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ракс, асцит) и синдром фетофетальной трансфузии (погиб реципиент) на фоне хрониче-

ской плацентарной недостаточности. 

Выводы 

По результатам проведенного исследования установлено, что в исследуемой груп-

пе наиболее частыми причинами антенатальной гибели плода, со стороны патологии 

плаценты явилось патологически незрелая плацента с вариантом диссоциированного 

созревания ворсин; со стороны патологии пуповины — полный перекрут патологиче-

ски извитой пуповины; вследствие недостаточности фетоплацентарного кровоснабже-

ния — из-за тугого обвития пуповины вокруг шеи. Врожденные инфекции занимают не 

значительную часть среди причин смерти. 
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Введение 

Синдром Денди — Уолкера — это врожденный порок развития (ВПР) центральной 

нервной системы (ЦНС). Ключевыми проявлениями этого синдрома являются внутрен-

няя гидроцефалия, частичная или полная агенезия червя мозжечка и кистозное расши-

рение IV желудочка головного мозга [1]. По литературным данным, среди живорож-

денных детей частота синдрома Денди — Уолкера невелика — от 1:5000 до 1:25 000; 

чаще страдают мальчики. Между тем среди детей с врожденной гидроцефалией частота 

встречаемости синдрома колеблется от 3,5 до 12 % [3]. 

Цель 

Оценить морфологические особенности синдрома Денди — Уолкера, частоту его 

встречаемости как в изолированном виде, так и сочетающегося с другими ВПР. 
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Материал и методы исследования 

Материалом для изучения послужили протоколы 799 патологоанатомических вскры-

тий плодов со сроком гестации от 10 до 22 недель, проведенных в 2014–2018 гг. в ГУЗ 

«Гомельское областное клиническое патологоанатомическое бюро», у которых были 

выявлены ВПР. 

Результаты исследования и их обсуждение 

За данный период было выявлено 9 случаев синдрома Денди — Уолкера, из кото-

рых 1 (11,1 %) плод был мужского пола и 8 (88,9 %) — женского (таблицы 1, 2). 

Таблица 1 — Частота встречаемости синдрома Денди — Уолкера среди вскрытий абор-

тированных плодов 

Год Количество вскрытий абортированных плодов 
Число случаев синдрома 

абс. % 

2014 165 1 0,61 

2015 140 1 0,71 

2016 175 1 0,57 

2017 173 4 2,31 

2018 146 2 1,37 

Таблица 2 — Частота встречаемости синдрома Денди-Уолкера среди ВПР ЦНС 

Год Количество ВПР ЦНС Число случаев синдрома 

абс. % 

2014 18 1 5,6 

2015 14 1 7,1 

2016 17 1 5,9 

2017 21 4 19,1 

2018 15 2 13,3 

 

В 1989 г. A. J. Barkovich и соавт. предложили классификацию ликворных скопле-

ний в задней черепной ямке, основанную на данных магнитно-резонансной томографии 

(МРТ). Согласно этой классификации, они выделяют четыре разновидности аномалии: 

1. Аномалия Денди — Уолкера (АДУ) (классическая) — характеризуется увеличени-

ем задней черепной ямки с кистозной дилатацией IV желудочка; для нее типично высокое 

расположение намета мозжечка; отмечаются частичная или полная агенезия червя моз-

жечка, гипоплазия полушарий мозжечка; гидроцефалия пРисунокутствует в 80 % случаев. 

2. Вариант Денди — Уолкера — характерны менее грубые структурные изменения: 

гипоплазия нижней части червя мозжечка и сообщение IV желудочка с большой заты-

лочной цистерной через перфорированную мембрану, закрывающую выход из IV же-

лудочка; гидроцефалия встречается редко. 

3. Киста кармана Блейка — отличительные признаки кисты кармана Блейка: тетра-

вентрикулярная гидроцефалия, инфра- или ретроцеребеллярная локализация кисты, 

сравнительно хорошо развитый червь мозжечка, кистозное расширение IV желудочка 

без сообщения его с большой затылочной цистерной; 

4. Mega cisterna magna (фокальное увеличение субарахноидального пространства в 

нижних и задних отделах задней черепной ямки) — наблюдается увеличение размера 

большой затылочной цистерны; при этом цистерна свободно сообщается с IV желудоч-

ком и со смежными отделами субарахноидального пространства [4]. 

Кроме того, специалисты пренатальной диагностики выделяют полную и неполную 

формы синдрома Денди — Уолкера. Полная форма характеризуется агенезией червя моз-

жечка, а неполная форма — это частичная агенезия нижней части червя мозжечка [2]. 
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В проанализированных нами случаях синдрома Денди — Уолкера всегда имела 

место частичная агенезия червя мозжечка и во всех случаях наблюдалось его сочетание 

с другими ВПР ЦНС, либо данный синдром был проявлением множественных врож-

денных пороков развития и хромосомных болезней (таблица 3). 

Таблица 3 — Сочетание синдрома Денди-Уолкера с ВПР и другими синдромами 

Случай Синдромы и ВПР Морфологические проявления 

1 ВПР ЦНС Гипоплазия мозжечка 

2 ВПР ЦНС Агенезия мозолистого тела 

3 ВПР ЦНС Артерио-венозная ангиодисплазия сосудов мозжечка  

4 
ВПР ЦНС 

Агенезия мозолистого тела, гипоплазия полушария моз-

жечка, ложная порэнцефалия 

5 МВПР ДМЖП 

6 

Синдром Эллиса-Ван Кревельда 

ДМЖП, гипоплазия грудной клетки, постаксиальная и пре-

аксисиальная полидактилия кистей и стоп, укорочение 

длинных трубчатых костей конечностей 

7 
Синдром Патау 

ДМЖП, постаксиальная полидактилия кистей, многодоль-

чатые почки, хейлогнатопалатосхиз 

8 Синдром триплоидии ДМЖП 

9 Синдром триплоидии ДМЖП, ДМПП, синдактилия кистей 

 

Выводы 

1. Результаты анализа показали, что частота синдрома Денди — Уолкера составля-

ла от 0,57 до 2,31 % среди всех аутопсий и от 5,6 до 19,1 % среди ВПР ЦНС с преобла-

данием плодов женского пола. 

2. Во всех случаях наблюдалось сочетание синдрома Денди — Уолкера с другими 

ВПР ЦНС, либо он входил в комплексы МВПР или хромосомной патологии. 

3. В исследуемом материале все случаи наблюдения были представлены неполны-

ми формами синдрома, характеризовавшиеся частичной аплазией червя мозжечка. 
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Введение 

Хромосомные болезни — это сборная группа болезней, основой развития которых 

является нарушение числа или структуры хромосом, возникающее в гаметах или на 

 

 

 


