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Дефекти нервової трубки є другим за поширеністю 
(1 на 1000 народжень у всьому світі) класом вроджених 
дефектів людини [1,2,3,4]. Порушення нейруляції пере-
шкоджають нормальному закриттю нервової трубки і є 
причиною дефектів нервової трубки [1], тому детальне 
розуміння патофізіологічних механізмів нейруляції може 
допомогти знайти методи впливу і, можливо, запобігти 
виникненню деяких із них.

Нейруляція є критичним періодом у розвитку хребет-
них, оскільки вона визначає формування центральної 
нервової системи [5]. 

Взаємодія між факторами росту, локальною граді-
єнтною концентрацією, експресією рецепторів, наяв-
ністю морфогенетичних нейротрансмітерів [1], а також 
взаємодія між мережами регуляції генів, міжклітинна 
комунікація та фізична взаємодія, опосередковані ме-
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Розрізняють два різних механізми – первинну та вторинну нейруляцію. У людини первинна нейруляція відбувається вздовж 
більшої частини рострокаудальної осі ембріона, а вторинна – каудально, тільки в нижній крижовій і куприковій ділянках. Пер-
винна нейруляція призводить до зміни форми нервової пластинки, латеральні краї якої піднімаються вгору, а потім сходяться 
на дорсальній серединній лінії для злиття у трубку. Спочатку нервова трубка, що утворилася в результаті первинної нейруляції, 
відкрита з обох кінців через так звані ростральну та каудальну нейропори. Ці нейропори з’єднують внутрішню частину нервової 
трубки з навколишнім середовищем (амніотичною порожниною) і згодом (до кінця первинної нейруляції) закриваються. Під 
час первинної нейруляції формується головний мозок, спинний – до верхньої крижової області (до рівня з’єднання тіл хребців 
S1-S2), однак найбільш каудальна частина цієї анатомічної ділянки (крижово-куприковий відділ спинного мозку, мозковий конус 
і кінцева нитка) утворюється при вторинній нейруляції. У людей вторинна нейруляція відбувається внаслідок подовження та 
кавітації каудальної клітинної маси у мозковий тяж, який потім перетворюється на вторинну нервову трубку.
Отже, головні відмінності між первинною та вторинною нейруляцією полягають у тому, що нервова пластинка складається, 
інвагінується в тіло ембріона й відокремлюється від поверхневої ектодерми, утворюючи розташовану нижче порожню 
трубку при первинній нейруляції. Скупчення мезенхімальних клітин утворюють щільний тяж, який зазнає мезенхімально-
епітеліального переходу, утворює порожнини та порожню трубку при вторинній нейруляції для формування термінального 
відділу спинного мозку.
Висновки. Розуміння детальних молекулярних і генетичних механізмів кожного етапу нейруляції є актуальним у зв’язку зі 
значною поширеністю вроджених дефектів нервової трубки. Детальне розуміння кожного аспекту нейруляції та всіх мож-
ливих чинників потенційного впливу на неї сприятиме розробленню сучасних варіантів впливу на деякі з них і, можливо, 
зменшенню частоти вроджених дефектів нервової трубки.

Molecular and morphogenetic features of neurulation

N. M. Nevmerzhytska, O. M. Grabovyi, L. M. Yaremenko, I. V. Dzevulska, A. M. Synytska, H. I. Kozak

Neurulation occurs by two different mechanisms, called primary and secondary neurulation. In humans, primary neurulation 
occurs along most of the rostrocaudal axis of the embryo, while secondary neurulation occurs caudally, only in the lower sacral 
and coccygeal regions. Primary neurulation is responsible for a change in the neural plate shape, the lateral edges of which rise 
and then converge at the dorsal midline to merge into a tube. Initially, the neural tube, formed as a result of primary neurulation, 
is open at both ends through the so-called rostral and caudal neuropores. These neuropores connect the inner part of the neural 
tube with the environment (amniotic cavity) and later (by the end of primary neurulation) are closed. During primary neurulation, 
the brain and spinal cord are formed up to the upper sacral region (up to the level of junction between S1 and S2 vertebral bodies), 
however, the most caudal part of this anatomical region (sacral-coccygeal division of the spinal cord, conus medullaris and filum 
terminale) is formed at secondary neurulation. In humans, secondary neurulation occurs due to elongation and cavitation of the 
caudal cell mass into the medulla, which then transforms into a secondary neural tube.
Thus, the main differences between primary and secondary neurulation are that the neural plate folds and invaginates into the body 
of the embryo and separates from the surface ectoderm, forming an underlying hollow tube in primary neurulation. Mesenchymal 
cell сlusters form a dense cord that undergoes mesenchymal-epithelial transition and forms cavities and an empty tube during 
secondary neurulation to form the terminal part of the spinal cord.
Conclusions. Understanding the detailed molecular and genetic mechanisms of each stage of neurulation is relevant due to 
widespread congenital neural tube defects, and only perfect knowledge on each aspect of neurulation and all possible factors 
of potential influence on it will help to develop modern options for influencing some of them, and probably, cause a decrease in 
neural tube congenital defects.
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ханічними силами, загалом забезпечують реалізацію 
нейруляції [6].

Розрізняють два різних механізми – первинну та 
вторинну нейруляцію. У людини первинна нейруляція 
відбувається вздовж більшої частини рострокаудальної 
осі ембріона на 3–4 тижнях вагітності; вторинна нейруля-
ція відбувається на 5 тижні вагітності, каудально, тільки 
в нижній крижовій і куприковій ділянках [7,8].

Первинна нейруляція призводить до зміни форми 
нервової пластинки, латеральні краї якої піднімаються 
вгору, а потім сходяться на дорсальній серединній лінії 
для злиття у трубку [8,9,10]. Спочатку нервова трубка, 
що утворилася в результаті первинної нейруляції, 
відкрита з обох кінців через так звані ростральну і кау-
дальну нейропори. Ці нейропори з’єднують внутрішню 
частину нервової трубки з навколишнім середовищем 
(амніотичною порожниною) і згодом (до кінця первинної 
нейруляції) закриваються [11,12]. Передня частина 
нервової трубки розширюється внаслідок накопичення 
цереброспінальної рідини в її просвіті та перетворюється 
на головний мозок. Задня частина нервової трубки не 
збільшується і стає спинним мозком, який розташову-
ється в хорді, яка з часом перетвориться на хребтовий 
стовбур. У хребетних до кінця нейруляції мозок, що 
росте, починає зазнавати стереотипних звужень, вигинів 
і розширень, поділяючись на первинні ембріональні моз-
кові пухирі та формуючи майбутній передній, середній і 
задній мозок [11,13].

Під час первинної нейруляції формується голов-
ний мозок, спинний – до верхньої крижової області 
(до рівня з’єднання тіл хребців S1-S2) [9,10,14], однак 
найбільш каудальна частина цієї анатомічної ділянки 
(крижово-куприковий відділ спинного мозку, мозковий 
конус і кінцева нитка) утворюється за іншим механізмом 
[9,10,15]. 

Оскільки морфогенетичний процес, протягом 
якого утворюються каудальні відділи спинного мозку, 
відбувається після процесу, що стосується нервової 
пластинки та без участі ненейральної ектодерми [14], 
його визначають як вторинну нейруляцію [9,10]. У людей 
вторинна нейруляція відбувається шляхом подовження 
та кавітації каудальної клітинної маси (caudal cell mass) 
у мозковий тяж [15,16], який потім перетворюється на 
вторинну нервову трубку.

Отже, головні відмінності між первинною та вто-
ринною нейруляцією полягають у тому, що нервова 
пластинка складається, інвагінується в тіло ембріона й 
відокремлюється від поверхневої ектодерми, утворюючи 
розташовану нижче порожню трубку при первинній ней-
руляції. Скупчення мезенхімальних клітин утворюють 
щільний тяж, який зазнає мезенхімально-епітеліального 
переходу, утворює порожнини та порожню трубку при 
вторинній нейруляції для формування термінального 
відділу спинного мозку [17].

Умовно розрізняють такі етапи нейруляції:
1)	формування нервової пластинки;
2)	згинання нервової пластинки й утворення нерво-

вої трубки;
3)	закриття передньої та задньої нейропор;
4)	вторинна нейруляція.
Формування нервової пластинки відбувається під 

впливом нейральної індукції та паралельно з рухами пер-

винної смужки [18]. Цей процес відбувається під впливом 
специфічних молекулярних сигналів, що секретуються 
хордою (передусім sonic hedgehog), і поверхневою ек-
тодермою (насамперед bone morphogenic proteins) [8,17], 
відомих як білки-індуктори (нейральні індуктори) [19]. Під 
впливом нейральних індукторів первинна ембріональна 
ектодерма (поверхневий шар ембріона) диференціюєть-
ся в нейроектодерму та поверхневу ектодерму (синоніми 
– епідермальна ектодерма, ненейральна ектодерма) 
[10,20]. Зауважимо, що нейральна індукція насправді 
включає гальмування епідермальної долі, а не індук-
цію нейральної, оскільки первинна ектодерма апріорі 
є нейральною, а не епідермальною, як передбачали в 
класичних дослідженнях [18].

Нейроектодерма складається з сотень або тисяч 
клітин (залежно від організму) і простягається від крані-
ального до каудального полюсів ембріона. Вона утворює 
нервову пластинку, з якої розвиватиметься центральна 
нервова система й більша частина периферичної нерво-
вої системи [10]. Навколишня ненейральна ектодерма 
утворює епідерміс шкіри, епітеліальну вистилку ротової 
та носової порожнин [20], залози, емаль зубів. У ссавців 
нервова пластинка представлена псевдобагатошаровим 
стовпчастим епітелієм [8,19]. Зовні нервова пластинка 
спочатку схожа на лопатоподібний лист, медіолатераль-
на частина якого є ширшою за передньо-задню частину, 
потім вона починає потовщуватися, звужуватися медіо
латерально й витягуватися рострокаудально [7]. Цей 
морфогенетичний процес визначають як конвергентне 
(клітинні маси конвергують у напрямі дорзальної сере-
динної лінії) розширення (витягування / розширення у 
передньо-задньому напрямі) [7,21].

Один із найпоширеніших механізмів, що лежать 
в основі конвергентного розширення, – інтеркаляція 
поляризованих клітин, що спрямовуються неканонічним 
шляхом Wnt/Planar Cell Polarity (PCP). Міжклітинна ін-
теркаляція – це процес, протягом якого сусідні клітини 
міняються місцями в одній чи кількох площинах [21,22]. 
Зазначимо також, що нервова пластинка може фор-
муватися ізольовано від навколишньої епідермальної 
ектодерми [23]. Як тільки ектодерма взяла участь у ней-
ральній долі, процес формування нервової пластинки є 
автономним, хоча для повноцінного передньо-заднього 
видовження нервової пластинки потрібні нормальні 
гаструляційні «рухи» [24].

Наступний етап – згинання / вигин нервової 
пластинки. При цьому утворюються нервові валики на 
латеральних кінцях нервової пластинки. Нервові валики 
згодом підіймаються, конвергують у напрямі дорсальної 
серединної лінії. Кожний нервовий валик є двошаровим 
– складається з шару нейроепітелію, що зовні покритий 
шаром епідермальної ектодерми. Підіймання нервових 
валиків утворює жолобоподібний простір, що називають 
нервовою борозною (нервовим жолобком), який пізніше 
стає просвітом примітивної нервової трубки [21,24].

У людини розрізняють два етапи згинання нервової 
пластинки – борозенчастий і складчастий. Борозенчас-
тий етап реалізується в трьох локалізованих ділянках 
(шарнірних точках): одна серединна шарнірна точка, 
розташована над прехордальною пластинкою і хор-
дою, тягнеться уздовж усієї рострокаудальної частини 
нервової пластинки, та парні дорсолатеральні шарнірні 
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точки, що є в нервових складках [7,8]. Шарнірні точки 
полегшують зближення нервових валиків по середній 
лінії [7]. Складчастий етап, на відміну від борозенчасто-
го, включає обертання нервової пластинки навколо 
шарнірних точок; при цьому складання відбувається 
навколо серединної шарнірної точки, яку називають 
елевацією, і навколо дорсолатеральних шарнірних 
точок, визначених як конвергенція [7,8,21].

Зупинимось детальніше на механізмах утворення 
шарнірних точок. Повідомляли, що шарнірні точки 
формуються завдяки механізму внутрішнього вигину, що 
включає апікальне звуження та базальне розширення 
нейроепітеліальних клітин [8]. Апікальне звуження клітин 
призводить до зміни форми клітин із кубоподібної на 
клиноподібну через зменшення їхньої апікальної пло-
щі та зумовлене скороченням F-актину в апікальному 
сполучному комплексі [7,25]. Нейроепітеліальні клітини 
у ссавців щільно «упаковані» в стовпчастий псевдо-
багатошаровий епітелій, тому клітини розширюються, 
а ядра переміщаються протягом клітинного циклу та 
локалізуються базально, що визначили як інтеркінетичну 
ядерну міграцію [8,21,25].

В області серединної шарнірної точки розміщена 
більша частка клітин в S-фазі клітинного циклу з ба-
зально розташованими ядрами. Це спостереження 
обґрунтувало думку, що інтеркінетична міграція ядер є 
рушійною силою для утворення серединної шарнірної 
точки [8,21,23]. У дорсолатеральних шарнірних точках 
ссавців не виявлено значного збільшення кількості 
клітин із базально розташованими ядрами; втім, пові-
домляли про збільшену кількість таких клітин у птахів 
[8]. Відсутність порушень утворення шарнірних точок 
при руйнуванні актинових філаментів суперечить ідеї 
про те, що шарнірні точки утворюються внаслідок ін-
теркінетичної міграції ядер [6,8].

У результаті найновіших досліджень встановили, що 
шарнірні точки утворюються пасивно у відповідь на ру-
шійні «зовнішні» сили (розширення мезодерми, міграцію 
клітин ненейрональної ектодерми медіально та адгезію 
нервової пластинки до хорди) [8,21]. Апоптоз також бере 
участь у ремоделюванні тканин під час формування 
нервової трубки і може відігравати механічну роль у 
морфогенезі дорсолатеральних шарнірних точок під час 
згинання нервової пластинки [21,26]. Частота апоптозу 
збільшується в майбутніх ділянках дорсолатеральних 
шарнірних точок, що безпосередньо передують вигину 
тканини, а інгібування апоптозу запобігає вигину саме 
в дорсолатеральних шарнірних точках [21].

Аномалії в нейроепітелії та поверхневій ектодермі 
можуть порушити нейруляцію, спричиняючи дефекти 
нервової трубки [27,28].

Змикання нервової трубки. Парні нервові валики 
наближаються один до одного і зрештою змикаються, 
так утворюється нервова трубка. Потім відбувається 
міграція клітин епідермальної ектодерми медіально, 
щоб покрити нервову трубку [8]. З часом відбувається 
відокремлення нервової трубки від розташованої вище 
епідермальної ектодерми [7]. При цьому на молекуляр-
ному рівні відбується значне ремоделювання тканин із 
формуванням клітинних містків, складок, ламелоподій і 
філоподій [6,7]. Відокремлена епідермальна ектодерма 
є джерелом утворення епідермісу шкіри ембріона [7].

Отже, змикання нервової трубки є складним проце-
сом, у якому беруть участь клітинні реакції: конвергентне 
розширення, апікальне звуження та інтеркінетична 
міграція ядер, формування, зближення та змикання 
нервових валиків. Цей процес характеризується також 
молекулярним механізмом через неканонічний шлях 
полярності Wnt/планарних клітин, передачу сигналів 
SHh/BMP і фактори транскрипції (Grhl2/3, Pax3, Cdx2 
та Zic2) [1,2,19,29]. Крім внутрішніх сил згинання 
нервової пластинки, зовнішні сили хорди і мезодерми 
беруть участь у змиканні нервової трубки [8]. Оскільки 
поверхнева ектодерма є джерелом сигнальних моле-
кул (наприклад, bone morphogenic proteins – BMP), що 
регулюють початковий контакт нервових складок та їх 
змикання, вона відіграє вирішальну роль у змиканні 
нервової трубки [27].

Закриття нейропор. Закриття передньої нейропори 
(ростральне змикання нервової трубки) відбувається на 
24–25 день ембріонального розвитку [14]. Порушення 
на цьому етапі є причиною патології краніального кін-
ця нервової трубки [19]. Закриття задньої нейропори 
(каудальне змикання нервової трубки) відбувається на 
26–27 добу [14]. Порушення цього процесу є причиною 
аномалій каудального полюса нервової трубки.

Вторинна нейруляція. Після закриття задньої 
нейропори починається вторинна нейруляція [19,30]. 
Залишки вузлика Гензена та первинна смужка утворю-
ють каудальну клітинну масу (плюрипотентну мезенхі-
мальну бластему), що є джерелом вторинної нервової 
трубки [16,30]. Спочатку шляхом агрегації та конденсації 
клітин каудальної маси розвивається стрижнеподібний 
медулярний тяж, що зазнає численних кавітацій. Ці по-
рожнини, зливаючись разом, утворюють більший просвіт 
із продовженням у первинну нервову трубку [30,31]. 
З каудальної клітинної маси, крім вторинної нервової 
трубки, походять також каудальна хорда, каудальні со-
міти, більша частина задньої кишки та урогенітального 
тракту [31].

Отже, вторинна нейруляція – це процес, у якому 
група стовбурових клітин у каудальній хвостовій частині 
ембріона конденсується та зазнає каналізації, перетво-
рюючи твердий нервовий попередник на порожнисту 
вторинну нервову трубку [7]. Наприкінці первинної ней-
руляції та на початку трансформації каудальної клітин-
ної маси відбувається злиття і функціональний зв’язок 
ростральної первинної нервової трубки з каудальною 
вторинною нервовою трубкою, що формується. Окремі 
дослідники називають цей процес «об’єднувальна ней-
руляція» (junctional neurulation) [31]. Втім, зауважимо, 
що у нормальному ембріогенезі первинна та вторинна 
нервові трубки ніколи не поділяються структурно [30]. 
Незважаючи на те, що первинна та вторинна нервові 
трубки ніколи не відокремлюються одна від одної під час 
розвитку, їм потрібні «з’єднання». Термін «з’єднання» 
може призвести до неправильного уявлення, що дві ок-
ремі структури фізично об’єднуються, але дві структури, 
створені різними механізмами, мають бути поєднані не 
структурно, а функціонально [16].

Дефекти нейруляції поліетіологічні, але наголосимо 
на визначальній ролі морфогенетичних мутацій у цій 
патології [31]. Встановили, що у формуванні нервової 
трубки беруть участь не менше ніж 300 генів [29]. Незва-
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жаючи на це, їхній зв’язок із механізмами нейруляції та 
формуванням нервової трубки, а також появою дефектів 
нервової трубки мало деталізовано [2].

Сигнальний шлях sonic hedgehog бере участь у 
згинанні нервової пластинки, а шлях планарної клітинної 
полярності (planar cell polarity) – в ініціації закриття нер-
вової трубки [31]. Мутація генів, що кодують компоненти 
PCP, як-от Frizzled (Fz3/Fz6 або Fz2/7), Van Gogh-like 
(Vangl1/Vangl2) та Disheveled(Dvl1/2/3) у мишей спричи-
няють відкриту нервову трубку та краніорахішизис [32]. 
Аномальна експресія гена HOX, викликана аберантними 
рівнями H3K27me3, також може бути фактором ризику 
дефектів нервової трубки [33]. Експресія гена фолатного 
шляху активується протягом усього процесу закриття 
нервової трубки в мишей [34,35]. Низький рівень харчо-
вого фолату або мутації в генах, що кодують ферменти 
FMOCM, підвищують ризик дефектів закриття нервової 
трубки [34,36], включаючи мутації у Slc25a32, який 
кодує мітохондріальний переносник фолієвої кислоти 
(MFTC) [34,37].

У недавньому дослідженні групи з 348 пацієнтів 
з мієломенінгоцеле [38,39] виявили нові переносники 
фолієвої кислоти (SLC19A1), а також нові варіанти ре-
цепторів фолієвої кислоти (FO3), FOLR1, FOLR1, а отже 
підтвердили міцний зв’язок між точним транспортом 
фолієвої кислоти та ризиком дефектів нервової трубки. 
В іншому дослідженні [38,40] визначили додаткові полі-
морфізми в генах шляхів метаболізму фолієвої кислоти 
(MTHFR, MTHFD1, MTRR, RFC1) як фактори ризику 
дефектів нервової трубки [38].

Білок Scribble (Scrib) бере участь в апікально-ба-
зальній і планарній поляризації клітин, що відбувається 
при змиканні нервової трубки [32,38]. DLC1, ITGB1 
іMYO1E – гени, що беруть участь у ремоделюванні ци-
тоскелету та асоційовані з дефектами нервової трубки 
[38,41]. Патерни гіпометилювання в TRIM4 пов’язані з 
підвищеною експресією мРНК і білка TRIM4, які вплива-
ють на патогенез дефектів нервової трубки через імунні 
шляхи [38,42]. GPR161 негативно регулює канонічні 
шляхи передачі сигналів WNT та ретиноєвої кислоти 
під час нейруляції на моделях мишей, а також пригнічує 
шлях SHH за допомогою передачі сигналів цАМФ; у 
людей спричиняють підвищений ризик, особливо щодо 
розщілини хребта [43]. Shroom3 – один із регуляторів 
апікального звуження, що визначають найчастіше, вод-
ночас необхідний для управління зміною форми клітин 
при змиканні нервової трубки [4]. Змикання нервових 
валиків майже по всій довжині осі тіла залежить також 
від Grhl2 і Grhl3 [28,32]. Передача сигналів SMAD3/YAP 
необхідна для реалізації фізіологічної вторинної ней-
руляції [21]. Гени Prickle-1, Flamingo і Vangl-2 необхідні 
для процесу, що названий конвергентним розширен-
ням. Prickle-1 ген також може відігравати вирішальну 
роль у функціональному об’єднанні первинної та вто-
ринної нервової трубок [39].

Крім того, описано участь FGFs і нейротрансмітерів 
у ранніх подіях під час розвитку: проліферації нейраль-
них попередників, диференціюванні та міграції [2]. У зми-
канні нервової трубки також задіяний глутамат, білок 25, 
асоційований із синаптосомами (SNAP25), синтаксин 1 
(Stx1), везикулярний переносник глутамату (VGluT1), 
мембранний білок, асоційований з везикулами (VAMP1) 

[1,44]. Інтегрин-β1 бере участь у змиканні нервової 
трубки, а порушення регулятора інтегрину TMEM132A 
спричиняє каудальні дефекти нервової трубки в мишей 
[21,45]. Зміни розташування органел, зокрема рибосом 
і мітохондрій у нейральних попередниках, що супрово-
джують нейруляцію, призводять до зміненої трансляції 
та метаболізму [34,46].

Розроблено кілька класифікацій дефектів нервової 
трубки [14,16,19].

Згідно з однією з них [14], розрізняють 4 групи де-
фектів нервової трубки:

1)	нервова пластинка залишається відкритою (анен-
цефалія та мієлошизис);

2)	екстеріоризація нервової трубки (енцефаломе-
нінгоцеле та мієломенінгоцеле);

3)	екстеріоризуються тільки мозкові оболонки (че-
репні та спінальні менінгоцеле);

4)	очевидний тільки дефект скелета (прихована 
розщелина черепа чи хребта).

Згідно з іншими класифікаціями [10,16,19], розріз-
няють відкриті, закриті та змішані дефекти нервової 
трубки. Доведено, що відкриті дефекти нервової трубки 
пов’язані з патологічними процесами, які вплинули на 
первинну нейруляцію [10]. Це зумовлено тим, що під 
час первинної нейруляції відбуваються «поверхневі 
зміни», зокрема згортання та злиття [16]. Ці дефекти 
нервової трубки – зовнішнє випинання або оголення 
нервової тканини [19]. Аномалії вторинної нейруляції 
є причиною закритих дефектів нервової трубки, коли 
ураження вкриті шкірою та спричиняють приховану 
розщелину хребта та крайню фіксацію спинного мозку. 
Такі аномалії зазвичай мають безсимптомний перебіг, 
їх діагностують випадково [10,19]. Відсутність шкірних 
дефектів при патології вторинної нейруляції зумовлена 
тим, що формування каудальної клітинної маси та меду-
лярного тяжа не супроводжується такими вираженими 
поверхневими змінами [16].

Визначають також так званий «дефект з’єднання 
нервової трубки» (junctional neural tube defect, JNTD) як 
форму вродженої спінальної дизрафії, що характери-
зується функціональним роз’єднанням між первинною 
і вторинною нервовою трубкою. Вважають, що JNTD 
виникає через ваду розвитку, яка не відповідає ні пер-
винній, ні вторинній нейруляції, імовірно, виникає між 
двома процесами нейруляції [31]. Спільні риси таких 
вад розвитку визначено як нетримання сечі, гіпертонус 
сфінктера сечового міхура й анального сфінктера, 
часткову агенезію крижового відділу хребта та інші вади 
розвитку каудальних клітин [31]. Однак при цій патології 
«первинний» спинний мозок на рівні L5 або вище добре 
сформований, неврологічно функціональний, не фіксу-
ють відкриті шкірні дефекти [31].

Виявили також змішані форми вад розвитку спин-
ного мозку, що поєднують характеристики первинної 
та вторинної нейруляцій. Дорсальні ліпоми спинного 
мозку, наприклад, мають нормальне шкірне покриття, 
хоча вважають, що вони виникають внаслідок пато-
логічного перебігу первинної нейруляції. Перехідні 
спінальні ліпоми складаються з ростральної частини, 
що ідентична дорсальній ліпомі, а також конуса, явно 
інвазованого адипогенною мезенхімою під час вторинної 
нейруляції [31].
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Висновки
1.	Розуміння детальних морфогенетичних механіз-

мів кожного етапу нейруляції є пріоритетним та акту-
альним у зв’язку з широкою поширеністю вроджених 
дефектів нервової трубки різних, часто вкрай тяжких і 
несумісних з життям, ступенів тяжкості.

2.	Дефекти нервової трубки поліетіологічні, важли-
ва роль належить механічним силам, що зумовлюють 
складну міжмолекулярну взаємодію на клітинному та 
субклітинному рівнях.

3.	Детальне розуміння кожного аспекту нейруляції 
та всіх можливих чинників потенційного впливу на неї 
сприятиме розробленню сучасних варіантів впливу на 
деякі з них і, можливо, зменшенню частоти вроджених 
дефектів нервової трубки.
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