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Актуальність проблематики, що розг-
лядається у цій статті, легко виразити двома 
спостереженнями. Перше: слух – засаднича 
форма чуття, інтимно пов’язана з атрибута-
ми особистісної серцевини людини – мовою 
і мистецтвом [1, 2]. Друге: кількість осіб на 
планеті, котрі страждають розладами слуху, 
складає не менше 1,4 млрд [3]. За таких 
умов не дивно, що дослідження будови, 
функції і розвитку слухового аналізатора – 
доволі інтенсивні. 

Мета роботи – оглянути і узагальни-
ти наявні дані щодо молекулярної регуляції 
онтогенезу завитки під кутом зору пробле-
ми відсутності її тканинної регенерації у 
ссавців. 

Методи: у наявних наукових базах 
даних здійснено пошук і відбір друкованих 
праць за ключовими словами «молекулярна 
фізіологія слуху», «волоскові клітини», 
«спіральний ганглій», «тонотопія», «онто-
генез внутрішнього вуха». 

 
Коротко про будову  
і функції завитки 
Завитка – мініатюрний орган, об’ємом 

(у дорослої людини) ~200 мм3, тобто п’ятої 
частини мілілітра, з кістковим тунелем до-
вжиною ~32-42 мм, закрученим у 2,5-3 вит-
ка збіжного діаметру [4-6]. Посередині цьо-
го тунелю лежить оточена рідинами смуга 
звукосприймальних рецепторів – спіраль-
ний орган товщиною ~60-70 мкм [5]. У 
ньому, у доволі чіткому площинному по-

рядку і перпендикулярно основній площині, 
інтегровано невеликі [7] рецепторні кліти-
ни: основні – внутрішні волоскові клітини, 
розташовані ближче до ступицевої (модіо-
лярної) частини завитки, і додаткові – зов-
нішні волоскові клітини [8]. Назва рецепто-
рних клітин відображає той факт, що вони 
мають апікальний щіткоподібний пучок з 
50-100 циліндричних виростів варіативного 
нанометрового діаметру і мікрометрової 
довжини – стереоцилій [8-10]. Найцікавіше, 
що завитка дорослої людини містить всього 
лиш ~2600-3500 внутрішніх волоскових 
клітин і ~7000-16000 – зовнішніх [11, 12]. 

У ступицевій частині завитки, у спіра-
льному каналі (canalis spiralis modioli) роз-
ташований однойменний нервовий вузол, 
котрий містить тіла первинних аферентних 
нейронів органу слуху [13]. Нейрони І типу 
– біполярні, середнього розміру з мієлінізо-
ваним центральним і периферичним відрос-
тком, поєднують внутрішні волоскові клі-
тини і нейрони завиткових ядер (nuclei 
cochleares) [13, 14]. Нейрони ІІ типу – псев-
доуніполярні, дрібні, з немієлінізованим 
центральним і периферичним відростком, 
поєднують із нейронами завиткових ядер 
зовнішні волоскові клітини [13-16]. Середня 
довжина периферичного відростка нейрона 
спірального вузла людини складає 1,2 мм, 
центрального – 30-40 мм [15], кількість нер-
вових волокон у слуховому нерві людини – 
трохи більше 30 000, їх діаметр – 0,5-7 мкм 
[15]. Пара «внутрішня волоскова клітина – 
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нейрон І типу» є основною ланкою перифе-
ричної частини слухового аналізатора, ней-
рони ІІ типу несуть від зовнішніх волоско-
вих клітин інформацію про щось інше, при-
міром, про акустичне пошкодження і больо-
вий вплив звуку [14, 17]. 

Нейрони завиткових ядер стовбура 
мозку відсилають аксони у контралатераль-
не медіальне ядро трапецієподібного тіла 
(nucleus medialis corporis trapezoidei), у ядра 
верхнього оливного ядра (nucleus olivaris 
superior) і прямо у нижній горбок (colliculus 
inferior), куди надходить і слухова інформа-
ція від верхнього оливного ядра [14]. Після 
мультисенсорної інтеграції на рівні нижніх 
горбків інформація передається на нейронні 
ансамблі медіальних колінчастих тіл (corpus 
geniculatum mediale), і від них – у первинну 
слухову кору, яка має засоби зворотнього 
зв’язку з усіма переліченими рівнями 
центральної частини слухового аналізатора 
[18]. 

У простому викладі – акустичні коли-
вання, що отримуються рідиною барабан-
них сходів від барабанної перетинки і кіс-
точкового каскаду, перетворюються не ціл-
ком зрозумілими гідродинамічними механі-
змами у коливання базилярної мембрани 
(membrana basilaris ductus cochlearis), роз-
ташованого на ній спірального органу, ен-
долімфи і покривної мембрани (membrana 
tectoria), що разом обумовлює коливання 
стереоцилій внутрішніх волоскових клітин, 
відкриття вбудованих у них механоцептив-
них йонних каналів, вхід у їхню цитоплазму 
йонів калію і кальцію, деполяризацію і збу-
дження цих клітин, вкрай швидке вивіль-
нення їхніми базальними частинами гігант-
ських кількостей глутамату у синаптичні 
щілини і активацію постсинаптичних ней-
ронів спірального вузла. Ці нейрони і зано-
сять первинно кодований у такий спосіб 
електричний еквівалент акустичного подра-
знення у мозок, де розпочинається його ба-
гаторівневе перетворення і опрацювання. У 
кінцевому висліді формуються кіркові ко-
реляти слухового відчуття і – ми чуємо. 

Механоцептивний апарат стереоцилій 
і тонкощі його функції [8, 19], роль йонного 
складу ендолімфи і перилімфи внутрішньо-
го вуха [8], механізми продукції цих рідин 
[20, 21], йонні механізми збудження волос-

кових клітини [8] і молекулярні механізми 
глутаматергічної передачі їхнього збуджен-
ня на аферентні нейрони [8, 22], фізика ко-
ливних процесів у завитці за участю рідин і 
мембранних структур [23], а також роль 
еферентної, оливокохлеарної системи [14, 
24] – усі ці питання фізіології слуху лише 
починають прояснятися. 

А ще є тонотопія – здатність внутріш-
ніх волоскових клітин, розташованих чим 
далі від основи завитки, збуджуватися і роз-
ряджатися на чим нижчу частоту звукової 
стимуляції [1, 25, 26]. Цей феномен буква-
льно пронизує усі відомі молекулярні, мор-
фологічні й функціональні властивості за-
витки і її вмісту, а також прослідковується 
на усіх наступних рівнях слухового аналіза-
тора [1, 13, 14, 27, 28]. І з ним пов’язують 
розрізнене сприйняття тонально відмінних 
звуків [8, 9, 29]. Схожий гіпотетичний ме-
ханізм – підсилення сприйняття звуків пев-
ної тональності пов’язують із явищем елек-
трорухомості (англ. – electromotolity) зовні-
шніх волоскових клітин: на тлі деполяриза-
ції вони вкорочуються на ~4 % довжини, а 
при гіперполяризації – подовжуються [9, 30, 
31]. Центральною ланкою явища є білок 
престин [9]; згідно із актуальною гіпотезою 
кожне таке фазне вкорочення сприяє збли-
женню апікальної, сітчастої пластинки 
(membrana reticularis organi spiralis) і бази-
лярної мембрани спірального органу, що 
незрозумілим чином може впливати на сту-
пінь акустичного збудження внутрішніх 
волоскових клітин чи на динаміку розподілу 
амплітуди коливних процесів вдовж тунелю 
завитки [9]. Мабуть, завдяки таким механі-
змам людина має дуже тонке звукове чуття, 
і у діапазоні найкращого слуху може розрі-
знити зміну рівня звуку (англ. — sound level) 
приблизно на один децибел та зміну тона-
льної частоти (англ. – tonal frequency) приб-
лизно на піввідсотка [32]. 

Як можна бачити, будова органу слу-
ху навряд чи залишить проникливого пізна-
вача байдужим. Аналогічний висновок ціл-
ком справедливий і стосовно розвитку цьо-
го вишуканого біопристрою. 

 
Індукція слухової плакоди 
Рецепторний апарат внутрішнього ву-

ха симетрично розвивається з клітин рост-
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ральної частини ектодерми, розташованої 
поблизу передньобічної межі нервової пла-
стики (lamina neuralis), яка отримала назву 
преплакодної області (англ. – pre-placodal 
region) [33]. Ключовими факторами індукції 
плакодного шляху розвитку ектодермаль-
них клітин є представники сімейств Wnt1 і 
Fgf2 [34], хоча, за іншими даними, необхід-
не паралельне пригнічення впливів факторів 
із сімейств Wnt і ВМР3 [28]. Fgf3 і 
Wnt1/3a/8a, що походять з області зачатку 
заднього мозку, а також Fgf8 і Fgf10 – з 
прилеглої мезодермальної тканини соміту, 
ймовірно, приймають участь у індукції слу-
хової плакоди шляхом Jagged1/Notch1-
залежного пригнічення експресії клітинами 
фактора транскрипції Foxі24 [35]. Фактори 
транскрипції, котрі визначають молекуляр-
ну ідентичність клітин преплакодної області 
— Foxi3 та Foxі2, Six1/25, Eya1/26 і Sox97 
[28, 34, 35]. 

Подальше формування слухової пла-
коди здійснюється за участю факторів тран-
скрипції Foxg18, Lmx1a9, Lmx1b, Pax210, 
Pax8, Gbx211, Gata312, Dlx313, Dlx5, Dlx6, 
Hes214, Hmx215, Hmx3, Erm16, Spry117, Grh18 
і Grhl19, епігенетичного фактору KDM4B20, 
внутрішньоклітинних сигнальних систем 
регуляції цитоскелету і форми клітин 
(PLCγ21 and PKCα22, RhoA23 тощо), а також 

1 wingless-related integration site. 
2 fibroblast growth factor. 
3 bone morphogenetic protein. 
4 forkhead box I2; forkhead box-containing DNA binding protein 
I2. 
5 sine oculis, homeobox-containing. 
6 eyes absent. 
7 SRY[sex-determining region Y]-related HMG[high mobility group 
box]-box. 
8 forkhead box G1. 
9 LIM [LIN-11, Isl-1 and MEC-3] homeobox transcription factor 1 
alpha. 
10 paired box 2. 
11 gastrulation brain homeobox 2. 
12 GATA binding protein 3. 
13 distal-less homeobox 3. 
14 Hes [hairy and enhancer of split 1] family bHLH transcription 
factor 2. 
15 H6 Family Homeobox 2. 
16 ETS [E26 transformation-specific/erythroblast transformation 
specific]-related molecule. 
17 sprouty RTK [receptor tyrosine kinases] signaling antagonist 1. 
18 grainy head. 
19 grainyhead-like. 
20 alpha-ketoglutarate-dependent hydroxylase, lysine-specific deme-
thylase 4B. 
21 phospholipase C γ. 
22 protein kinase C α. 
23 Ras [Raus sarcoma] homolog family member A. 

генів Fgf4, Fgf8, Fgfr2b24, Fgf3/10 і Shh25 
[34, 35]. До речі, у оркеструванні цього і 
практично усіх подальших [37, 38] етапів 
розвитку внутрішнього вуха беруть участь 
два чи не найвідоміші [36, 39] фактори ней-
роонтогенезу – Shh і Notch. 

 
Диференціювання клітин слухової  
плакоди 
Фенотипове обособлення, тобто ди-

ференціювання клітин слухової плакоди 
здійснюється у межах трьох систем фактор-
них градієнтів — вздовж трьох локальних 
осей [28]. Передньо-задня вісь у ссавців 
формується на тлі щонайменше загального 
передньо-заднього зростаючого градієнту 
ретиноєвої кислоти; експресія генів Fgf10, 
Lfng26, delta-like-1, neurogenin-1, NeuroD27 
максимальна серед передніх клітин плако-
ди, а генів Tbx128, Otx129, Otx2 і goosecoid – 
серед задніх [28]. 

Дорзо-вентральна вісь формується під 
впливом наявних на рівні заднього мозку 
загальних дорзо-вентральних градієнтів Shh 
(максимальна експресія – вентрально, поб-
лизу хорди) і Wnt разом з Gli3R30 (максима-
льна експресія поряд з нервовою трубкою), 
а також, можливо, представники ВМР і фа-
ктор Six131 [28]. Клітини плакоди, розташо-
вані дорзально, експресують Hmx2, Hmx3, 
Gata3, Dach132, Dach2, Dlx5, Dlx6, Gbx2, а 
клітини, розташовані вентрально – Lfng, 
Neurog1, NeuroD1, Sox2 і Six1 [28]. 

Медіо-латеральний градієнт вникає на 
тлі щонайменше аналогічного градієнта 
факторів Wnt і Fgf3 (максимального поблизу 
нервової трубки) і виливається у диферен-
ційовану експресію Gbx2 іWnt2b (дорзально 
і медіально) та Otx2 (латерально) [28]. 

Механізми формування й підтримання 
градієнтів морфогенів, особливо за участю 
значно видовжуваних нервових клітин – 
вкрай складні [36, 40-43], кількість таких 

24 fibroblast growth factor receptor 2b. 
25 sonic hedgehog. 
26 O-fucosylpeptide 3-beta-N-acetylglucosaminyltransferase, lunatic 
fringe. 
27 neurogenic differentiation 1. 
28 T-box 1. 
29 orthodenticle homeobox 1. 
30 glioma-associated oncogene homolog 3, repressor. 

31 sine oculis homeobox homolog 1. 
32 dachshund family transcription factor 1. 
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градієнтів, присутніх у тканинах зародку 
одночасно – поки що підрахувати тяжко, 
однак, можна уявити, враховуючи те, що 
будь-яка речовина, секретована клітиною, є 
потенційним кандидатом на засіб міжклі-
тинної комунікації і дистантного впливу. 
Ще більше ускладнюють механізми фено-
типової диференціації фактор механічних 
властивостей і взаємодій незрілих клітин 
[44, 45], а також інші, менш досліджувані 
засоби міжклітинної взаємодії [40]. 

Подальше диференціювання клітин-
них груп у межах вушної плакоди регулю-
ється рядом локальних градієнтів позаклі-
тинних факторів (наприклад, ВМР4, Fgf10), 
ансамблями внутрішньоклітинних факторів 
(Jag133, Lfng, Cdkn1b34, Hey135, Hey2, Sox2), 
а також мембранними факторами Notch і 
Jagged1 [28], з яких найважливішими для 
формування елементів спірального органу є 
Sox2 (регулюється компонентами Notch-
сигнального каскаду), Fgf10, фактори із сі-
мейства ВМР і, звичайно, Notch і Jagged1 
[28, 46]. 

 
Виокремлення обох видів волоскових  
клітин і нейронів спірального вузла 
Молекулярне виокремлення і дифере-

нціювання волоскових клітин здійснюється 
за ключової участі фактору транскрипції 
Atoh136 (залежить від Wnt- і BMP- і 
Notch/Hey і Hedgehog-каскадів сигнальної 
трансдукції) і ансамблю 
Notch/Serrate2/Delta1 [28]. Зокрема, добре 
відома модель «бічного пригнічення» за уча-
стю Notch пояснює ампліфікацію первинно-
го диференціювання прогеніторів у межах 
просенсорного домену зачатка спірального 
органу. Усі клітини-попередники цього до-
мену експресують і рецепторний білок 
Notch – котрий при зв’язуванні з лігандами 
Serrate2 і Delta1 активує транскрипційні 
репресори розвитку волоскових клітин Hey і 
Hes – і його ліганди Serrate2 і Delta1. Роз-
ташовуючись на мембрані однієї клітини, 
ліганди Serrate2 і Delta1 не можуть взаємо-
діяти з рецептором Notch. У такій ситуації 

33 jagged 1. 
34 cyclin dependent kinase inhibitor 1B. 
35 Hes [hairy and enhancer of split 1] related with YRPW [-tyrosine-
arginine-proline-tryptophan-] motif protein 1. 
36 atonal bHLH transcription factor 1. 

будь-які сусідні клітини, які експресують 
Notch, Serrate2 і Delta1 у однакових співвід-
ношеннях, фактично блокують перетворен-
ня одна одної у волоскові, перехресно акти-
вуючи одна на одній Notch. Однак, якщо 
певна клітина-попередник із розглядуваної 
сукупності з якихось, на цей момент не 
встановлених причин починає інтенсивні-
ше, ніж оточуючі клітини, експресувати 
ліганди Serrate2 і Delta1 (і при цьому, мож-
ливо, починає диференціюватися у волоско-
ву), її вплив на оточуючі клітини стає інтен-
сивнішим, що запускає їх розвиток у не-
волоскові, тобто підтримувальні клітини. 
Якщо такий шлях розвитку ще й супрово-
джуватиметься зменшенням експресії ними 
Serrate2 і Delta1 — це означатиме ослаблен-
ня їх репресивного впливу на клітину ‒ по-
рушницю рівноваги і сприятиме її диферен-
ціюванню у волоскову. Тобто, за наявності 
зворотніх зв’язків у цій молекулярно-
генетичній системі [47], характер яких ви-
значається впливом інших індукторів, 
уможливлюється механізм поглиблення 
диференціювання клітинних груп. Мабуть, 
існує значна кількість поки що недослідже-
них стосовно диференціювання волоскових 
клітин, локальних механізмів такої архітек-
тури. 

Прогенітори волоскових клітин екс-
пресують Eya137, Sox2 і Atoh1; конституці-
ювання фенотипу волоскових клітин здійс-
нюється за участю факторів транскрипції 
Pou4f338 і Gfi139 та залежить від факторів 
транскрипції Tbx1, Tbx2, Tbx3, Neurog1 і 
Foxg1 [35]. Експресія генів Tbx2, Srrm340, 
Srrm4 і Fgf важлива для диференціювання і 
підтримання життєздатності внутрішніх 
волоскових клітин, а експресія генів 
Insm141, Ikzf242 і Fgf20 – для диференцію-
вання зовнішніх волоскових клітин [35]. 

Утворення і розвиток нейронів спіра-
льного вузла, а також волоскових клітин 
диференційовано регулюється факторами 

37 EYA [eyes absent] transcriptional coactivator and phosphatase 1. 
38 POU [Pituitary-specific Pit-1, Octamer transcription factor pro-
teins Oct-1 and Oct-2, Unc-86 transcription factor from Caeno-
rhabditis elegans] domain, class 4, transcription factor 3. 
39 growth factor independent 1 transcriptional repressor. 
40 serine/arginine repetitive matrix 3. 
41 insulinoma-associated protein 1. 
42 Ikaros family zinc finger 2. 
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транскрипції класу bHLH43 Neurog1, Neu-
roD1 і Atoh1, котрі опосередковують свої 
ефекти через уже згадувані фактори транск-
рипції Eya1/Six1, Sox2, Pax2, Gata3, Foxg1 і 
Lmx1a, Lmx1b, а також через рецепторну 
тирозин-кіназу Fgfr2b [48]. Попередники 
нейронів спірального вузла зосереджені у 
так званій пронейросенсорній ділянці інва-
гінованої вушної плакоди – вушної чаші 
(англ. – otic cup) [49, с. 11]. На етапі незрі-
лості майбутні нейрони спірального вузла 
відзначаються зменшенням експресії Ebf244, 
Nhlh145, Nhlh2, NeuroD1, NeuroD2 і збіль-
шенням експресії Gata3, Zfhx246, Dpf147 
[50]. Диференціювання у нейрони підтипу 
Іс (молекулярний підтип нейронів І типу) 
супроводжується експресією генів Tle248, 
Pou4f1, Rbfox349, Bhlhe2250 і NeuroD1, тоді 
як диференціювання у всі інші підтипи ней-
ронів спірального вузла – експресією генів 
Tshz251, Grhl152, Rxrg53, Tle4 і Id154 [50]. 
Насправді, навіть відома зараз картина ди-
ференційної експресії регуляторів транск-
рипції під час розвитку різних підтипів ней-
ронів спірального вузла складніша [50-52], а 
диференційовані підтипи нейронів спіраль-
ного вузла мають специфічні патерни екс-
пресії великої кількості різних регуляторів 
транскрипції [50]. 

Особливості механічного впливу ото-
чення волоскових клітин мають важливе 
значення для формування рисунку їх пло-
щинного аранжування [53], і цей фактор, 
поряд з опосередкованою засобами міжклі-
тинної адгезії пластичністю геометрії і сво-
єрідним переміщенням клітини, доповню-
ють і коригують описаний вище Notch-
опосередкований механізм диференціюван-
ня – так що популяція внутрішніх волоско-
вих клітин набуває строго одноланцюжко-
вого розташування вздовж спірального ор-
гану [54, 55]. 

43 basic helix-loop-helix. 
44 early B-cell factor 2. 
45 escient helix-loop-helix 1. 
46 zinc finger homeobox 2. 
47 double PHD [plant homeodomain] fingers 2. 
48 transducin like enhancer of split 2. 
49 RNA binding protein, fox-1 homolog 3. 
50 basic helix-loop-helix family member e22. 
51 teashirt zinc finger homeobox 2. 
52 grainyhead like transcription factor 1. 
53 retinoid X receptor gamma. 
54 inhibitor of DNA binding 1. 

Крім того, у дозріванні спірального 
органу вкрай важливе формування асимет-
рії, так що ансамблі волосин спрямовані 
строго у певному напрямку у всіх волоско-
вих клітин; виявляється, механізми розвит-
ку такої асиметрії нетривіальні [56]. 

 
Синаптогенез у внутрішньому вусі 
Синаптогенез у периферійній частині 

слухового аналізатора відбувається типови-
ми механізмами, наприклад, з формуванням 
надлишкових первинних контактів між ден-
дритними відростками нейронів спірально-
го вузла і внутрішніми волосковими кліти-
нами, з наступним відбором меншої кілько-
сті синапсів, які після молекулярного дозрі-
вання і залишаються у зрілому віці [57]. У 
формуванні і дозріванні цих, стрічкових 
синапсів, крім електрофізіологічної актив-
ності самих клітин-учасниць, беруть участь 
різноманітні позаклітинні і внутрішньоклі-
тинні фактори, наприклад – Ephrin-A5 та 
EphA455, Sema3F56 та Nrp257, Wnt-9a, 
Vangl258, Frzd359, Celsr160, Rspo261, Prox162, 
каскад сигнальної трансдукції гормонів щи-
товидної залози, білки адгезії NrCAM63, 
Np6564 і Shank165, а також основні білкові 
елементи стрічкових синапсів Ribeye і 
Bassoon та елемент глутаматергічних реце-
пторів GluN166 [57]. 

 
Формування тонотопії 
Механізми формування тонотопічних 

градієнтів вздовж спірального органу і при-
леглих структур майже невивчені; припус-
кають важливу участь ретиноєвої кислоти, 
факторів ВМР7 і фоллістатину67 [28]. Ма-
буть, градієнти складу і властивостей бази-
лярної мембрани спірального органу [27, 
58], а також апарату іннервації волоскових 

55 ephrin type-A receptor 4. 
56 semaphorin 3F. 
57 neuropilin 2. 
58 VANGL [Van Gogh, Drosophila – like] planar cell polarity protein 2. 
59 frizzled 3. 
60 cadherin EGF [epidermal growth factor] LAG [laminin G] seven-
pass G-type receptor 1. 
61 R-spondin 2. 
62 prospero homeobox 1. 
63 neuronal cell adhesion molecule. 
64 neuroplastin 65. 
65 SH3 [SRC [sarcoma] homology 3] and multiple ankyrin repeat 
domains 1. 
66 glutamate NMDA receptor subunit zeta-1. 
67 follistatin. 
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клітин [27] значною мірою визначають то-
нотопічні особливості клітин спірального 
органу. Однак, ці тонотопічні особливості з 
великою ймовірністю самі формуються чи 
доналаштовуються у взаємодії з певною 
мірою позиційно диференційованими воло-
сковими клітинами [14, 25]. У формуванні 
тонотопічної картини мабуть має значення 
навіть градієнт метаболізму глюкози вздовж 
тунелю завитки [59]. 

Теоретично, значний об’єм уточнення 
(тюнінгу) тонотопічної диференціації воло-
скових клітин, ймовірно, відбувається за-
вдяки спонтанній активації так званих каль-
цієвих потенціалів дії, генерованих канала-
ми CaV1.3 [60], однак, не менш важливе 
значення має акустична стимуляція і залеж-
на від частоти пластичність усієї системи, 
котра починає розгортатися ще внутріш-
ньоутробно [61] і продовжується після на-
родження, значною мірою визначаючи мо-
лекулярний фенотип нейронів спірального 
вузла [51]. У всякому випадку, як уже пові-
домлялось, тонотопічна організація прони-
зує усі рівні слухового аналізатора [1, 25], 
розвиток яких, безперечно, взаємозалежний 
[14, 25]. 

Нарешті, важливо, що сама геометрія 
завитки є передумовою розподілу зон 
сприйняття різних тональностей [62], однак, 

онтогенетичні механізми формування такої 
геометрії – здавалося б, найперше питання 
онтогенезу внутрішнього вуха – лише по-
чинають з’ясовуватися [63]. 

 
Висновок 
Таким чином, на даний час накопи-

чено багато інформації щодо молекулярно-
генетичних засобів онтогенезу завитки і її 
вмісту. На жаль, наявні дані мають здебі-
льшого констативно-описовий, а не інтер-
претативний характер. Натомість, розумін-
ня власне механізмів розвитку за такої кі-
лькості регуляторів, залучених до цього 
процесу, неможливе без системного підхо-
ду, з використанням, приміром, засобів 
топологічного мережевого аналізу. Такий 
інструментарій на даний час перебуває 
лише у процесі становлення, і враховуючи 
істотну роль у онтогенезі не лише «класи-
чних» морфогенів і факторів транскрипції, 
а й елементів транскриптому, ліпідому, 
засобів механотрансдукції, електрохіміч-
них та інших ще не досліджених способів 
міжклітинної комунікації – не варто споді-
ватися на швидку побудову вичерпної кар-
тини того, що відбувається під час розвит-
ку завитки. Це означає, що біотичні засоби 
відновлення слуху матимуть ще доволі 
довгу історію успіху. 
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МОЛЕКУЛЯРНІ МЕХАНІЗМИ ОНТОГЕНЕЗУ ЗАВИТКИ: КОРОТКИЙ ОГЛЯД  
1Медведєв ВВ, 2Косаковський АЛ 

1Національний медичний університет імені О.О. Богомольця 
2Національний університет охорони здоров’я України ім. П.Л. Шупика 

Email: vavo2010@gmail.com 

А н о т а ц і я  

Будова органу слуху дивує драматичним поєднанням простоти і ємкості, хвилює несподіваністю 
рішень і залишається у багатьох питаннях предметом активного наукового пошуку. Поза сумнівом, онто-
генез такого вишуканого механізму непростий і на даний час накопичено товстий масив даних щодо мо-
лекулярної регуляції цього процесу. Технологічний інструментарій сьогочасної біомедичної науки дозво-
ляє не лише вивчати, а й працювати на молекулярно-генетичному рівні і з окремими незрілими клітинами. 
Отже, оглянуті у цій статті дані мають, окрім очевидного фундаментального, ще й істотне прикладне зна-
чення, оскільки наближають вирішення основної проблеми аудіології – відсутність відновлення популяції 
слухових клітин-рецепторів, тобто, відновлення слуху. 

Ключові слова: завитка, спіральний орган, волоскові клітини, спіральний ганглій, тонотопія, онто-
генез внутрішнього вуха. 

 
 
 
MOLECULAR MECHANISMS OF THE COCHLEA ONTOGENESIS: A BRIEF REVIEW 
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A b s t r a c t  

The structure of the hearing organ surprises with a dramatic combination of simplicity and capacity, excites 
with the unexpectedness of solutions and remains the subject of active scientific research in many issues. Un-
doubtedly, the ontogeny of such an exquisite mechanism is not simple, and currently a thick array of data on the 
molecular regulation of this process has been accumulated. The technological tools of modern biomedical science 
allow not only to study, but also to work at the molecular genetic level and with individual immature cells. There-
fore, the data reviewed in this article have, in addition to the obvious fundamental, significant applied value, as 
they approach the solution of the main problem of audiology – the lack of restoration of the population of auditory 
receptor cells, that is, they allow solving the problem of hearing restoration. 

Key words: cochlea, spiral organ, hair cells, spiral ganglion, tonotopy, inner ear ontogenesis. 
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