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Досліджено 1545 каріотипів завмерлих вагітностей, 1517
каріотипів індукованих абортів та понад 7000 пренатальних
каріотипів плодів І і ІІ триместрів. Із усієї хромосомної па*
тології проаналізовано випадки триплоїдій: 148 серед за*
вмерлих вагітностей, 13 серед індукованих абортів та 16
пренатально діагностованих в І триместрі і 22 в ІІ триместрі.
Визначено, що первинна популяційна частота триплоїдій в
Україні складає 1,96% (1/51); популяційна частота різно*
видностей триплоїдій 69, XXX; 69, XXY; 69, XYY склала
відповідно 0,69% (1/145); 1,09% (1/92); 0,18% (1/556). Ча*
стота триплоїдій серед завмерлих вагітностей в Україні
складає 9,6 (8,2–11,1)%, або 1 на 10; летальність триплоїдій
в І триместрі становила 61,8%; співвідношення триплоїдій
69, XYY відносно інших триплоїдій 69, XXX; 69, XXY скла*
дає 9,5%, що в 4 рази більше, ніж в середньому за представ*
леними в світі літературними даними.
Ключові слова: хромосомна патологія, триплоїдії, прена�
тальна діагностика.

У людини, як і в інших ссавців, поширене явище
поліплоїдії: тетраплоїдії – 4n і триплоїдії – 3n. Три5

плоїдні особини можуть бути чоловічої статі з каріотипами
69, XYY і 69, XXY, та жіночої статі – 69, XXX. Нормальний
генотип людини складається з подвійного геному (2n) і пред5
ставлений чоловічим каріотипом 46, XY і жіночим 46, XX.

Триплоїдія – поширена спонтанна геномна аберація лю5
дини, яка зустрічається у 1–2% усіх діагностованих вагітнос5
тей (Boue J., Boue A. 1970; Carr D.H., 1971; Boue J. et al., 1976).

При спонтанних абортах триплоїдія зустрічається в 10%
випадків, тобто близько 20% зародків людини з хромосо5
мною аберацією є триплоїдами (Carr D.H., 1972; Боч5
ков Н.П. и др., 1973; Кулиев А.М., 1974). 

Триплоїдії у людини виникають внаслідок дигінії або ди5
андрії (мал. 1). 

При дигінії надлишок хромосом виникає в жіночій га5
меті. Це  спостерігається при заплідненні нередукованого
(диплоїдного) овоциту нормальним (гаплоїдним) спермієм.
Диплоїдний овоцит може утворитися різними шляхами, і то5
му розрізняють дигінію трьох типів. 

Дигінія І типу утворюється через блокаду мейозу в
анафазі першого поділу дозрівання, що відбувається після
поділу бівалентів; клітина має два мейотичних веретена.
Первинне полярне тільце не відділяється. Потім від неї
відділяється вторинне полярне тільце з диплоїдним чис5
лом хромосом, а два гаплоїдних набори хромосом, що за5
лишилися, формують два жіночих пронуклеоси. Спермій,
що проник у яйцеклітину, утворює чоловічий пронуклеос
і таким чином зигота має три гаплоїдних набори хромо5
сом: два – за рахунок яйцеклітини і один – за рахунок
спермію.

Дигінія ІІ типу виникає при блокаді мейозу в анафазі
другого поділу дозрівання. Через це, друге полярне тільце не
відділяється, і в яйцеклітині утворюється два гаплоїдних
жіночих пронуклеоси. При заплідненні такої яйцеклітини
гаплоїдним спермієм також виникає триплоїдна зигота.

Дигінія ІІІ типу є результатом запліднення нормальним
(гаплоїдним) спермієм тетраплоїдної яйцеклітини, яка після
подвоєння хромосом отримує 8n. Така яйцеклітина при5
близно у 2 рази більша від нормальної. Але подібний ме5
ханізм поділу яйцеклітини у ссавців майже не зустрічається.

При діандрії надлишок хромосом вносить чоловіча гаме5
та. Діандрія виникає при заплідненні яйцеклітини з нор5
мальним хромосомним поділом нередукованим (дип5
лоїдним) спермієм або при диспермному заплідненні, яке
виникає внаслідок порушення механізму регуляції одним
сперматозоїдом мембрани яйцеклітини.

Диплоїдні спермії виникають при блокаді першого або
другого поділу дозрівання. Виходячи із збігу частоти ди5
плоїдних сперміїв з частотою діандрії у нащадків різних чо5
ловіків, висловлено припущення, що саме ця обставина є ос5
новною причиною триплоїдії у людини (Beatty R.A. et al.,
1974). На підставі виявлення хромосомних маркерів
батьківського походження також був зроблений висновок про
виникнення триплоїдії у людини через запліднення яйцекліти5
ни диплоїдним спермієм (Ushida J., Lin C.C., 1972). Проте цей
висновок не бездоганний, оскільки наявність в каріотипі двох
батьківських маркерних хромосом може мати місце і при дис5
пермному заплідненні (Nikawa N., Tadashi K., 1974).
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Вважали, що у людини близько 60% триплоїдів зумовлені
дигінією, а 40% – діандрією (Niebuhr E., 1974; Beatty R.A. et
al., 1974). Більшість триплоїдних зародків гинуть на 5–65му
тижні розвитку (Schindler A.M., Mikamo K., 1970; Boue J. et
al., 1972) і лише 1% триплоїдів доживає до ІІІ триместру. У
рідких випадках, триплоїдні плоди людини можуть народжу5
ватися живими, але незабаром (через декілька хвилин або
днів) гинуть (Niebuhr E., 1974; Кулаженко В.П. и др., 1975).

Проте, багато питань залишаються доволі суперечливи5
ми. До них, зокрема, відносяться уявлення про «синдром
триплоїдії» та відомості, що пов’язані з причиною загибелі
триплоїдних зародків.

Триплоїди людини мають різну морфологічну будову. В
одних випадках це дозрілі плоди, або новонароджені, з мно5
жинними вадами розвитку, у інших – порожні плодові міху5
ри без зародка – анембріонії  (Кулаженко В.П. и др., 1975). У
триплоїдів, що досягли плідного періоду, описані характерні
патологічні зміни, синдактилія пальців рук і стоп, вади роз5
витку нервової і сечостатевої систем (Кулиев А.М., 1974; Ку5
лаженко В.П. и др., 1975).

Edwards J.H. та співавтори (1967) висловив припущен5
ня, що різна виживанність триплоїдів визначається
співвідношенням генопродуктів автосом та гоносом. Вихо5
дячи з цієї гіпотези, патоморфологічні особливості трип5
лоїдів визначаються наявністю гоносом (статевих хромо5
сом) XXX, XXY і XYY.

При аналізі 170 триплоїдних зародків людини, каріотипи
з набором гоносом XXX, XXY та XYY співвідносились як
5:10:1 (Mikamo K., 1971), що свідчить про низьку
життєздатність триплоїдних зародків людини з каріотипом
XYY. Такі триплоїдії представляють собою патологічні пло5
дові оболонки у вигляді міхурців (гідатид), що не містять
ембріона (Кулієв А.М., 1974; Кулаженко В.П. и др., 1975).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Досліджено 1545 каріотипів завмерлих вагітностей, 1517
каріотипів індукованих абортів та понад 7000 пренатальних
каріотипів плодів І і ІІ триместрів. Каріотипування проводи5
ли двома методами: клітини ворсин трофобласта і плаценти
– прямим методом, клітини амніотичної рідини – методом
культивування. Із усієї хромосомної патології проаналізова5
но випадки триплоїдій: 148 серед завмерлих вагітностей, 13
серед індукованих абортів та 16 пренатально діагностованих
в І триместрі і 22 в ІІ триместрі. 

Первинну популяційну частоту триплоїдій розраховува5
ли за формулою: 

де Nз – частка завмерлих вагітностей складає 0,1263, Fз –
обчислена частота завмерлих вагітностей з хромосомною па5
тологією, Nж – частка вагітностей, що розвиваються в І три5
местрі – 0,8737, Fж – обчислена частота хромосомної пато5
логії серед індукованих абортів.

Точний розрахунок достовірності відмінностей часток
(відсотків) розраховували за методом  – кутового перетво5
рення Фішера (Гублер E.B., 1978) за формулами: 

де Р – відсоток, виражений в частках одиниці. Величина
 розраховується в радіанах. Аргумент нормального роз5
поділу: 

Одержавши Up, за таблицями визначають значущість
відмінностей Р.

Для визначення довірчих границь часток (довірчих

інтервалів) використовували формули: нижня межа
довірчого інтервалу –

де Uр при 95% дорівнює 1,96, а верхній довірчий інтер5
вал –

Для переведення величини  у відсотки використовува5
ли формулу:

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Популяційна частота триплоїдій
Згідно з нашими розрахунками частота триплоїдій серед

завмерлих вагітностей склала Х, 95% CI – 9,6 (8,2–11,1)%, або
1 на 10. Рівень мозаїцизму був 3,7%, що набагато менше, ніж
при тетраплоїдіях, де мозаїцизм становив більше половини.
Первинна популяційна частота триплоїдій склала 1,96%
(1/51). Летальність триплоїдій у І триместрі становила 61,8%. 

Одержані нами дані популяційної частоти в Україні
співпадають з даними досліджень в інших країнах. 

Також нами виведена первинна популяційна частота серед
ранніх вагітностей для окремих видів триплоїдій: 69, XXX –
0,69 (1/145); 69, XXY – 1,09% (1/92); 69, XYY – 0,18% (1/556). 

Співвідношення різновидностей каріотипу триплоїдій
Проведено порівняння співвідношень 69, ХХХ : 69, XXY : 69,

XYY у 820 випадках, описаних у світовій літературі, зі 148 випад5
ками, зареєстрованими серед завмерлих вагітностей у Кри5
ворізькому міжобласному центрі медичної генетики і пренаталь5
ної діагностики (табл. 1). У нашій виборці (другій за чисельністю
у світі) співвідношення складало: 35,1% : 55,4% : 9,5%, в той час,
як співвідношення в світі становило 42,2% : 54,4% : 3,5%. Виявле5
но значну відмінність співвідношення каріотипу 69, XYY. У
світовій літературі таких каріотипів описано тільки 19 випадків
на 820 триплоїдій, в Україні зареєстровано 14 випадків на 148
триплоїдій, що достовірно (р<0,001) у чотири рази більше, ніж у
світі. Різниця співвідношення інших типів каріотипу достовірно
не відрізняється. Співвідношення пренатально діагностованих
триплоїдій у І триместрі було 31,2% : 62,5% : 6,2% і майже
відповідало співвідношенню серед завмерлих вагітностей. А
співвідношення серед пренатально діагностованих у ІІ триместрі
відрізнялось: триплоїдії 69, XYY були відсутні і співвідношення
69, XXX : 69, XXY склало 63,6% : 36,4%.

Різка різниця виявлення каріотипу 69, XYY в нашому
дослідженні може бути зумовлена багатьма причинами, одна
з них методична: з 705х років ХХ ст. інтенсивне дослідження
завмерлих вагітностей використовували метод довгостроко5
вих клітинних культур, оскільки вагітності з таким видом
триплоїдії фенотипічно представлені частковим міхурцевим
занеском (patial hydatidiform mole) з видимою відсутністю
ембріона, що не завжди супроводжувалось одержанням ре5
зультату після культивування міхурців трофобласту. З кінця
905х років ХХ ст. деякими лабораторіями у світі, в тому числі
нами, для дослідження завмерлих вагітностей почали вико5
ристовувати прямий метод каріотипування нативних клітин
цитотрофобласту, з відтворюваністю методу майже 98%.

Інша причина може полягати в порушенні мейотичного
поділу чоловічих статевих клітин, в результаті якого утво5
рюється надмірна кількість диплоїдних сперміїв. Однією з
причин цього можуть бути віддалені наслідки Чорно5

,

,
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бильської катастрофи, вживання неякісної їжі та напоїв,
надмірне медикаментозне втручання лікарів і самолікування
рослинними препаратами, порушення в сезонних коливан5
нях андрогенної активності, гіпер5 і гіпотермія.

При екстракорпоральному заплідненні виключається мож5
ливість одержання триплоїдних зигот: згідно зі стандартним про5
токолом IVF після запліднення яйцеклітин на стадії утворення
пронуклеусів при мікроскопії запліднені яйцеклітини з трьома
пронуклеусами вибраковуються. Однак існують випадки виник5
нення триплоїдій після екстракорпорального запліднення. Так,
F. Brancati та співавтори (2003) описують пацієнтів з триразовим
повторенням випадків виникнення триплоїдій. У нашому
дослідженні також спостерігався один випадок завмерлої
вагітності з триплоїдією після екстракорпорального запліднення.

Формування триплоїдій
За даними швейцарських дослідників (Baumer А. et al.,

2000), до 2000 року молекулярно5генетичний метод діагнос5
тики поліморфізму мікросателітної ДНК не застосовувався
для визначення походження триплоїдій (дигінічного і діанд5
ричного походження). Згідно з даними цих дослідників, із 25
випадків діандрія складала 5 випадків (20%): 1 з каріотипом
69, XXX і 4 з каріотипом 69, XXY. Дигінія складала 20 ви5
падків (80%): 13 з каріотипом 69, XXX і 7 з каріотипом 69,
XXY. Такий самий відсоток 81,5% (44/54) одержано ними за
допомогою аналізу поліморфізму хромосом. Отже, діандрія
складає п’яту частину всіх триплоїдій (McFadden D.E.,
Robinson W.P., 2006; Baumer А. et al., 2000; Miny Р. et al., 1995).

Інша група американських дослідників (McFadden D.E.
et al., 2000; Zaragoza M. et al., 2000) у більш ранній період
дослідили 74 триплоїдії (27+47 відповідно) і одержали
співвідношення дигінії до діандрії, як 69% до 31%.

А. Baumer та співавтори (2000) розрахували частку
діандрій: 69, XXX – 4% і 69, XXY – 16%, середньосвітова по5
ширеність діандрій складає 13,9%, а в Україні – 19,8%. На
відміну від розрахованої кількості діандрій в І триместрі, у ІІ
триместрі пренатально, за нашими розрахунками, складає
всього 2,5%, що у вісім разів менше.

Випадків повного міхурцевого занеску (complete mole) в на5
шому дослідженні не зустрічалось, оскільки частота цього явища
серед вагітностей, що не розвиваються, складає 1/1000–2000.
Каріотип таких вагітностей 46, ХХ (90%) і 46, XY (10%). Вини5
кає внаслідок моно5 або диспермного запліднення, що супрово5
джується повною втратою материнського геному. У результаті
утворюється зигота з батьківською ізодисомією (подвійним чо5
ловічим геномом). Це супроводжується імпринтингом і розвит5
ком трофобластичної хвороби (хоріонепітеліоми) [31–33].

Сьогодні вже відомо, що деякі випадки часткового або
повного міхурцевого занеску можуть зумовлюватись
носійством жінкою мутацій в гені NLRP7 [34–36].

Триплоїдія людини як синдром
Найбільш поширеною вадою людини є аномалія мозку.

Прозенцефалія (порушення поділу кінцевого мозку), що, за да5
ними Г.І. Лазюка (1991), є дуже рідкісною і складає 1:16 000 но5
вонароджених. Прозенцефалічна група вад розвитку часто спо5
стерігається при хромосомних синдромах: при трисоміях 13 і 18,
а також при делеції довгого плеча 135ї хромосоми (13q5) та де5
леції короткого плеча 185ї хромосоми (18p5), (Козлова С.И. та
співавтори, 2007). За даними літератури, було встановлено, що
ця вада найбільш поширена серед триплоїдій, що виживали, то5
му можна вважати що прозенцефалічний комплекс вад розвит5
ку мозку є специфічним для триплоїдій (Baumer А. et al., 2000). 

Описані плоди з триплоїдіями внаслідок аномального
розвитку мозкових структур часто супроводжуються ано5
маліями обличчя: гіпотелоризмом (вузько розташовані очі),
аномаліями носу, розщелинами твердого піднебіння і верх5
ньої губи, а також аномаліями роту.

Синдактилія (зрощення пальців) поширена вада розвит5
ку опорно5рухової системи. Часто зустрічається при двох
хромосомних синдромах: трисомії 185ї хромосоми та делеції
короткого плеча 55ї хромосоми (5р5). У літературіі також ча5
сто зустрічається синдактилії у триплоїдних плодів
(Baumer А. et al., 2000).

Отже, прозенцефалія і синдактилія є патогномічними оз5
наками триплоїдії. Інші вади розвитку – з меншою частотою
виявляються при цій анеуплоїдії.

Це підтверджує рідкісний випадок триплоїдії 69, XXY, ви5
явленої пренатально у Міжобласному центрі медичної генети5
ки і пренатальної діагностики Кривого Рогу у 2011 р. (мал. 2).

На 175у тижні вагітності була проведена ультразвукова
діагностика плода і виявлена пренатальна гіпоплазія плода,

Таблиця 1
Ïîð³âíÿëüíà òàáëèöÿ âèÿâëåíèõ òðèïëî¿äíèõ êàð³îòèï³â ó ñâ³ò³

Дослідники
Каріотип

69,ХХХ 69,XXY 69,XYY Усі 

Trunca C. (2008) Нью=Йорк 50 36,5% 81 59,1% 6 4,4% 137 14,6%

Jacobs P.A. (1986) Гавайї 75 40,1% 107 57,2% 5 2,7% 187 19,9%

Jacobs P.A. (1975) Гавайї 70 57,4% 51 41,8% 1 0,8% 122 13,0%

Stetten G. (2008) Меріленд 23 42,6% 30 55,6% 1 1,8% 54 5,8%
Veropotvelian M.P., Kodunov L.O.,

(2014) Україна
52 35,1% 82 55,4% 14 9,5% 148 15,3%

Інші опубліковані праці:
Zaragoza et al.(2000), McFadden et al.

(2000, 2006), Baumer et al.(2000),
Daniel et al. (2001), Kajji et al.(1977).

138 43,1% 176 55% 6 1,9% 320 34,1%

Усі 408 42,1% 527 54,4% 33 3,5% 968 100%

Ìàë. 2. Ôåíîòèï òðèïëî¿äíîãî ïëîäà ÷îëîâ³÷î¿ ñòàò³ 
(AFCC 4895/11 ÏÂÌ) ç êàð³îòèïîì 69, XÕY; 18 òèæ. 
Ïðåíàòàëüíà ã³ïîïëàç³ÿ, àëîáàðíà ãîëîïðîçåíöåôàë³ÿ, 
àíîìàë³¿ ñåðåäèííî¿ ë³í³¿ îáëè÷÷ÿ òà ê³íö³âîê
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а також множинні вади розвитку: алобарна голопрозенце5
фалія, гіпотелоризм, серединна розщелина верхньої губи і
твердого піднебіння, вірогідна пробосцис, аринія, флексер5
на позиція пальців. Шляхом амніоцентезу було одержано
20 мл амніотичної рідини. Після десятиденного штучного
культивування на дні пластикових флаконів «Nunclon» ви5
ростають колонії клітин. З клітин стадії поділу (метафази)
одержують препарати хромосом. Мікроскопічне цитогене5
тичне дослідження показало триплоїдний набір хромосом
69, XXY(мал. 3). 

Патологоанатомічне дослідження плода підтвердило на5
явність множинних вад розвитку: голопрозенцефалія мозку,
гіпотелоризм, аринія, замість носу трубчасте шкірне утво5
рення з одним отвором, мікростомія (маленький рот), роз5
щелина верхньої губи і твердого піднебіння, флексерна по5
зиція пальців рук унаслідок синдактилії 35го і 45го пальців,
вальгусна деформація стоп (подовжена плоскостопість з ви5
раженим відведенням переднього відділу стопи).

Отже, множинні вади, що зустрічаються у триплоїдних
плодів дають підставу вважати триплоїдію синдромом.

Сезонність виникнення триплоїдій
Достовірне підвищення кількості зачать усіх триплоїдій

порівняно з середньомісячним рівнем припало на квітень5травень
і листопад. А достовірне зниження рівня зачать з триплоїдіями
припало на липень5серпень та грудень5січень. Триплоїдії 69, XXX
достовірно частіше виникали тільки у квітні, триплоїдії 69, XXY –
у вересні, а триплоїдії 69, XYY – у жовтні і листопаді. 

За останніми даними (Cummings D.R., 2002), відтворення
людини має циклічний характер під впливом світла. Багатьма
дослідниками помічено значне зростання хромосомної пато5
логії в нульові періоди циклу – в періоди весняно5осіннього
рівнодення. Нами досліджено коливання хмарності в цент5
ральній та південній Україні і виведена середня крива коливань
хмарності з 95% довірчим інтервалом. Нульові точки інтенсив5
ності хмарності припадають на квітень5травень і жовтень. 

Як свідчать результати наших досліджень, піки зачать
триплоїдних зигот припадають на періоди весняного та
осіннього рівнодення.

ВИСНОВКИ

1. Первинна популяційна частота триплоїдій в Україні
складає 1,96% (1/51).

2. Популяційна частота різновидностей триплоїдій 69,
XXX; 69, XXY; 69, XYY склала відповідно 0,69 (1/145);
1,09% (1/92); 0,18% (1/556). 

3. Частота триплоїдій серед завмерлих вагітностей в Ук5
раїні складає 9,6 (8,2–11,1)%, або 1 на 10.

4. Летальність триплоїдій у І триместрі становила 61,8%. 
5. Співвідношення триплоїдій 69, XYY відносно інших

триплоїдій складає 9,5%, що в 4 рази більше, ніж в середньо5
му, за літературними даними.

6. При пренатальній діагностиці співвідношення різно5
видностей триплоїдій у І триместрі не відрізнялось від
співвідношення у завмерлих вагітностей, а у ІІ триместрі
домінували триплоїдії 69, XXX (63,6%) і були відсутні трип5
лоїдії 69, XYY.

7. На відміну від культурального методу, прямий метод
цитогенетичного дослідження клітин цитотрофобласта до5
зволяє одержувати результат майже у всіх випадках міхур5
цевого переродження трофобласта.

8. Ураховуючи частку діандрій, за даними А. Baumer та
співавтори (2000): 69, XXX – 4% і 69, XXY – 16%, середньосвіто5
ва поширеність діандрій складає 13,9%, а в Україні – 19,8%. 

9. Пренатально у ІІ триместрі частка діандрій складає
2,5%, що у вісім разів менше, ніж у І триместрі.

10. Множинні вади, що зустрічаються у триплоїдних
плодів, дають підставу вважати триплоїдію синдромом.

11. Піки зачать триплоїдних зигот припадають на
періоди весняного та осіннього рівнодення.

Ìàë. 3. Êàð³îòèï ÷îëîâ³÷îãî òðèïëî¿äíîãî ïëîäà 69, 
XXY (AFCC 4895/11 ÏÂÌ)

Повышенный уровень триплоидий 69,XYY 
в Украине. Анализ репрезинтативной выборки
Н.П. Веропотвелян, Л.А. Кодунов

Исследованы 1545 кариотипов замерших беременностей, 1517 ка5
риотипов индуцированных абортов и более 7000 пренатальных ка5
риотипов плодов І и ІІ триместров. Из всей хромосомной патологии
проанализированы случаи триплоидии: 148 среди замерших бере5
менностей, 13 среди индуцированных абортов и 16 пренатально ди5
агностированных в І триместре и 22 во ІІ триместре. Определено,
что первичная популяционная частота триплоидии в Украине со5
ставляет 1,96% (1/51); популяционная частота разновидностей
триплоидии 69, XXX; 69, XXY; 69, XYY составила соответственно
0,69% (1/145); 1,09% (1/92); 0,18% (1/556).Частота триплоидии сре5
ди замерших беременностей в Украине составляет 9,6 (8,2–11,1)%,
или 1 на 10; летальность триплоидии в І триместре составила 61,8%;
соотношение триплоидии 69, XYY относительно других триплои5
дий 69, XXX; 69, XXY составляет 9,5%, что в 4 раза больше, чем в
среднем по представленным в мире литературным данным.
Ключевые слова: хромосомная патология, триплоидии, прена�
тальная диагностика.

The rising of triploids 69, XYY levels in Ukraine.
Analysis of representational sample
N.P. Veropotvelyan, L.A. Kodunov 

We studied 1545 karyotypes of missed abortion, induced abortions
in 1517 karyotypes and more than 7,000 prenatal fetal karyotype
of the first and second trimesters. Of all the cases analyzed chro5
mosomal aberrations triploidy: 148 of missed abortion, 13 of
induced abortions, and 16 prenatally diagnosed in the first
trimester and 22 in the second trimester. Determined that the pri5
mary population frequency of triploidy in Ukraine is 1.96%
(1/51); population frequency species triploidy 69, XXX; 69, XXY;
69, XYY amounted to 0.69% (1/145); 1.09% (1/92); 0.18%
(1/556). Triploidy frequency of missed abortion in Ukraine is 9.6
(8,2–11,1)%, or 1 in 10; triploidy mortality in the first trimester
was 61.8%; ratio triploidy 69, XYY relative to other triploids 69,
XXX; 69, XXY is 9.5%, which is 4 times more than the world aver5
age frequency by the literature data.

Key words: chromosomal abnormality, triploidy, prenatal diagnosis.
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