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■ В настоящей работе суммированы 
результаты 679 случаев 
цитогенетической диагностики 
материала, полученного после 
прерывания неразвивающейся 
беременности, наступившей 
естественным путем и с применением 
вспомогательных репродуктивных 
технологий. В сравниваемых 
группах проанализированы частота 
и спектр хромосомной патологии 
с учетом возраста пациенток 
и срока остановки развития плода. 
Полученные результаты сопоставлены 
с аналогичными отечественными 
и зарубежными данными.

■ Ключевые слова: неразвивающаяся 
беременность; кариотипирование; 
геномные и хромосомные мутации; 
вспомогательные репродуктивные 
технологии.

Введение
Неразвивающаяся беременность (НБ) представляет со-

бой серьезную проблему в акушерско-гинекологической 
практике. Для неразвивающейся беременности характерно 
довольно длительное скрытое течение, что в значительной 
мере затрудняет ее своевременную диагностику. Показано, 
что 12–20 % всех клинически установленных беременно-
стей, завершаются самопроизвольным выкидышем [27].

Существует множество причин невынашивания беремен-
ности: анатомические аномалии, воспалительные процессы, 
гормональные изменения, нарушения в системе свертывания 
крови, носительство родителями сбалансированных хромо-
сомных перестроек, влияние эмбриотоксических и терато-
генных веществ [26]. Без сомнения, фундаментальную роль 
среди факторов, приводящих к остановке развития беремен-
ности в первом триместре, играют аномалии кариотипа пло-
да. По обобщенным данным до 10 недели развития частота 
хромосомных аномалий у самопроизвольных выкидышей 
составляет 60–70 % [9, 14, 16]. Такие исследования не теряют 
своей актуальности в связи с их диагностической и практи-
ческой значимостью.

Особый интерес представляет частота и спектр хромо-
сомных аномалий плода при неразвивающейся беремен-
ности, наступившей с применением вспомогательных ре-
продуктивных технологий (ВРТ), широко применяемых 
в последнее время. Данные о частоте хромосомных анома-
лий, обнаруженных при остановке развития беременностей, 
наступивших с применением ВРТ по сравнению с таковыми 
при естественных беременностях, противоречивы. Так, в от-
дельных случаях частота первых превышала таковую при 
естественно наступившей беременности, а других — напро-
тив, была ниже [13, 15, 17, 27]. В связи с этим целью настоя-
щего исследования было сравнительное изучение частоты 
и спектра аномалий кариотипа при неразвивающейся бере-
менности, наступившей естественным путем и с примене-
нием вспомогательных репродуктивных технологий.

материал и методы
В период с мая 2007 года по декабрь 2011 года из раз-

личных акушерско-гинекологических стационаров Санкт-
Петербурга в лабораторию поступили образцы абортного 
материала от 679 женщин с диагнозом неразвивающаяся 
беременность. В 558 случаях остановка развития плода про-
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изошла при беременности, наступившей есте-
ственным путем, в 121 случае — с применением 
ВРТ. Срок беременности и характер нарушений 
эмбрионального развития определялись ультра-
звуковыми методами специалистами лечебно-
профилактических учреждений.

Операционный материал был представлен 
фрагментами плодного яйца, хориона и деци-
дуальных оболочек, доставленных в течение 
2–4 часов после операции в физиологическом 
растворе. Для всех случаев известна инфор-
мация о возрасте матери, сроке беременности, 
характере нарушения развития и анамнезе па-
циентки, за исключением 46 случаев беремен-
ностей, полученных с помощью ВРТ, для кото-
рых анамнестические данные отсутствуют.

Препараты метафазных хромосом получа-
ли из клеток цитотрофобласта ворсинчато-
го хориона ускоренным «прямым» методом. 
Окрашивание хромосом проводили с использо-
ванием флуорохрома Hoechst 33258 с контрасти-
рованием актиномицином D. Препараты анали-
зировали с помощью микроскопа LEICA DM LS, 
оснащенного цветной камерой Leica DFC 320.

При кариотипировании руководствовались 
правилами, рекомендованными для цитогене-
тических исследований в учреждениях медико-
генетической службы.

Статистическую обработку данных прово-
дили с использованием статистического пакета 
программ GraphPad Prizm 4. Для анализа раз-
личий в структуре групп использовали крите-
рий χ 2. Для оценки различий между группами 
использовали t-тест для независимых выборок.

Результаты и обсуждение
Проведен сравнительный анализ часто-

ты и спектра аномалий кариотипа в абортном 
материале пациенток, беременность которых 
наступила естественным путем (группа I) 
или с помощью ВРТ (группа II). Группу па-
циенток с естественно наступившей бере-

менностью составили 558 человек, группу 
сравнения — 121 человек.

Структура исследованных выборок с уче-
том возраста пациентки и срока беременности 
представлена в таблице 1. Возраст женщин обе-
их групп варьировал от 18 до 53 лет. В груп-
пе I наибольшее число исследованных случаев 
пришлось на возрастной период с 25 до 39 лет, 
в то время как в группе II — с 30 до 39 лет (та-
блица 1). Средний возраст в группе I составил 
30,82 ± 5,49 и был меньше, чем в группе II — 
34,33 ± 5,57 (t-тест, p < 0,05). Выявленные разли-
чия, вероятно, обусловлены предпочтительным 
обращением в клиники ВРТ женщин более стар-
шего возраста.

В обеих группах большинство случаев НБ 
было зарегистрировано в период с 6 по 10 неде-
лю (табл. 1). Срок остановки развития беремен-
ности варьировал от 3 до 20 недель, при этом 
средний срок не отличался между группами I 
и II и составлял 7,35 ± 2,19 и 6,80 ± 1,66 соот-
ветственно (в среднем — 7,26 ± 2,11). Согласно 
данным других исследователей средний срок 
остановки развития был несколько больше 
и приближался к 10 неделям как в группе жен-
щин, беременность которых наступила есте-
ственным путем, так и у женщин после при-
менения ВРТ [11, 17]. Полученные результаты 
служат наглядной иллюстрацией тому, что пе-
риод, соответствующий плацентации, нейруля-
ции и началу активного органогенеза, является 
критическим для эмбрионального развития че-
ловека [1, 2].

Стандартное кариотипирование позволи-
ло установить аномальный кариотип в 63,6 % 
случаев суммарно в группах I и II. В группе I 
аномалии кариотипа были выявлены в 371 слу-
чае из 558 (66,5 %), а в группе II — в 61 случае 
из 121 (50,4 %). Доля аномальных кариотипов 
оказалась выше в группе I (χ2 для таблиц сопря-
женности 2 × 2, p < 0,001), что вызывает опреде-
ленное удивление. Преобладание нормальных 

Таблица 1
Срок остановки развития беременностей у пациенток разных возрастов групп I и II

Возраст 
матери (лет)

Срок беременности, недели
Всего

≤ 5,5 6–10 10,5–13,0 ≥ 13,5
Группа Группа Группа Группа Группа

I II I II I II I II I II
≤ 24 20 0 35 2 7 0 2 0 64 2

25–29 49 9 117 15 13 0 4 0 183 24
30–34 40 16 111 19 11 2 3 0 165 37
35–39 28 13 64 21 13 1 0 0 105 35
≥ 40 7 6 30 17 4 0 0 0 41 23

Всего 144 44 357 74 48 3 9 0 558 121
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кариотипов, выявленных при беременности 
наступившей с помощью ВРТ, было описано 
и другими авторами. Однако, в ряде работ была 
отмечена обратная тенденция [11, 17, 29, 25]. 
В связи с этим представлялось целесообраз-
ным проанализировать частоту хромосомных 
патологий в разных возрастных группах паци-
енток. Для этого каждая из групп I и II была 
разделена на 2 подгруппы с учетом возраста 
пациенток — до 35 лет и старше. В подгруппе 
пациенток до 35 лет, беременность которых на-
ступила естественным путем, доля аномальных 
кариотипов была выше, чем в той же возрастной 
подгруппе пациенток клиники ВРТ (χ2 для та-
блиц сопряженности 2 × 2, p < 0,001). При срав-
нении подгрупп пациенток старше 35 лет раз-
личий между группами I и II не обнаружено. 
В группе I в обеих подгруппах было показано 
преобладание аномальных кариотипов над нор-
мальными. В то время как, в группе II до 35 лет 
было выявлено преобладание нормальных кари-
отипов, а после 35 лет — аномальных (рис. 1).

Таким образом, ведущим фактором останов-
ки развития беременности в группе до 35 лет 
пациенток клиник ВРТ, являются не анома-
лии кариотипа, а иные причины: воспалитель-
ные процессы, анатомические аномалии, гор-
мональные изменения, нарушения в системе 
свертывания крови и другие факторы неблаго-
приятного соматического статуса женщины. 
Именно эти нарушения в большинстве случаев 
являются причиной невозможности наступле-
ния беременности естественным путем и об-
ращения в клиники ВРТ. В то же время, до-
минирующим фактором остановки развития 
беременности в обеих группах после 35 лет 
становятся хромосомные аномалии плода, воз-
никшие по причине нарушений расхождения 

хромосом в гаметогенезе, прогрессирующих 
с возрастом матери.

Частота спонтанных геномных и хромосом-
ных мутаций у плода коррелирует со сроком 
остановки развития беременности. Известно, 
что чем раньше остановилось развитие заро-
дыша, тем больше вероятность обнаружения 
у него хромосомной патологии [12, 21]. Однако, 
в нашем исследовании в группе II при останов-
ке развития на сроке менее 7 недель число ано-
мальных кариотипов было меньше (45,6 %), чем 
нормальных (54,4 %), в то время как в группе I 
на этом сроке число аномальных кариотипов 
(66,2 %) практически в 2 раза превышало число 
нормальных (33,8 %). В период с 7 по 12 неделю 
развития в группе I процентное отношение со-
хранилось, при этом в группе II оно изменилось 
в сторону увеличения аномальных кариотипов 
(57,7 % против 42,3 %) (рис. 2).

Преобладание нормальных кариотипов над 
аномальными в группе II на сроке до 7 недель, 
противоречит многочисленным известным дан-
ным [11, 17]. Наши результаты свидетельству-
ют, о том, что на более ранних сроках остановка 
развития беременности, наступившей с помо-
щью ВРТ, происходит не по причине хромосом-
ной патологии, роль которой становится лиди-
рующей после 7 недели развития. Вероятнее 
всего, на сроке развития до 7 недель решающее 
значение приобретают непреодолимые пато-
физиологические процессы и анатомические 
аномалии женщин. Не исключено также, что 
невозможность развития плода обусловлена 
ошибками эпигенетического репрограммиро-
вания его генома. Репрограммирование гено-
ма — глобальное изменение эпигенетического 
статуса, происходящее в онтогенезе человека 
дважды: в процессе дифференцировки поло-

Рис. 1. Доля нормальных и аномальных кариотипов в абортном материале пациенток разных возрастных групп (до 35 лет и 35 
лет и старше)
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вых клеток и затем в доимлантационном разви-
тии [18, 24]. В результате репрограммирования 
в геноме устанавливаются специфические для 
разных типов клеток эпигенетические паттер-
ны, необходимые для их корректного функцио-
нирования [3, 4, 5, 6]. Существует мнение, что 
применение ВРТ повышает риск возникновения 
эпигенетических аномалий у эмбрионов, в том 
числе связанных с нарушениями геномного им-
принтинга [22]. В то же время, благодаря назна-
чению поддерживающей гормональной терапии 
и тщательному мониторингу беременности, по-
лученной с помощью ВРТ, плоды с аномалиями 
кариотипа развиваются до более поздних сро-
ков, чем при естественной беременности.

Из анамнеза 558 пациенток группы I 
и 76 группы II было известно общее число бе-
ременностей и число неразвивающихся бере-
менностей. На основании этих данных была 
проанализирована доля неразвивающихся бере-
менностей от общего числа беременностей для 
каждой пациентки обеих групп. В этом анали-
зе не были учтены пациентки, у которых была 
зарегистрирована одна беременность, которая 
оказалась неразвивающейся. В группе I процент 
пациенток, в анамнезе которых половина и более 
беременностей были неразвивающимися, соста-
вил 76,63 %, в группе II — 69,05 %. Подробные 
данные для пациенток групп I и II представле-
ны на рис 3. При этом все беременности были 
неразвивающимися у 26,36 % женщин в груп-
пе I и у 21,43 % женщин в группе II. Таким обра-
зом, большинство пациенток обеих групп стра-
дали привычным невынашиванием. Причинами 
привычного невынашивания могли быть как 
ненаследственные факторы — анатомические 
аномалии матки, эндокринные нарушения и ау-

тоиммунные заболевания, неблагоприятный 
соматический статус — так и наследственные: 
носительство родителями хромосомных пере-
строек, генные болезни и наследственная пред-
расположенность [2, 20]. В последнее время 
пристальное внимание уделяется семейному 
анализу проблем привычного невынашива-
ния. У родственников пациентов с привычным 
невынашиванием I, II и III степени родства 
неразвивающаяся беременность была выявле-
на в 2–3 раза чаще, чем в среднем в популяции 
[23]. Полногеномный анализ позволил выявить 
в таких семьях критические локусы, ассоцииро-
ванные с привычным невынашиванием: 3p14.2, 
6q16.3, 6q27, 9p22.1, 9q33.1, 11q13.4, Xp22.11 [10; 
19]. Таким образом, при оценке риска остановки 
развития беременности важно учитывать на-
следственную предрасположенность к привыч-
ному невынашиванию.

Аномалии кариотипа, выявленные в хорионе 
при неразвивающейся беременности, четко диф-
ференцируются по их значимости для раннего 
эмбрионального развития. Причинами оста-
новки развития плодов с аномальным кариоти-
пом могут служить как нарушения собственно 
формирования эмбриона, так и патология про-
цесса плацентации. При культивировании кле-
ток плаценты с аномальным кариотипом, их 
деление происходит гораздо медленнее, чем 
с нормальным кариотипом. При этом возника-
ет резкая десинхронизация процессов разви-
тия зародыша и плаценты. Недостаточное и за-
поздалое формирование плаценты приводит 
к нарушению трофики и гипоксии эмбриона, 
а также к снижению гормональной продукции 
плацентой [7]. Анализ спектра патологий карио-
типа позволил установить, что преобладающим 

Рис. 2. Соотношение нормальных и аномальных кариотипов в абортном материале при остановке развития беременности на 
разных сроках
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типом нарушения являются трисомии: в груп-
пе I — 44,3 %, в группе II — 36,9 %. В табли-
це 2 и на рис. 4 представлены данные по всему 
спектру выявленных хромосомных нарушений. 
В группе I трисомии были зарегистрированы 
по всем хромосомам набора за исключением 
хромосом 5, 17 и 18. В группе II не найдены три-
сомии по хромосомам 1, 3, 4, 5, 9, 14, 17, 18, 19, 
что может быть связано с низкой вероятностью 
их выявления в небольших выборках по при-
чине их редкой встречаемости. Как и в других 
исследованиях [8, 16, 17], в нашей работе в обе-
их группах чаще других в простые трисомии 
вовлекались хромосомы 16 (13,8 % в группе I 
и 9,9 % в группе II), 22 (5 % в группе I и 4,9 % 
в группе II), 15 (3,6 % в группе I и 5,8 % в груп-
пе II), 21 (3,2 % в группе I и 2,5 % в группе II) 
и 13 (3 % в группе I и 3,3 % в группе II).

Второй по численности аномалией карио-
типа в группе I оказалась триплоидия (10,2 %). 
Триплоидия возникает примерно в 80 % случаев 
как результат диандрии (удвоение отцовского 
генома) или диспермии (оплодотворение 2 спер-
матозоидами), а в остальных случаях — как 
результат дигинии (удвоение женского генома) 
[7]. Обращает на себя внимание практически 
полное отсутствие этой патологии в группе II 
(всего 1 случай — 0,2 %). Это является след-
ствием искусственного отбора эмбрионов с тре-
мя пронуклеусами на стадии одной клетки при 
процедуре ЭКО.

Следующей по численности патологией являет-
ся моносомия х, процент которой в обеих группах 
был сопоставим (0,4 % в группе I и 0,3 % в груп-
пе II), что хорошо согласуется с данными других 

авторов [30]. Также в группе I был обнаружен еди-
ничный случай моносомии по хромосоме 21.

В обеих группах выявленные хромосомные 
мутации были представлены несбалансирован-
ными перестройками аутосом (производные, 
делеции, изохромосомы, кольцевые хромосо-
мы), в отдельных случаях сочетающимися с ге-
номными мутациями, а также маркерными хро-
мосомами (3,4 % в группе I и 4,1 % в группе II).

Таким образом, спектры хромосомных нару-
шений у плодов групп I и II не отличался, за ис-
ключением практически полного отсутствия 
триплоидии в группе II (рис. 4).

Числовые и структурные изменения кариоти-
па в абортном материале были проанализирова-
ны с учетом возраста пациенток. В группе I при 
нормальном кариотипе плода средний возраст 
пациенток практически не отличался от сред-
него группы (29,76 ± 4,86 лет и 30,82 ± 5,49 лет, 
соответственно), в то время как в группе II он 
был несколько ниже, чем средний в группе  
(32,65 ± 5,29 и 34,33 ± 5,57 лет  соответственно). 
В случае наличия трисомий у плода, возраст 
пациенток оказался повышенным как в группе I 
(32,36 ± 5,78 лет), так и в группе II (36,94 ± 5,11 лет) 
относительно среднего по группам, что соот-
ветствует данным других авторов, указываю-
щих на увеличение вероятности возникновения 
трисомий у плода с возрастом матери [12, 21]. 
В случае выявления у плода полиплоидии, мо-
носомии х, структурных перестроек и сочетан-
ной хромосомной патологии возраст матери был 
несколько ниже, как в группе I, так и в группе II, 
что подтверждает меньшую зависимость этой 
патологии от возраста (табл. 2).

Рис. 3. Подгруппы пациенток с разным соотношением числа НБ к общему числу беременностей. Соотношение учтено для 
каждой пациентки. Пациентки объединены в 4 подгруппы в соответствии с полученным для каждой из них коэффици-
ентом. В подгруппу с коэффициентом <0,5 отнесены пациентки, у которых была 1 НБ из 10-ти, 9-ти, 8-ми, 6-ти, 5-ти, 
4-х, 3-х; 2 НБ из 8-ми, 7-ми, 5-ти; 3 НБ из 8-ми; 4 НБ из 13-ти. В подгруппу с коэффициентом 0,5 отнесены пациентки, 
у которых была 1 НБ из 2-х, 2 НБ из 4-х и 3 НБ из 6-ти. В подгруппу с коэффициентом >0,5-<1 отнесены пациентки, у 
которых было 4 НБ из 7-ми, 2 НБ из 3-х, 3 НБ из 4-х, 4 НБ из 5-ти, 5 НБ из 6-ти. В подгруппу с коэффициентом 1 от-
несены пациентки, у которых было 2 НБ из 2-х, 3 НБ из 3-х, 4 НБ из 4-х, 5 НБ из 5-ти
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Таким образом, аномалиям кариотипа при-
надлежит доминирующее значение в этиологии 
неразвивающейся беременности ранних сроков, 
возникшей как естественным путем, так и с по-
мощью ВРТ у пациенток после 35 лет. Частота 
и спектр аномалий кариотипа не отличаются 
в двух сравниваемых группах, что может сви-
детельствовать о том, что способ получения бе-
ременности сам по себе не является фактором 
риска возникновения хромосомной патологии 
у плода. Следует отметить, что в группе паци-
енток младше 35 лет, обратившихся в клиники 
ЭКО, ведущим фактором остановки развития 
беременности является неблагоприятный сома-
тический статус женщины. Этот феномен наи-
более ярко проявляется на сроках беременности 
до 7 недель, когда в абортном материале реги-
стрируется преобладание нормальных кариоти-
пов над аномальными.

Работа выполнена при финансовой под-
держке Российского Фонда Фундаментальных 
Исследований (10-04-01258-а, 11-04-01639-а), 
гранта Администрации Санкт-Петербурга, 
Г. К. 02.740.11.0698, гранта ОПТЭК для молодых 
ученых.
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Рис. 4. Частота и спектр аномалий кариотипа в абортном материале пациенток с беременностью, наступившей естественным 
путем (группа I) и с помощью ВРТ (группа II)



ISSN 1684–0461

138
Материалы V Всероссийской конференции с международным участием  

«Пренатальная диагностика  и генетический паспорт — основы профилактической медицины в век нанотехнологий»

Т О М  L X I  В Ы П У С К  3 / 2 0 1 2

Таблица 2
Суммарные результаты цитогенетического анализа 

характеристика кариотипа

Число 
случаев Частота, % Средний срок беремен-

ности, недель Средний возраст матери, лет

Группа Группа Группа Группа
I II I II I II I II I II

Нормальный 
46, XX 87 31 15,6 25,6 7,45 ±  2,75 6,40 ± 1,37 30,15 ± 4,81 32,29 ± 5,29 29,76 ± 

4,86
32,65 ± 

5,2946, XY 100 29 17,9 23,9 7,73 ± 2,59 7,34 ± 2,29 29,43 ± 4,89 33,03 ± 5,4

Трисомии

Трисомия 1 1 – 0,2 – 13,5 – 22 –

32,36 ± 
5,78

36,94 ± 
5,11

Трисомия 2 7 1 1,2 0,8 6,2 2 ± 1,35 5 28,57 ± 5,91 36
Трисомия 3 5 – 0,9 – 5 ± 0,35 – 28,8 ± 6,57 –
Трисомия 4 8 – 1,4 – 6,37 ± 0,83 – 31,25 ± 3,19 –
Трисомия 5 – – – – – – – –
Трисомия 6 2 2 0,4 1,6 6 ± 0,71 7,5 ± 0 27,5 ± 3,53 39 ± 8,49
Трисомия 7 7 1 1,2 0,8 6,57 ± 1,39 8,5 30,71 ± 6,29 36
Трисомия 8 7 1 1,2 0,8 7,14 ± 2,07 6,5 33,29 ± 6,1 44
Трисомия 9 7 – 1,2 – 8,29 ± 2,23 – 33,14 ± 6,84 –
Трисомия 10 3 1 0,5 0,8 5,83 ± 0,29 5,5 34,67 ± 11,15 36
Трисомия 11 1 1 0,2 0,8 7,5 7,5 33 28
Трисомия 12 7 1 1,2 0,8 7,71 ± 2,34 6 37,29 ± 4,68 40
Трисомия 13 17 4 3,0 3,3 7,38 ± 1,82 7,62 ± 1,11 32,18 ± 5,82 31,75 ± 4,03
Трисомия 14 5 – 0,9 – 7,4 ± 1,64 – 31,6 ± 6,23 –
Трисомия 15 20 7 3,6 5,8 7,97 ± 1,09 7,53 ± 1,59 33,1 ± 5,88 32,14 ± 3,05
Трисомия 16 77 12 13,8 9,9 6,55 ± 1,71 6,37 ± 1,38 30,77 ± 5,01 40,25 ± 6,69
Трисомия 17 – 1 – 0,8 – 5,5 – 34
Трисомия 18 6 – 1,1 – 8,42 ± 3,43 – 33,83 ± 5,56 –
Трисомия 19 – – – – – – – –
Трисомия 20 5 1 0,9 0,8 7,1 ± 2,01 7,5 30,8 ± 6,72 36
Трисомия 21 18 3 3,2 2,5 9,28 ± 1,18 6 ± 1,32 34,5 ± 4,63 39 ± 4,36
Трисомия 22 28 6 5,0 4,9 6,91 ± 1,49 6,5 ± 1,28 35,04 ± 5,87 37,17 ± 4,58
XXY 2 2 0,4 1,6 8,75 ± 3,18 6,5 ± 0,71 31,5 ± 2,12 36 ± 5,66

Множественные трисомии 14 3 2,5 2,5 7 ± 1,63 5,17 ± 0,29 34,71 ± 6,69 38,33 ± 5,51

Моносомии 
Моносомия X 23 4 4,1 3,3 8,5 ± 1,88 8,87 ± 0,75 28,78 ± 4,8 30,5 ± 4,04 28,62 ± 

4,76
30,5 ± 
4,04Моносомия 21 1 – 0,2 – 5,5 – 25 –

Поли- 
плоидии 

Триплоидия 57 1 10,2 0,8 7,58 ± 1,86 7,5 29,05 ± 5,12 25

29,63 ± 
5,24

32 ± 
6,22

Гипер- 
триплоидия 5 – 0,9 – 6,5 ± 0,79 – 27,4 ± 2,51 –

Тетраплоидия 13 2 2,3 1,6 6,54 ± 1,56 7 ± 2,12 31,92 ± 6,05 32 ± 4,24
Гипер- 
тетраплоидия 4 1 0,7 0,8 6,87 ± 2,66 5,5 33,75 ± 4,99 39

Полиплоидия+ 
анеуплоидия 2 – 0,4 – 6 ± 2,82 – 28,5 ± 2,12 –

Сочетанные 

Сочетанные 
моносомии и 
трисомии

– 1 – 0,8 – 5,5 – 42

27,25 ± 
7,23

38,33 ± 
3,21

Сочетанные 
структурные 
перестройки 
и геномные 
мутации

4 2 0,7 1,6 5,12 ± 1,65 8 ± 0 27,25 ± 7,23 36,5 ± 0,71

Структурные 

Структурные 
перестройки 12 3 2,1 2,5 7 ± 1,72 5 ± 0,5 29,17 ± 4,15 31,33 ± 4,62

29,4 ± 
3,94

31,33 ± 
4,62С маркерными 

хромосомами 3 – 0,5 – 7,83 ± 1,61 – 30,33 ± 3,51 –

Итого 558 121 30,82 ± 
5,49

34,33 ± 
5,57
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a comParatIve cytogeNetIc aNaLySIS of 
mIScarrIageS foLLoWINg NaturaL coNcePtIoN 
aNd aSSISted reProductIve techNoLogIeS 

Chiryaeva O. G., Pendina A. A., Tikhonov A. V., 
Efimova O. A., Petrova L. I., Dudkina V. S., Sadik N. A., 
Galembo I. A., Kuznetzova T. V., Baranov V. S.

■ Summary: The present paper summarizes results of 
cytogenetic study of 679 chorionic samples from miscarriages 
following natural conception and assisted reproductive 
technologies. Frequency and spectrum of karyotype pathology 
and its correlation with maternal age and term of gestation 
are analyzed. The results are compared and discussed with 
relevant other studies.

■ Key words: miscarriage; karyotyping; chromosome and 
genomic mutations; assisted reproductive technologies.
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