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Мета. Для репродукції людини характерна ви-

сока частота виникнення анеуплоідій. Приблиз-

но 99% зачать із аномаліями каріотипу закінчу-

ються втратою вагітності (переважно протягом 

перших 14-ти тижнів внутрішньоматкового роз-

витку). Вивчали частоту та спектр змін каріоти-

пу у ворсинах хоріону ранніх репродуктивних 

втрат залежно від віку жінки. Методи. Викори-

стовували стандартний цитогенетичний (GTG) 

та молекулярно-цитогенетичний (інтерфазний 

FISH із набором центромерних міток до хромо-

сом 13, 14, 15, 16, 17, 18, 21, 22, X та Y) методи 

дослідження. Результати. Внесок різних ано-

малій каріотипу у генез ранніх репродуктивних 

втрат залежить від віку жінки, а саме з віком, 

вірогідно, зростає частка анеуплоідій за рахунок 

аутосомних трисомій та зменшується внесок 

поліплоїдій та гоносомних моносомій. Основ-

ними аутосомними трисоміями у матеріалі 

втрачених вагітностей від жінок віком до 35-ти 

років є 16, 21 та 15, 22, 13 та 18 у порядку спа-

дання частоти, а від жінок старшого віку – 16, 

15, 22, 21, 13 та 14. Висновки. Структура та 

частка певних аномалій каріотипу у матеріалі 

втрачених вагітностей змінюється з віком жін-

ки.  

Ключові слова: ранні репродуктивні втрати, вік 

матері, аномалії каріотипу. 

 

Найбільш частим ускладненням вагітності 

є її втрата. Поняття «втрата вагітності» перед-

бачає, зокрема, і ранню мимовільну втрату вагі-

тності від моменту зачаття і до 14-го тижня роз-

витку плоду. Назагал переривається близько 

15% вагітностей, причому у переважній більшо-

сті (3/4 випадки) у першому триместрі [1]. Се-

ред найчастіше описаних факторів ризику втра-

ти вагітності є вік жінки та патологія плоду. 

Зокрема, у жінок віком до 30-ти років ризик 

репродуктивних втрат складає 1:6, віком 30–40 

років – 1:5, після 40-ка – 1:4. 

Для репродукції людини характерна висо-

ка частота виникнення анеуплоідій. Приблизно 

99% зачать із аномаліями каріотипу закінчують-

ся викиднями [2], а серед викиднів у 50–60% 

фіксують патологію каріотипу [3–6]. Найчасті-

ше трапляються кількісні зміни хромосом у 

вигляді трисомій (27%), поліплоїдій (10%) та 

гоносомних моносомій (9%) [7], і, як правило, 

вони виникають de novo. 

Аналіз частоти різних аномалій каріотипу 

у матеріалі ранніх репродуктивних втрат (РРВ) 

залежно від віку жінки зумовлений відміннос-

тями даних у частині опублікованих аналогіч-

них досліджень. Окрім того, ряд досліджень [8–

10] вказують на існування взаємозв’язку між 

часткою аномалій у спектрі порушень каріотипу 

РРВ та віком жінок. 

 

Матеріали і методи 

Матеріалом досліджень слугували ворси-

ни хоріону (ВХ), отримані внаслідок раннього 

мимовільного переривання вагітності в терміні 

до 14 тижнів гестаційного розвитку, від жінок 

віком 18–44 роки. Аналіз отриманих зразків 

проводили з використанням стандартного цито-

генетичного (GTG-метод) та молекулярно-

цитогенетичного (інтерфазний FISH з набором 

центромерних міток до хромосом 13, 14, 15, 16, 

17, 18, 21, 22, X та Y) методів.  

 

Результати та обговорення 

Серед 760-ти випадків ранніх репродук-

тивних втрат вік матері відомий у 724-х – 

93,9%. У таблиці 1 викладений аналіз ранніх 

репродуктивних втрат залежно від віку жінки 

(до 35-ти років та від 35-ти років), кількості 

досліджених вагітностей від однієї жінки та 

кількості хоріонів, отриманих від однієї вагітно-

сті.  
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У більшості випадків  від однієї жінки  

обстежена одна втрачена вагітність – 97,9%. 

Серед обстежених хоріонів 82% отримані від 

жінок до 35 років. Переважно вагітності були 

монохоріальними – 98,6%. 

Проаналізували частоту та спектр анома-

лій каріотипу втрачених вагітностей з ураху-

ванням віку жінки (табл. 2). Загальна частота 

виявлених аномалій, вірогідно, не відрізняється 

у матеріалі втрачених вагітностей, отриманих 

від жінок різного віку (p>0,05). Як свідчать 

отримані дані, внесок різних відхилень каріоти-

пу РРВ залежить від віку жінки, а саме з віком, 

вірогідно, зростає частка анеуплоідій за рахунок 

аутосомних трисомій та зменшується внесок 

поліплоїдій та гоносомних моносомій (табл. 3). 

Отримані результати співзвучні з загальновідо-

мою тенденцією до зростання кількості анеуп-

лоідних зачать у жінок віком від 35-ти років. 

Наші дані не відрізняються від результатів ін-

ших досліджень [11–25], у яких серед аномалій 

каріотипу репродуктивних втрат переважають 

трисомії (59–68%), поліплоідії (6–19%) та моно-

сомія X (4–14%). Як показують наші результати, 

коливання частоти певних аномалій РРВ у ци-

тованих дослідженнях можна пов’язати із віком 

жінок. 

Наступним кроком було вивчення частоти 

та спектру порушень каріотипу РРВ залежно від 

віку жінки. Вважається, що частка трисомій у 

матеріалі РРВ сягає близько 50%, серед них 

найчастіше трапляється трисомія 16 [26, 27]. Як 

свідчать дослідження Simpson [27], 70% усіх 

трисомій – це трисомії за шістьома такими хро-

мосомами у порядку спадання їх частоти: 16, 22, 

21, 15, 18 і 13. 

 

Таблиця 1. Кількісна характеристика випадків ранніх репродуктивних втрат залежно від віку 

вагітної 

Вік жі-

нок (ро-

ки) 

Кількість жінок, від яких об-

стежено вагітності 
Кількість вагітностей, від яких 

обстежено 
Кількість об-

стежених хорі-

онів одна дві разом один хоріон два хоріони 

<35 574 12 586 578 8 594 

≥35 125 3 128 126 2 130 

разом 699 15 714 704 10 724 

 

Таблиця 2. Особливості каріотипу ранніх репродуктивних втрат залежно від віку жінки 

Вік жінок, роки <35 ≥35 

Каріотип 
Кількість хоріонів 

(абсолютні числа та відсотки) 
Кількість хоріонів 

(абсолютні числа та відсотки) 

N %¹ %² N %¹ %² 

всі випадки 594   130   

еуплоїдія 369  62,12 71  54,61 

аномалії каріотипу: 225 100 37,88 59 100 45,39 
поліплоїдія 79* 35,11 13,23 7 9,86 5,38 
анеуплоідія: 146 64,89 24,46 52 90,14 40,01 
моносомія 57* 25,33 9,55 5 7,01 3,84 
трисомія 89 39,56 14,91 47 83,13 36,17 

гоносомна анеуплоідія: 59* 26,22 9,88 5 7,01 3,84 
гоносомна моносомія 55* 24,44 9,21 5 7,01 3,84 
гоносомна трисомія 4 1,78 0,67 - - - 

аутосомна анеуплоідія: 87 38,67 14,57 47 83,13 36,17 
аутосомна моносомія 2* 0,89 0,34 - - - 
аутосомна трисомія 85 37,78 9,21 47 83,13 36,17 

Примітки: ¹ – відсоток від аномалій у цій віковій групі; ² – відсоток від загальної кількості досліджень у 

цій віковій групі; * – охоплюють випадки з мозаїчним каріотипом. 
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Отже, трисомії хромосом 16 та 22 найчас-

тіше трапляються у матеріалі репродуктивних 

втрат. У публікації Ljunger та ін. [28] висвітлю-

ється такий спектр трисомій у порядку спадан-

ня: 16 i 22, потім 2, 13, 14, 3, 20, 15, 9. 

Stephenson та ін. [29], Phlilip та ін. [30] як дві 

основні називають трисомії 15 i 16, наступні 21, 

22, 13, 14, 8, 9. Отже, трисомії хромосом 16, 22, 

21, 15, 18 і 13 становлять основну частку анеуп-

лоідій РРВ. Серед моносомій безперечним ліде-

ром є гоносомна моносомія. Goddijn і Leschot 

[26], проаналізувавши результати 11-ти дослі-

джень, встановили, що середня частота цієї мо-

носомії у РРВ становить 13% із коливанням від 

2% до 25%. Поліплоідія зазвичай трапляється 

частіше і становить в середньому 20%. У публі-

кації Philipp та ін. [30] моносомія X трапляється 

частіше від поліплоїдії – 22% та 12% відповід-

но.  

Аналіз власних результатів показав 

(табл. 3, 4), що частота поширених аномалій у 

матеріалі РРВ суттєво відрізняється у жінок 

різних вікових груп. У матеріалі РРВ від жінок 

віком до 35-ти років, вірогідно, частіше виявля-

ли поліплоїдію та гоносомну моносомію. Осно-

вними аутосомними трисоміями є такі у поряд-

ку спадання частоти: 16, 21 та 15, 22, 13 та 18. 

Аналіз частоти змін каріотипу у матеріалі РРВ 

від жінок віком від 35-ти років вивів на перше 

місце аутосомні трисомії, на друге – поліплоїдії, 

на третє – моносомію X. Серед аутосомних три-

сомій встановлено такий порядок трапляння: 16, 

15, 22, 21, 13 та 14. 

 

Таблиця 3. Вірогідність певних аномалій каріотипу РРВ залежно від віку жінки 

Аномалії 

каріотипу 

Вік жінок >35 (n=225) Вік жінок <35( n=59) 
χ² P Досліджувані 

аномалії, n (%) 
Інші аномалії, 

n (%) 
Досліджувані 

аномалії, n (%) 
Інші аномалії, n 

(%) 

триплоїдії 72(32) 153(68) 6(8,45) 53(91,55) 11,182 <0,005 

тетраплоїдії 7(3,11) 218(96,89) 1(1,41) 58(98,86) 0,342 >0,05 

поліплоїдії 79(13,30) 146(86,7) 7(9,86) 52(90,14) 11,965 <0,005 

гоносомні 

анеуплоїдії 
59(26,21) 166(73,79) 5(7,01) 54(92,99) 8,434 <0,005 

аутосомні 

трисомії 
87(38,67) 138(61,33) 47(79,66) 12(20,34) 31,521 <0,0001 

моносомія Х 55(24,44) 170(75,56) 5(7,01) 54(92,99) 7,154 <0,01 

трисомія 13 4(1,78) 221(98,22) 1(1,41) 58(98,59) 0,002 >0,05 

трисомія 14 22(0,89) 203(99,11) 1(1,41) 58(98,59) 4,103 <0,05 

трисомія 15 12(5,33) 213(94,67) 13(18,31) 46(81,69) 16,24 <0,0001 

трисомія 16 41(18,22) 184(81,78) 18(25,35) 41(74,65) 4,287 <0,05 

трисомія 21 12(5,33) 213(94,67) 5(7,04) 54(92,96) 0,82 >0,05 

трисомія 22 9(4,00) 216(96,00) 9(12,68) 50(87,32) 9,973 <0,005 

 

Таблиця 4. Частота та спектр чисельних змін каріотипу у матеріалі ранніх репродуктивних 

втрат залежно від віку вагітної  

Вік жінок, роки <35 ≥35 

Каріотип 
Кількість хоріонів 

(абсолютні числа та відсотки) 
Кількість хоріонів 

(абсолютні числа та відсотки) 
N %¹ %² n %¹ %² 

1 2 3 4 5 6 7 

всі випадки 594   130   

еуплоідія 369  62,12 71  54,61 

аномалії каріотипу 225 100 37,88 59 100 45,39 
триплоїдія 72 32,00 12,12 6 8,45 4,62 

тетраплоїдія 7* 3,11 1,18 1 1,41 0,77 
моносомія Х 55* 24,44 9,26 5 7,01 3,84 
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Продовження табл. 4. 
1 2 3 4 5 6 7 

трисомія X 2 0,89 0,34 - - - 
47,XXY 1 0,44 0,17 - - - 

1 2 3 4 5 6 7 
47,XYY 1 0,44 0,17 - - - 

моносомія 15 2* 0,89 0,34 - - - 
трисомія 3 1 0,44 0,17 - - - 

трисомія 13 4 1,78 0,67 1 1,41 0,77 
трисомія 14 2 0,89 0,34 1 1,41 0,77 
трисомія 15 12 5,33 2,01 13 18,31 10,00 
трисомія 16 41 18,22 6,87 18 25,35 13,85 
трисомія 18 4 1,78 0,67 - - - 
трисомія 20 2 0,89 0,34 - - - 
трисомія 21 12 5,33 2,02 5 7,04 3,84 
трисомія 22 9* 4,00 1,51 9 12,68 6,92 

Примітки: ¹ – відсоток від аномалій у цій віковій групі; ² – відсоток від загальної кількості досліджень у 

цій віковій групі; * – охоплюють випадки з мозаїчним каріотипом. 

 

Підсумовуючи отримані результати, мож-

на зробити висновок, що структура та частка 

певних аномалій каріотипу у матеріалі РРВ змі-

нюється з віком жінки. Цим можна пояснити 

відмінності у частоті та спектрі порушень каріо-

типу в опублікованих дослідженнях. 

 

Висновки 

1. Загальна частота аномалій каріотипу, 

вірогідно, не відрізняється у матеріалі втраче-

них вагітностей, отриманих від жінок різного 

віку (p>0,05). 

2. Внесок різних відхилень каріотипу у 

матеріалі ранніх репродуктивних втрат зале-

жить від віку жінки, а саме з віком, вірогідно, 

зростає частка анеуплоідій за рахунок аутосом-

них трисомій (p<0,0001) та зменшується внесок 

поліплоїдій (p<0,005) та гоносомних моносомій 

(p<0,005). 

3. Основними аутосомними трисоміями у 

матеріалі втрачених вагітностей від жінок віком 

до 35-ти років є 16, 21 та 15, 22, 13 та 18 у по-

рядку спадання частоти, а від жінок старшого 

віку – 16, 15, 22, 21, 13 та 14. 
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COMPARATIVE CYTOGENETIC ANALYSIS OF EARLY REPRODUCTIVE LOSSES DEPENDING OF 

MATERNAL AGE 

Aim. Human reproduction characterized by a high incidence of aneuploidies. Approximately 99 % of conceptions with 

anomalies of karyotype terminate of pregnancy loss, mainly during the first 14 weeks of intrauterine development. The 

frequency and spectrum of karyotype anomalies in the chorionic villus of early reproductive losses were studied de-
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pending of maternal age. Methods. Banding cytogenetic and interphase mFISH with the centromeric probe panel for 

chromosomes 13, 14, 15, 16, 17, 18, 21, 22, X and Y were used. Results. The contribution of different karyotype ab-

normalities in the genesis of the early reproductive losses depends on the age of the woman, namely, with age signifi-

cantly increases the proportion of aneuploidy due to autosomal trisomies and reduced contribution of polyploidy and 

gonosomal monosomy. The main autosomal trisomy in the material of lost pregnancies from women under the age of 

35 is 16, 21 and 15, 22, 13 and 18 in order of decreasing frequency, and from older women 16, 15, 22, 21, 13 and 14. 

Conclusions. The structure and rate of karyotype anomalies in the material of lost pregnancies varies with maternal age. 

Keywords: early reproductive loss, maternal age, karyotype abnormalities. 


