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Цель. Установить частоты анеуплоидии и полиплоидии среди сперматозоидов, доимплантацион-
ных эмбрионов, эмбрионов, остановившихся в развитии, развивающихся плодов и взрослых людей, 
исследованных в рамках вспомогательных репродуктивных технологий. Методы. Для определе-
ния хромосомного набора клеток образцов различного биологического материала применялись ци-
тогенетические и молекулярно-цитогенетические методы исследования. Результаты. Наиболее 
высокая частота анеуплоидии отмечается среди доимплантационных эмбрионов (69,1 %) и среди 
эмбрионов, остановившихся в развитии (60,9 %). Соотношение анеуплоидии и эуплоидного набо-
ра хромосом является сходным для обоих полов у всех объектов исследования, кроме эмбрионов, 
остановившихся в развитии – для женского пола оно составило 1:1, для мужского – 1,8:1. Среди 
сперматозоидов наиболее частыми является анеуплоидия по 18-й (27 %) и половым (30,3 %) хро-
мосомам, среди преимплантационных эмбрионов – по 13-й хромосоме (31,1 %), среди абортусов – 
по 18-й (40,6 %), для плодов – 21-й (72,2 %). Соотношение полов среди полиплоидных преимпланта-
ционных эмбрионов – 1:1, среди эмбрионов, остановившихся в развитии – 2,5:1 в пользу мужского 
пола. Выводы. Высокая частота анеуплоидии среди ранних эмбрионов является основной причи-
ной нарушения имплантации, самопроизвольного прерывания беременности на различных сроках 
или наличия множественных пороков развития плода. Преимплантационный генетический скри-
нинг необходим для снижения частоты хромосомных аномалий и повышения результативности 
вспомогательных репродуктивных технологий. 

Ключевые слова: хромосомные аномалии, анеуплоидия, полиплоидия, кариотип, преимплантаци-
онный генетический скрининг.

Введение. Осведомлённость человека об особенностях своего кариотипа и генотипа, на-
личие генетического паспорта [1] является основой выбора образа жизни и деятельно-

сти, и, безусловно, создает основы личной генетической безопасности человека. Серьёзную 
угрозу генетической безопасности населения могут создавать как изменения генетической 
структуры популяции [2], так и загрязнение окружающей среды генотоксическими агентами 
различной природы, приводящее к ускорению темпов мутационного процесса и увеличе-
нию генетического груза в потомстве [3–6]. В связи с этим при расчётах величин генетическо-
го риска, на результатах которых могут планироваться лечебно-профилактические, реаби-
литационные, просветительские, социальные стратегии, возникает необходимость получе-
ния научных данных о состоянии здоровья населения нашей страны. Это делает актуальным 
и первоочередным при реализации программ, касающихся охраны здоровья нации, изуче-
ние репродуктивного потенциала населения. 

Обычно в человеческих популяциях частота хромосомных аномалий составляет 0,5–
3,0 %, в то время как среди пациентов с бесплодием, даже, не смотря на отсутствие кли-
нической картины, доля лиц с хромосомными нарушениями колеблется от 4,3 до 9,6 % [7]. 
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В группе пациентов – кандидатов на оплодотворе-
ние in vitro методом ICSI, этот показатель дости-
гает 13,1 % [8, 9]. Зачастую причиной нарушения 
имплантации, спонтанных абортов или множе-
ственных пороков развития плода являются ко-
личественные хромосомные аномалии, возника-
ющие на различных стадиях развития гамет и эм-
брионов вследствие сбоя мейотического деления, 
аномального кроссинговера, диспермии, наруше-
ния первых митотических делений, возникнове-
ния мозаицизма на этапе митотического деления 
эмбриона [1, 10–12].

По данным ВОЗ, число пар, которые не могут 
зачать ребенка без применения вспомогатель-
ных репродуктивных технологий (ВРТ), в мире со-
ставляет около 17,5 %. [13]. Соответственно, чис-
ло программ лечения бесплодия с применением 
ВРТ имеет стойкую тенденцию к увеличению. Так, 
в Украине в 2006 году проведено 5416 программ, 
а в 2012 году – 12511 циклов ВРТ [14]. Молеку-
лярно-цитогенетические и цитогенетические ис-
следования являются основой для развития и по-
вышения результативности ВРТ [15–17]. В связи с 
этим представляет интерес установление частоты 
анеуплоидий и полиплоидий среди сперматозои-
дов, доимплантационных эмбрионов, эмбрионов, 
остановившихся в развитии, развивающихся пло-
дов и взрослых людей, исследованных в рамках 
ВРТ, что и стало целью данной работы.

Материалы и методы
В рамках данного исследования количество 

проанализированных образцов составило 8763. 
Исследовались следующие биологические образ-
цы: нативный эякулят, I и II полярные тельца, 3-су-
точные доимплантационные эмбрионы, эмбрио-
ны, остановившиеся в развитии (абортусы) на 6–11 
неделях гестации, развивающиеся плоды на 16–21 
неделях гестации, взрослые люди в возрасте от 16 
до 71 лет. Исследования проведены с соблюдени-
ем биоэтических норм и в соответствии с требова-
ниями действующего законодательства.

Цитогенетические методы применялись для 
анализа хромосом культивированных лимфоцитов 
периферической крови, культивированных клеток 
амниотической жидкости, клеток ворсин хорио-
на с предварительным культивированием и без 
культивирования. Окрашивание цитогенетических 

препаратов проводилось методами GTG (G-метод) 
и СВG (С-метод) [18, 19]. Молекулярно-цитогенети-
ческий метод FISH (fluorescence in situ hybridization) 
использовался для исследования клеток нативной 
амниотической жидкости, ворсин хориона, лим-
фоцитов периферической крови, сперматозоидов 
с предварительной деконденсацией их хромати-
на, полярных телец, преимплантационной генети-
ческой диагностики (ПГД) на бластомерах [20].

Проверку распределения количественных дат 
на соответствие закону нормального распределе-
ния проводили методами Шапиро-Уилка и Кол-
могорова-Смирнова. Исследование связей между 
признаками проводили методом корреляционно-
го анализа по Пирсону и по Спирмену. Статистиче-
ские гипотезы проверялись с помощью критериев 
t, χ2 на уровнях значимости p<0,05, <0,01, <0,001 
[21].

Создание баз данных и проведение расче-
тов выполнено с помощью пакета программ 
«Microsoft Excel» операционной системы Windows 
XP Professional 1–2 CPU («Microsoft», США, ли-
цензия № X08-73060, ООО «Медицинский центр 
ИГР»). Для обработки изображений цитогенетиче-
ских препаратов применяли программное обеспе-
чение компании «MetaSystems» (Германия, лицен-
зия № ISS-0299, ООО «Медицинский центр ИГР»). 
Для цитогенетических исследований использова-
лась программа «Ikaros», для молекулярно-цито-
генетических исследований с применением флуо-
ресценции – программа «Isis».

Результаты и обсуждение
Результаты анализа показали, что наиболее вы-

сокая частота анеуплоидии отмечается среди до-
имплантационных эмбрионов (69,1 %) и среди эм-
брионов, остановившихся в развитии (60,9 %). Со-
отношение анеуплоидного и эуплоидного набора 
хромосом сопоставимо для обоих полов для всех 
объектов исследования, кроме эмбрионов, оста-
новившихся в развитии – для женского пола это со-
отношение составило 1:1 (98:73), для мужского – 
1,8:1 (101:55, р = 0,0002) (табл. 1). В то же время, 
соотношение полов среди анеуплоидных образ-
цов на всех этапах было сопоставимым.

Анализ рядов распределения различных хро-
мосомных аномалий, выявленных при исследо-
вании 523 образцов амниотической жидкости, по 
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Таблица 1. Характеристика хромосомных наборов разных объектов исследования 

Пол Хромосомный набор
Ранний эмбрион Абортус Плод Взрослый человек Всего

n  % n  % n  % n  % n  %

Жен.
Анеуплоидный 782 69,4 98 57,3 15 6,8 5 0,2 662 18,1
Эуплоидный 345 30,6 73 42,7 207 93,2 2420 99,8 2989 81,9

Муж.
Анеуплоидный 784 68,7 101 64,7 22 7,7 12 0,6 666 20,3
Эуплоидный 357 31,3 55 35,3 265 92,3 1991 99,4 2608 79,7

Всего
Анеуплоидный 1566 69,1 199 60,9 37 7,3 17 0,4 1328 19,2
Эуплоидный 702 30,9 128 39,1 472 92,7 4411 99,6 5597 80,8

П р и м е ч а н и я : n – количество;  % – доля; муж. – мужской пол; жен. – женский пол.

Таблица 2. Структура хромосомных аномалий, выявленных при исследовании клеток амниотической жидкости 

Хромосомное нарушение
Проанализированные образцы Пол

n  % Муж. Жен.

Трисомия 21 26 5,0 15 11
Трисомия 18 6 1,2 4 2
Трисомия 13 1 0,2 1 0
Триплоидия 2 0,4 0 2

Мозаицизм по половым хромосомам 3 0,6 1 2
Инверсия хромосомы 9 11 2,1 4 7

Инверсии других хромосом 3 0,6 3 0
Транслокации 5 1,0 2 3

Гетерохроматиновые варианты 10 1,9 7 3
Микроделеционные синдромы 4 0,8 0 4

Маркерная хромосома 1 0,2 1 0
Без роста культуры 12 2,3 - -

Всего 84 16,1 38 28

П р и м е ч а н и я: n – количество;  % – доля от всех проанализированных образцов после проведенных амниоцентезов; муж. – 
мужской пол; жен. – женский пол.

полу показал значимую разницу между полами – 
1,4:1 (38М:28Ж, р=0,003) в пользу мужского пола 
(табл. 2).

В похожем исследовании американские учё-
ные [22] определили как анеуплоидные около 
3,5 % образцов из всех, полученных после прове-
денных амниоцентезов, и отметили сдвиг в соот-
ношении полов в сторону мужского пола, что сход-
но с нашими результатами. Известно [23–25], что 
эмбриональное развитие организмов мужского 
пола происходит быстрее, чем женского. В связи 
с этим, возможно, плоды мужского пола могут не 
вписываться в установленные критерии оценки 
нормального развития при скрининговых иссле-
дованиях.

Доля анеуплоидных образцов при исследова-
нии клеток амниотической жидкости в нашей ра-
боте в 2 раза выше, чем у американских коллег, 
что, вероятно, связано с различием в организа-

ции медицинских программ для населения США 
и Украины. В Украине инвазивные пренатальные 
процедуры обычно проходят беременные, имею-
щие исключительно высокий риск хромосомной 
патологии плода, в то время как в европейских 
странах и США биопсию ворсин хориона и амнио-
центез выполняют и тем женщинам, для которых 
риск хромосомной патологии плода оценивается 
как средний.

Изучение анеуплоидии по отдельным хромо-
сомам (13, 18, 21, и X/Y) и их группам на разных 
этапах исследования показало, что как для спер-
матозоидов, так и для преимплантационных эм-
брионов соотношение анеуплоидии по анализиру-
емым хромосомам сопоставимо – 1:1:1:1 (p>0,05). 

Результаты нашего исследования показали, что 
для сперматозоидов характерны прямые связи 
доли хромосом 18 и X/Y и общего числа анеупло-
идий (r=0,83, p=0,01 и r=0,88, p=0,003). Наиболь-
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Таблица 3. Распределение анеуплоидии по отдельным хромосомам у разных объектов исследования, %, n 

Объект исследования

Анеуплоидии по хромосомам
Всего

13 18 21 X/Y

 % n  % n  % n  % n  % n

Сперматозоиды 20,0 – 27,0 – 22,7 – 30,3 – 100,0 –
Преимплантационные эмбрионы (3и 
сутки после оплодотворения) 31,1 389 22,9 286 25,1 314 20,9 262 100,0 1251
Эмбрионы, остановившиеся в 
развитии (6–11-я недели гестации) 23,4 15 40,6 26 9,4 6 26,6 17 100,0 64
Плоды (16–21-я недели гестации) 2,8 1 16,7 6 72,2 26 8,3 3 100,0 36
Взрослые люди 0,0 0 0,0 0 58,8 10 41,2 7 100,0 17

П р и м е ч а н и я:  % – доля, n – количество.

Таблица 4. Распределение нерасхождений по отдельным хромосомам на разных этапах мейоза

Нарушение этапа расхождения хро-
мосом

Анеуплоидия по хромосомам, %

13 16 18 21 22

Мейоз I 40,1 32,0 48,3 41,4 34,3
Мейоз II 36,3 44,4 34,6 36,7 41,5

Мейоз I и мейоз II 23,6 23,6 17,1 21,9 24,2

шая доля анеуплоидии для сперматозоидов при-
ходится на половые хромосомы, 30,3 % (табл. 3). 
По данным ряда авторов, отцовский вклад в анеу-
плоидию более существенен для анеуплоидий по 
половым хромосомам – 84 % мужчин с кариоти-
пом 47,XYY имеют хромосомную аномалию в ре-
зультате отцовского нерасхождения в мейозе II; в 
50 % случаев синдрома Клайнфельтера являются 
результатом отцовской ошибки мейоза I; 80 % слу-
чаев синдрома Тернера происходят из-за потери 
отцовской половой хромосомы [26–28]. В случаях 
синдрома Клайнфельтера, возникшего из-за анеу-
плоидного сперматозоида, наблюдался ещё и от-
цовский эффект возраста [29–30].

Для преимплантационных эмбрионов наиболь-
шая доля анеуплоидии приходится на хромосому 
13, например, доля анеуплоидии по ней (31,1 %) 
статистически значимо выше доли анеуплоидии по 
хромосоме 21 (25,1 %) (p<0,001) (табл. 3). Соотно-
шение долей анеуплоидий по хромосомам 13, 16, 
18, 21, 22 и X/Y является равномерным (р = 0,362). 
Минимальный вклад хромосомы 16 обусловлен 
несовместимостью трисомии по 16-й хромосоме 
даже с ранними стадиями эмбрионального разви-
тия. Неравномерность вклада отдельных хромо-
сом и хромосомных наборов в распознаваемую 
утрату зигот [31], эмбрионов и плодов, вероятно, 
связана с разной степенью тяжести фенотипиче-
ских аномалий при реализации их генетического 

потенциала и, соответственно, с разным временем 
их элиминации.

Обычно возникновение анеуплоидии в эмбри-
онах списывают на хромосомные ошибки во вре-
мя мейотических делений ооцита, что особенно 
часто случается с увеличением возраста женщины 
[32]. Отцовский вклад в анеуплоидию всегда счи-
тался низким, а влияние отцовского возраста на 
возникновение трисомий было предметом спора. 
По данным литературы [33], молекулярный анализ 
биологических образцов с трисомией показал, что 
10–30 % аутосомных трисомий возникают из-за от-
цовской половой клетки, несущей ошибки второго 
деления мейоза, при этом отмечены анеуплоидии 
по хромосомам 13, 14, 15, 21 и 22. Было показано 
также, что дополнительная хромосома 21 имела 
отцовское происхождение в 5 % случаев, при этом 
в 60 % случаев это было следствием ошибки мей-
оза II с вероятным эффектом отцовского возраста.

По нашим данным, анеуплоидии по 13-й, 18-й, 
21-й хромосомам чаще обусловлены нарушением 
расхождения хромосом во время мейоза I, анеу-
плоидии по 16-й, 22-й хромосомам чаще связаны 
с нарушениями мейоза II (p<0,001) (табл. 4). 

Вышеизложенное является еще одним аргу-
ментом в пользу проведения превентивных иссле-
дований хромосомного набора яйцеклеток и эм-
брионов у возрастных пар с целью отсева анеупло-
идных вариантов.
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Таблица 5. Распределение анеуплоидии в абортивном материале по группам хромосом, установленных при стандарт-
ном цитогенетическом анализе 

Показатели аутосомных анеуплоидий  
в абортивном материале

Группа хромосом

A B C D E F G Всего

Количество образцов, n 4 2 40 21 26 9 27 129
Частота образцов, % 3,1 1,6 31,0 16,2 20,2 7,0 20,9 100
Частота образцов, % [31] 5,6 1,9 11,7 18,9 37,7 1,9 22,3 100

Таблица 6. Распределение полиплоидии у разных объектов исследования 

Объект Всего, n
Муж. Жен.

n  % n  %

Преимплантационные эмбрионы (3-и сутки после 
оплодотворения) 294 162 55,1 132 44,9
Абортусы (6–11-я недели гестации) 28 20 71,4 8 28,6
Плоды (16–21-я недели гестации) 2 0 0,0 2 100,0
Взрослые люди нет живорождённых

П р и м е ч а н и я: n – количество;  % – доля; муж. – мужской пол; жен. – женский пол.

Для эмбрионов, остановившихся в развитии на 
6–11 неделях гестации, и внутриутробных плодов 
на 16–21 неделях гестации, распределение анеу-
плоидии по отдельным хромосомам значимо от-
личается от равномерного (p=0,0002). Для абор-
тусов наиболее частой оказалась анеуплоидия по 
хромосоме 18, например, доля анеуплоидии по 
ней (40,6 %) статистически значимо выше доли 
анеуплоидий по хромосоме 13 (23,4 %) (p<0,05) 
(табл. 3).

Ф. Фогель, А. Мотульски [31] приводят дан-
ные о проведении исследования 3714 спонтанных 
абортусов, среди хромосомных аномалий у кото-
рых более половины оказались представлены три-
сомиями, около 20 % – моносомиями, 18 % – по-
липлоидиями, 3 % – структурными нарушениями. 
С представленными данными согласуются полу-
ченные нами результаты, согласно которым ане-
уплоидии составили 82,7 % (129), полиплоидии – 
12,8 % (20), структурные нарушения – 4,5 % (7) от 
всех выявленных хромосомных аномалий у абор-
тусов. По данным другого масштабного исследова-
ния [31], при изучении 941 одноплодного абортуса 
одна восьмая часть аномалий оказалась представ-
лена полиплоидами, в половине случаев выявле-
ны первичные аутосомные трисомии, около чет-
верти абортусов были Х-моносомиками. Дополни-
тельные хромосомы 21 и 22 встречались примерно 
в 10 % случаев всех трисомий. Распределение вы-
явленных другими авторами аномалий по группам 

хромосом (n=183) и собственные результаты пред-
ставлены в таблице 5.

Наиболее часто выявляемой на 16–21 неделях 
гестации хромосомной аномалией в нашем иссле-
довании является трисомия по 21-й хромосоме, 
которая с одинаковой частотой встречается во всех 
человеческих популяциях и не зависит от социаль-
ного статуса или национальности [34]. Этот факт 
может быть связан с тем, что, согласно результа-
там молекулярно-генетического анализа линий 
стволовых клеток, полученных из анеуплоидных 
эмбрионов [35], работа генетического аппарата 
клеток с трисомией 21 максимально приближена 
к функционированию клеток с нормальным хро-
мосомным набором. В связи с этим эмбрионы с 
трисомией 21 чаще других анеуплоидных вариан-
тов имплантируются в полости матки, избегая от-
торжения плодного яйца, и развиваются дальше.

Не менее важным является исследование по-
липлоидных вариантов кариотипов на различ-
ных этапах развития человека. Всего нами изуче-
но 324 полиплоидных образца, бльшую часть кото-
рых составили ранние эмбрионы (n = 294), а также 
абортусы (n = 28) и плоды (n = 2) (табл. 6).

На этапе преимплантационного эмбриона со-
отношение полов среди полиплоидных образцов 
составило 1:1 (162 М:132 Ж), тогда как среди об-
разцов абортивного материала (6–11-я недели) – 
2,5:1 (20 М:8 Ж, р = 0,02) в пользу мужского пола. 
Вероятно, полиплоиды женского пола абортиру-
ются на более поздних этапах развития, так как на 
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16–21-й неделях гестации обнаружены полипло-
иды только женского пола (n = 2) (табл. 6). Наши 
результаты сходны с данными российских авто-
ров, в исследовании которых регулярная форма 
триплоидии наблюдалась в два раза чаще у спон-
танных абортусов мужского пола, чем у женского 
[36]. По данным E. B. Hook et al., частотой трипло-
идий считается 1–2 % среди клинически установ-
ленных беременностей, при этом ⅔ самопроиз-
вольно прерываются до 15-й недели гестации [37]. 
В литературе приводится частота полиплоидии – 
1,34/10 000 рождений, и обсуждается ранняя поте-
ря плодов с полиплоидным кариотипом [38]. Мас-
штабное европейское исследование определяет 
частоту триплоидии – 1,26/10 000 рождений, из ко-
торых 92 % случаев были выявлены пренатально, 
и в то же время около 5 % таких младенцев были 
живы при рождении. При этом связи возникнове-
ния анеуплоидии с увеличением возраста матери 
исследователями выявлено не было [39].

Представленные в работе результаты могут 
быть использованы в клинической практике для 
выбора тактики лечения нарушений фертильности 
и снижения вероятности нежелательных исходов 
беременности.

Выводы
Высокая частота анеуплоидии среди ранних эм-

брионов является основной причиной нарушения 
имплантации, самопроизвольного прерывания 
беременности на различных сроках или наличия 
множественных пороков развития плода. Нерав-
номерность вклада отдельных хромосом и хромо-
сомных наборов в распознаваемую утрату зигот, 
эмбрионов и плодов может быть связана с разной 
степенью тяжести фенотипических аномалий при 
реализации их генетического потенциала, и соот-
ветственно, с разным временем их элиминации. 
Преимплантационный генетический скрининг не-
обходим для снижения частоты хромосомных ано-
малий и повышения результативности программ 
вспомогательных репродуктивных технологий. 
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Мета. Встановити частоти анеуплоїдії і поліплоїдії серед 
сперматозоїдів, доімплантаційних ембріонів, ембріонів, 
які зупинилися в розвитку, плодів, які розвиваються і до-
рослих людей, досліджених в рамках допоміжних репро-
дукційних технологій. Методи. Для визначення хромосом-
ного набору клітин зразків різного біологічного матеріалу 
застосовувалися цитогенетичні та молекулярно-цитогене-
тичні методи дослідження. Результати. Найбільш висока 
частота анеуплоїдії відзначається серед доімплантацій-
них ембріонів (69,1 %) і серед ембріонів, які зупинилися 
в розвитку (60,9 %). Співвідношення анеуплоїдії і еуплоїд-
ного набору хромосом є подібним для обох статей у всіх 
об’єктів дослідження, крім ембріонів, які зупинилися в роз-
витку – для жіночої статі воно склало 1:1, для чоловічого – 
1,8:1. Серед сперматозоїдів найбільш частими є анеуплоїдії 
по 18-й (27 %) і статевим (30,3 %) хромосомам, серед пре-
імплантаційних ембріонів – по 13-й хромосомі (31,1 %), се-
ред абортусов – по 18-й (40,6 %), для плодів – 21-й (72,2 %). 
Співвідношення статей серед поліплоїдних преімпланта-
ційних ембріонів – 1:1, ембріонів, які зупинилися в розвит-
ку – 2,5:1 на користь чоловічої статі. Висновки. Висока час-
тота анеуплоїдії серед ранніх ембріонів є основною при-
чиною порушення імплантації, самовільного переривання 
вагітності на різних термінах або наявності множинних вад 
розвитку плоду. Преімплантаційний генетичний скринінг 
необхідний для зниження частоти хромосомних аномалій і 
підвищення результативності допоміжних репродукційних 
технологій. 

Ключові слова: хромосомні аномалії, анеуплоїдія, полі-
плоїдія, каріотип, преімплантаційний генетичний скринінг.
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Aim. To evaluate the frequency of aneuploidy and polyploidy 
among sperm, preimplantation embryos, the embryos 
stopped in development, developing fetuses and adults 
studied in the framework of subcidiary reproductive 
technologies. Methods. To determine the chromosomes of 
cells from samples of different biological material cytogenetic 
and molecular cytogenetic methods were used. Results. 
The highest frequency of aneuploidy is observed among the 
preimplantation embryos (69.1 %) and the embryos stopped 
in development (60.9 %). Aneuploid/euploid chromosome 
set ratio is similar for both genders in all research objects 
except embryos stopped in development: for females it 
was 1:1, for males – 1.8:1. Among the spermatozoa most 
frequent is aneuploidy along the 18th (27 %) and sex (30.3 %) 
chromosomes, among preimplantation embryos – along the 
13th chromosome (31.1 %), among abortuses along the 18th 
chromosome (40 6 %), fetuses – along the 21st chromosome 
(72.2 %). Sex ratio among polyploid preimplantation embryos 
– 1:1, among the embryos stopped in development – 2.5:1 in 
favor of males. Conclusions. The high frequency of aneuploidy 
among the early embryos is a leading cause of implantation 
failure, spontaneous abortion at different timing or the 
presence of multiple fetal malformations. Preimplantation 
genetic screening is essential for reducing the incidence of 
chromosomal abnormalities and increase in the effectiveness 
of subcidiary reproductive technologies.

Keywords: chromosomal abnormalities, aneuploidy, 
polyploidy, karyotype, preimplantation genetic screening.


