нанометрів) зміщення пучка стереоци-
лій волоскової клітини у бік вищих із них 
обумовлює відкриття механоцептивного 
канального комплексу і миттєву деполяри-
зацію мембрани волоскової клітини за ра-
хунок первинного входження йонів калію 
(більша частина вхідного струму) і кальцію 
(10 % вхідного струму) [12]. Відразу ж піс-
ля відкриття каналів йони калію входять у 
цитоплазму волоскової клітини, мабуть, 
завдяки невеликій перевазі їхньої концент-
рації у ендолімфі (~150-157 мМ проти 125-
140 мМ; див. вище). Деполяризація, викли-
кана цією порцією вхідного струму збіль-
шує і без цього високу провідність базола-
теральної частини цитолеми волоскової 
клітини до йонів калію за рахунок відкриття 
потенціалзалежних калієвих каналів – ма-
буть, зокрема KCNQ4 [12]. Цим самим для 
йонів калію створюється ніби «прямий ка-
нал» дифузії у область драматично нижчої 
їх концентрації – у міжклітинну рідину ба-
золатеральної частини волоскової клітини. 
Однак (і це головне), дифузія, тобто фізико-
хімічна складова — не єдина рушійна сила 
первинного входження йонів калію у цито-
плазму волоскововї клітини через щойно 
відчинені механоцептивні канали і їхнього 
переміщення у міжклітинний простір товщі 
спірального органу: електричним рушієм 
цього процесу і таким чином потужної ка-
лій-залежної деполяризації волоскової клі-
тини у відповідь на акустичну стимуляцію 
вважається той самий ендолімфатичний 
потенціал. Водночас, яка роль йонів міжклі-
тинного простору спірального органу і йон-
них каналів базолатеральної частини цито-
леми волоскової клітини у поширенні депо-
ляризації з апікальної її частини у базальну, 
до ділянок синапсів із дендритами нейронів 
спірального вузла – невідомо. Ці канали і 
йони повинні якимось чином компенсувати 
виведення саме з базолатеральної частини 
примембранного простору волоскової клі-
тини великої кількості йонів калію, тобто 
потужний калієвий, фактично, гіперполяри-
зувальний струм. Мабуть, функцію таких 
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йонів відіграють йони натрію (зважаючи на 
драматичну різницю їх концентрацій у ци-
топлазмі і у міжклітинному просторі спі-
рального органу; див. вище), котрі входять 
на тлі збудження волоскової клітини через 
базолатеральну частину її цитолеми [12]. І 
от, невеликий, спрямований з цитоплазми 
волоскової клітини у ендолімфу градієнт 
цього йону (див. вище) може спричиняти 
переміщення привнесених йонів натрію у 
ендолімфу (де концентрація цього йону 
дуже низька) через відчинені механоцепти-
вні канали кінчиків волоскових клітин назо-
вні. Таким чином, на тлі викликаного акус-
тичним подразненням «через-волосково-
клітинного» шляху йонів калію з ендолімфи 
у міжклітинний простір спірального органу, 
може існувати зворотний «через-волосково-
клітинний» шлях йонів натрію. 

У будь-якому випадку, уявлення про 
механізми збудження волоскових клітин 
залишаються вкрай обмеженими: слабко 
вивчена роль інших йонів у описаних про-
цесах, до цього часу не зрозумілі молекуля-
рні механізми улаштування міжклітинного 
простору спірального органу, підтримання 
його йонного складу і компартментизації, 
як і механізми просторової сегрегації пере-
міщень йонів у цитоплазмі однієї волоско-
вої клітини [49, 50]. Про засоби клітинної 
механоцепції годі й говорити – вони убікві-
торні [51, с. 400-420] і можна не сумнівати-
ся, що перелік механоцептивних каналів 
волоскових клітин (і інших клітин спіраль-
ного органу), на даний час не вичерпано 
[36]. Приміром, усі структури внутрішнього 
вуха експресують патерни каналів TRP12 
[52-54], серед широкого переліку яких є і 
канали з механоцептивними властивостями 
[51, c. 412]. І хоча роль каналів цього класу 
у активації волоскових клітин навряд чи 
істотна [55], нехтувати їхньою присутністю 
не варто [56, 57]. До речі, описаний вище 
вид механоцептивної реакції волоскової 
клітини на акустичний подразник не єди-
ний: зміщення пучка стереоцилій у бік ко-
ротших з них спричиняє гіперполяризацію 
клітини, хоча і меншу за амплітудою, ніж 
деполяризація при «активувальному» змі-
щенні у протилежний бік [12]. 

12 transient receptor potential channels. 

Не забуваймо також, що окрім двох 
типів чутливих клітин, спіральний орган 
містить близько десятка видів оточуючих 
клітин, серед яких є так звані допоміжні чи 
підтримувальні клітин [15, 58, 59], зі склад-
ними власними молекулярними профілями 
[60, 61], повний спектр функцій яких зали-
шається не з’ясованим, як і точні особливо-
сті тонотопічного улаштування їх властиво-
стей [60]. Ускладнює і без цього непросту 
ситуацію те, що хоча б у зрілих мишей 30 % 
внутрішніх волоскових клітин пов’язані між 
собою низькоопірними мембранними кана-
лами, формуючи функційні мінісинцитії 
[50, 62], а зовнішні волоскові клітини мо-
жуть впливати одна на одну ще й механічно 
[50, 63]. Крім того, між багатьма клітинами 
спірального органу виявлено щілинні кон-
такти (англ. – gap junctions) – проникні для 
йонів і невеликих молекул, масою до 1,8 
кДа, що робить їх важливими учасниками 
електрофізіологічних процесів у волоскових 
клітинах [64]. 

 
Передача збудження на нейрони  
спірального вузла 
І внутрішні, і зовнішні (не зважаючи 

на ряд ранніх гіпотез – [65]) волоскові клі-
тини є глутаматергічними [65, 66]. Засобом 
дуже швидкої й інтенсивної передачі збу-
дження саме від внутрішніх волоскових 
клітин на периферичні (дендритні) відрост-
ки нейронів спірального ганглія є глутама-
тергічні стрічкові синапси (англ. – ribbon 
synapses), незвичні будовою своєю преси-
наптичної частини. У ній, у товщі базальної 
ділянки цитоплазми внутрішньої волоскової 
клітини перпендикулярно до активної зони 
синапса розташовується пласке еліпсоподі-
бне ущільнення, сформоване білком Ribeye, 
яке і отримало назву стрічки; з обома пло-
щинами і ребрами цього ущільнення асоці-
йовані везикули медіатора, майже готові до 
вивільнення [12, 67, 68]. Пластинка-стрічка 
адгезована до внутрішньої поверхні актив-
ної зони пресинаптичної мембрани білком-
скаффолдом з цілком музичною назвою – 
Bassoon (фагот), а основним елементом 
екзоцитозного комплексу везикул стрічко-
вого синапса вважають білок Otoferlin [12, 
67, 68]. Іншим важливим учасником ком-
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плексу може бути білок Piccolino [68], тоді 
як висока кальцієва проникність активної 
зони цього синапса забезпечується потенці-
ал-залежними каналами, зібраними з субо-
диниць CaV1.3α13, CaVβ2, CaVα2δ2, за учас-
тю кальцій-зв’язувальних білків14 і білків 
Harmonin, RIM15 і RIM-BP16 [50]. 

Прозорого уявлення про молекулярні 
механізми функції стрічкового синапса на 
даний час не існує. Наявна модель описує 
стрічку як зону атракції великої кількості 
дозріваючих синаптичних везикул, котрі за 
необхідності переміщуються до основи 
стрічки і завдяки невідомим до цього часу 
білкам зачіпляються до цитолеми активної 
зони, де і відбувається їх екзоцитоз [67]. 
Наскільки швидко везикули з верхнього 
ребра стрічки переміщуються до її основи і 
вивільняють свій вміст – не зрозуміло, од-
нак, загальний погляд на таку схему органі-
зації дозволяє розглядати стрічку як засіб 
утримання великої, більшої ніж у звичайних 
синапсах кількості готових до вивільнення 
везикул у безпосередній близькості до акти-
вної зони. 

Інша функція комплексу – групування 
і утримання поблизу чи у активній зоні пре-
синаптичної мембрани необхідних потенці-
ал-залежних кальцієвих каналів [68]: пло-
щинна густина каналів CaV1.3 у ділянці ак-
тивної зони стрічкового синапса внутріш-
ньої волоскової клітини миші складає ~3000 
одиниць на один мкм2 ([50] з посиланням на 
[69]), що більш ніж у 300 разів перевищує 
аналогічний показник для позасинаптичної 
частини цитолеми такої ж клітини ([50] з 
посиланням на [70]). У будь-якому випадку, 
вивільнення медіатора у синаптичну щіли-
ну, перш за все, кальцій-залежний процес, 
тому його ініціація істотно залежить від 
достатньої деполяризації волоскової кліти-
ни і відкриттю згрупованих поряд потенці-
ал-залежних кальцієвих каналів [12]. 

Швидко вивільнюваний глутамат, 
спеціально утримуваний напоготові у вели-
ких кількостях везикулами стрічки, взаємо-
діє, перш за все, з АМРА-рецепторами пос-
тсинаптичної поверхні, які і забезпечують 

13 L-type voltage-gated Ca2+-channel subunit alpha. 
14 Ca2+-binding proteins, CaBPs. 
15 Rab3p[ras genes from rat brain]-interacting molecules. 
16 RIM-binding proteins. 

швидке натрій-залежне збудження нейронів 
спірального ганглія [12]. Про результат та-
кого збудження йтиметься у другій частині 
праці. 

 
Висновки 
Лапідарний огляд актуальних уявлень 

щодо механізмів функції рецепторної ланки 
слухового аналізатора розкриває ряд невті-
шних висновків: 1) на даний час невідомий 
повний склад механоцептивного макромо-
лекулярного комплексу внутрішніх волос-
кових клітин і механізми його функції, 2) 
залишається нез’ясованою функція інших 
трансмембранних комплексів стереоцилій, 
3) уявлення про молекулярні і фізико-
хімічні механізми формування ендолімфа-
тичного потенціалу туманні, 4) відсутня 
цілісна електрохімічна модель збудження 
внутрішньої волоскової клітини, перемі-
щення йонів у її межах з урахуванням від-
чинення як апікальних, так і базальних ка-
налів, 5) нез’ясована роль йонів міжклітин-
ного простору спірального органу і йонних 
каналів базолатеральної частини цитолеми 
волоскової клітини у поширенні деполяри-
зації з апікальної її частини у базальну, до 
ділянок синапсів із нейронами спірального 
вузла, 6) невивчені механізми компартмен-
тизації міжклітинного простору спірального 
органу і просторової сегрегації переміщень 
йонів у цитоплазмі однієї волоскової кліти-
ни, 7) не розкрито повний спектр функцій 
клітин, котрі оточують волоскові, нарешті, 
8) все ще не існує прозорого уявлення про 
молекулярні механізми функції стрічкових 
синапсів внутрішніх волоскових клітин. 

Отже, висновок щодо рівня наших 
знань про механізми функції периферичної 
частини слухового аналізатора очевидний. 
Шляхи покращення ситуації – теж. 
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А н о т а ц і я  

Слуховий аналізатор – важливий інструмент комунікації із зовнішнім світом, що, окрім іншого, має 
пряме відношення до буття феномену людини у всій його повноті. Центральним елементом аналізатора є 
завитка і наявні дані переконують у неочікуваній складності улаштування цього мініатюрного органу. 
Незважаючи на розповсюджені схематичні уявлення, механізми сприйняття і передачі акустичних подраз-
нень все ще оточені гіпотезами, інтерпретаційну спроможність яких слід встановити. Основною ланкою 
сприйняття акустичних коливань, рецептором, котрий трансформує їх у електро-хімічні форми сигналіза-
ції, є внутрішні волоскові клітини. У цій статті коротко оглянуто сучасні уявлення про будову людської 
завитки і про фізіологію волоскових клітин. Зокрема, зібрано актуальні дані щодо кількісних і морфомет-
ричних характеристик цих клітин, будови і функції їхнього молекулярного механоцептивного апарату, 
щодо механізмів формування ендокохлеарного потенціалу і генерування електрохімічного збудження 
волоскових клітин, а також щодо передачі цього збудження на нейрони спірального вузла спеціальними 
стрічковими синапсами. Наведені дані переконують у хвилюючій складності улаштування органу слуху, а 
також демонструють монументальні виміри викликів, котрі стоять перед цією ділянкою аудіології. 

Ключові слова: молекулярні механізми слуху, завитка, спіральний орган, волоскові клітини, меха-
норецептори, ендокохлеарний потенціал, стрічкові синапси. 
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A b s t r a c t  

The auditory analyzer is an important tool for communication with the outside world, which, among other 
things, is directly related to the existence of the human phenomenon in its entirety. The central element of the 
analyzer is the cochlea, and the available data are convincing in the unexpected complexity of this miniature organ 
arrangement. Despite the widespread schematic representations, the mechanisms of perception and transmission 
of acoustic stimuli are still surrounded by hypotheses, the interpretive capacity of which has yet to be established. 
The main link of perception of acoustic vibrations, i.e. the receptor that transforms them into electro-chemical 
forms of signaling, are inner hair cells. This article briefly reviews modern ideas about the structure of the human 
cochlea and the physiology of hair cells. In particular, relevant data on the quantitative and morphometric charac-
teristics of these cells, the structure and function of their molecular mechanoceptive apparatus, the mechanisms of 
the endocochlear potential formation and the generation of electrochemical excitation of hair cells, as well as the 
transmission of this excitation to the spiral ganglion neurons by special ribbon synapses have been collected. The 
given data convince of the exciting complexity of arranging the organ of hearing, and also demonstrate the mon-
umental dimensions of the challenges facing this area of audiology. 

Key words: molecular mechanisms of hearing, cochlea, spiral organ, hair cells, mechanoreceptors, endo-
cochlear potential, ribbon synapses. 
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