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Діагностика безплідності. Загальні положення 
Безплідність може бути обумовлена цілим рядом різних станів, що 

включають у себе порушення овуляції, функції маткових труб, матки й 
очеревини малого таза, чоловічий фактор та ін.  

Надзвичайно важливо перед початком лікування провести ретельне 
клінічне обстеження, яке традиційно починають зі збору анамнезу й об'єк-
тивного дослідження. У більшості випадків після проведення всіх додат-
кових досліджень вдається діагностувати той патологічний стан, який є 
основною причиною безплідності. Проте в 25 % випадків причину вста-
новити не вдається й можна використовувати термін «безплідність неяс-
ного ґенезу» [1]. 

Діагностичні заходи слід починати відразу ж після встановлення 
діагнозу безплідності – при ненастанні вагітності упродовж 12 міс при 
регулярному статевому житті без контрацепції (або після інсемінацій спе-
рмою донора у самотніх жінок) [1, 2]. 

Строк очікування до початку активних дій слід скоротити до 6 міс, 
якщо вік жінки більш 35 років.  Потрібно починати діагностику й ліку-
вання без зволікання, якщо причини безплідності очевидні [1].  

Фактори, при яких рекомендується прискорити обстеження [3–6]: 
 олігоменорея або аменорея в анамнезі; 
 наявність трубно-перитонеальної безплідності або ендометріоз 

III–IV (досить підозри); 
 наявність чоловічого фактора безплідності (досить підозри). 
Слід зазначити, що це далеко не всі стани, при яких потрібно прис-

корити обстеження. Будь-яку очевидну перешкоду для настання вагітності 
потрібно розглядати, як керівництво до дії.  

Обстеження обох партнерів повинно починатися одночасно [6]. 
Обстеження повинно бути системним, оперативним і економічно 

ефективним, щоб виявити всі відповідні фактори, з акцентом, на початко-
вому етапі, на найменш інвазивні методи для виявлення найпоширеніших 
причин безплідності. Плануючи темпи й масштаби обстеження слід вра-
ховувати побажання подружжя, вік пацієнтів, тривалість безплідності, 
особливості історії хвороби й результати об'єктивних досліджень. 

Після завершення клініко-лабораторного обстеження та постановки 
діагнозу для кожної подружньої пари повинен бути вироблений індивіду-
альний план лікування.  

Збір анамнезу й об'єктивне дослідження 
Консультація з проблеми безплідності повинна бути достатньою за 

часом, щоб послідовно з'ясувати медичний, репродуктивний і сімейний 
анамнез, провести об'єктивне дослідження. Слід також запланувати дода-
тковий час для того, щоб приділити увагу питанням преконцепційної під-
готовки й скринінга розповсюджених генетичних захворювань. 

При зборі анамнезу необхідно приділити увагу наступним пи-
танням: 

 тривалість безплідності й результати раніше проведених обстежень; 
 менструальна функція (вік менархе, тривалість і характеристика 

циклу, наявність molimina,  наявність/виразність дисменореї); 
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 вагітність в анамнезі (кількість, результат, перебіг і ускладнення); 
 раніше використовувані методи контрацепції; 
 частота статевого акту і явища сексуальної дисфункції; 
 оперативні втручання (показання, процедури й результати); 
 госпіталізації, серйозні захворювання або травми, запальні захво-

рювання органів таза, інфекції, що передаються статевим шляхом; 
 захворювання щитоподібної залози, галакторея, гірсутизм; 
 болі в животі і диспареунія; 
 попередні аномальні цитологічні (PAP) мазки й лікування; 
 постійне приймання лікарських препаратів і алергії; 
 сімейна історія вроджених вад, затримка розвитку, рання менопа-

уза або репродуктивні проблеми; 
 рід занять і вплив небезпечних факторів навколишнього середовища; 
 паління, вживання алкоголю, наркотиків. 
Об'єктивне обстеження повинне включати наступні дослі-

дження: 
 визначення ваги, росту, індексу маси тіла (ІМТ), АТ, пульсу; 
 дослідження щитоподібної залози (наявність вузлів і ущільнень); 
 пальпація молочної залози, оцінка виділень із сосків;  
 ознаки гіперандрогенії; 
 аномалії розвитку піхви й шийки матки, секреція й виділення; 
 чутливість, ущільнення, зрощення, утворення в малому тазі та 

у черевній порожнині; 
 розмір, форма, позиція й чутливість матки; 
 чутливість придатків матки, тубооваріальні утворення; 
 чутливість, ущільнення, болючість дугласового простору. 

 

Оцінка оваріального резерву й овуляторної функції 
Оваріальний резерв 
Фертильність у жінок залежить від кількості ооцитів у яєчниках, 

яку прийнято визначати, як оваріальний резерв. Концепція «оваріального 
резерву» була створена для оцінки репродуктивного потенціалу, як функ-
ції кількості і якості ооцитів. 

Оваріальний резерв, як і здатність до зачаття, поступово знижуєть-
ся від пубертату до менопаузи (рис. 1) [7, 8]. 

Очевидно, що вік жінки є одним з найпростіших способів визна-
чення оваріального резерву [8]. Численні дослідження показують, що кі-
лькість і якість ооцитів знижується з віком (рис. 2) [9]. Існують також до-
кази того, що фертильність у жінок знижується зі збільшенням віку не 
тільки внаслідок зниження кількості фолікулів і ооцитів, але й у зв'язку зі 
зниженням імплантаційного потенціалу ембріонів, а також збільшенням 
частоти мимовільних абортів. Наявні дані ясно демонструють зниження 
ймовірності настання вагітності й пологів при лікуванні методом екстракор-
порального запліднення (ЕКЗ) після 35 років [1, 2]. Також очевидно, що 
велике значення має вікове зниження якості ооцитів, оскільки викорис-
тання ооцитів молодих донорів у пацієнток старше 35 років залишається 
ефективним і не знижується з віком, що ілюструє рис. 3 [10].  
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Ризик зниження оваріального резерву збільшується у наступних ка-
тегорій жінок [11]:  

 старше 35 років; 
 з сімейною історією ранньої менопаузи; 
 після хірургічних втручань на яєчниках, хіміотерапії, опромінен-

ня органів малого таза; 
 при безплідності неясної етіології;  
 що раніше демонстрували поганий відгук на оваріальну стимуляцію. 
Крім віку, в цей час запропоновано багато тестів для прямого або 

непрямого визначення оваріального резерву. Серед відносно нових і най-
більш перспективних – визначення антимюллерового гормону (АМГ) 
у сироватці крові й підрахунок кількості антральних фолікулів (КАФ) при 
ультразвуковому дослідженні. Дотепер відсутнє повне розуміння, наскі-
льки точно існуючі методи визначення оваріального резерву дозволяють 
прогнозувати ймовірність настання самостійної вагітності, а також ре-
зультати ЕКЗ й результат вагітності [12]. 

Проте, незважаючи на невисокий рівень доказовості (якість даних 
середня й низька) дослідження оваріального резерву одержало широке 
розповсюдження. На сьогоднішній день найбільш часто застосовуються 
наступні тести:  

 ФСГ у сироватці крові на 3-й день менструального циклу; 
 КАФ у яєчниках у ранню фолікулярну фазу; 
 АМГ у сироватці крові. 
Наступні тести показали відсутність здатності вірогідно визначати 

оваріальний резерв [2]: 
 Об’єм яєчників. 
 Показники кровотоку в яєчниках. 
 Інгібін В. 
 Естрадіол (Е2). 
ФСГ в сироватці крові на 3-й день менструального циклу. База-

льний ФСГ – один із найбільш відомих методів визначення оваріального 
резерву. Високий рівень ФСГ (>10–20 МО/л) асоціюється з поганим від-
гуком на оваріальну стимуляцію і негативним прогнозом для вагітності 
[12]. Дані ВООЗ демонструють високу специфічність підвищення ФСГ 
(83–100 %) при відносно низькій і нестабільній (10–80 %) чутливості да-
ного тесту щодо прогнозування поганого відгуку на стимуляцію гонадо-
тропінами (<23 фолікулів, або <4 отриманих ооцитів) [12]. З огляду на 
істотну міжциклову варіабельність даного показника, його більшою мі-
рою слід використовувати для прогнозування результатів конкретного 
циклу ЕКЗ [13]. 

Група експертів National Collaborating Centre for Womens and 
Childrens Health, UK на підставі оцінки якості існуючих доказів рекомендує 
використовувати граничне значення базального ФСГ вище 8,9 МО/л для 
прогнозування поганого відгуку на стимуляцію і менше 4 МО/л для про-
гнозування надмірного відгуку [2]. 
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Базальна концентрація Е2 не може бути використана самостійно, як 
маркер оваріального резерву. Але підвищений (>60–80 пг/мл) рівень Е2 
в ранню фолікулярну фазу при нормальних значеннях ФСГ асоціюється 
з низьким оваріальним відгуком на стимуляцію, високою частотою відмі-
ни циклу ЕКЗ і низькою частотою настання вагітності [14–16]. 

Кількість антральних фолікулів в яєчниках в ранню фолікулярну 
фазу. КАФ – сумарна кількість порожнинних фолікулів обох яєчників, які 
видимі при трансвагінальному УЗ-дослідженні в ранню фолікулярну фазу 
(середній діаметр – 2–10 мм). Низький показник КАФ (менше 4 фолікулів) 
[2] асоціюється з поганим відгуком на оваріальну стимуляцію в рамках 
ЕКЗ, але не з нездатністю до природного зачаття [17]. КАФ достовірно 
нижче у жінок з безпліддям віком молодше 40 років, ніж у фертильних 
жінок відповідного віку [18–23]. Дослідження КАФ залежить від досвіду 
оператора і має бути використано з обережністю менш досвідченими фа-
хівцями [24]. У клініках з достатнім досвідом використання і стандарти-
зацією дослідження цей тест показує високу міжциклову і внутрішньоцик-
лову стабільність результатів [18–23]. 

Даний показник істотно збільшується у пацієнток зі СПКЯ [25] і 
знижується при тривалому прийомі оральних контрацептивів [26]. 

Антимюллерів гормон. АМГ синтезують клітини гранульози ранніх 
антральних фолікулів, які є гонадотропін-незалежними і тому їх кількість 
залишається відносно стабільною в межах одного менструального циклу і 
між менструальними циклами у фертильних молодих жінок  з овуляцією і у 
жінок з безпліддям [27–29]. У зв'язку з цим визначення АМГ може бути 
інформативним у будь-який день циклу. Рівень АМГ може зменшуватися 
в умовах прийому екзогенних гормонів (комбінованих оральних контра-
цептивів, агоністів гонадотропін-рилізинг гормону), при ожирінні та гіпо-
гонадотропному гіпогонадизмі [30–33]. Рівень АМГ в 2–3 рази вище у жі-
нок зі СПКЯ порівняно з показниками жінок без СПКЯ [34, 35].. АМГ 
<1 нг/мл асоціюється з поганою реакцією на контрольовану стимуляцію 
яєчників (КСЯ), поганою якістю ембріонів і несприятливим результатом 
вагітності при ЕКЗ [36–40]. Рекомендовані референсні межі АМГ для про-
гнозування поганої відповіді на КСЯ (4 і менше ооцитів або скасування 
циклу) – 5,4 пмоль/л (0,76 нг/мл), для надмірного відгуку (більше 15 оо-
цитів) – більше 25,0 пмоль/л (2,6 нг/мл) [2]. 

Зниження оваріального резерву – комплексне поняття, що відобра-
жає зниження очікуваного відгуку на оваріальну стимуляцію і зменшення 
шансів на настання вагітності у жінок репродуктивного віку із збереже-
ною менструальною функцією порівняно з жінками аналогічної вікової 
групи, у яких оваріальний резерв не знижений. Жоден з існуючих тестів 
не володіє достатньою чутливістю і специфічністю, щоб абсолютно дос-
товірно поставити діагноз зниження оваріального резерву, але вони мо-
жуть бути корисні для прогнозування відгуку на оваріальну стимуляцію 
екзогенними гонадотропінами і, меншою мірою, прогнозування ймовірно-
сті настання вагітності при застосуванні допоміжних репродуктивних тех-
нологій [12]. Слід враховувати, що низькі показники тестів оваріального 
резерву не значать, що самостійна вагітність неможлива [41]. Порівняльні 
характеристики різних маркерів оваріального резерву наведені в табл. 1. 
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Таблиця 1 
Характеристики потенційних маркерів  
оваріального резерву/відповіді на КСЯ 

 

Характеристики маркера Вік АМГ ФСГ КАФ 
Зниження оваріального резерву/ прогнозування 
поганої відповіді на КСЯ 

+ +++ ++ +++ 

Низька мінливість між циклами +++ ++ - ++ 
Низька мінливість упродовж циклу +++ ++ - ++ 
Застосовність для всіх пацієнтів +++ +++ + +
Низька вартість +++ - - -

Примітка: + = ступінь значущості, Bosch and Ezcurra Reproductive 
Biology and Endocrinology 2011, в модифікації [42]. 

 

Класифікація порушень овуляції ВООЗ 
У даний час загальноприйнятою є класифікація розладів овуляції, 

запропонована ВООЗ [55], у якій виділено 3 групи порушень овуляторної 
функції.  

1-а група – гіпоталамо-гіпофізарна недостатність (гіпоталамічна аме-
норея, гіпогонадотропний гіпогонадизм). Зустрічальність даного виду роз-
ладів становить близько 10 % всіх випадків ановуляції. Ця група характери-
зується низьким рівнем секреції гонадотропінів, нормальними значеннями 
пролактину і зниженням рівня естрогенів. Порушення розвитку фолікулів 
у пацієнток цієї групи призводить до аменореї на тлі гіпоестрогенії. 

2-а група – гіпоталамо-гіпофізарна дисфункція (розлад секреції го-
надотропінів на тлі нормальних значень естрогенів (85 % всіх розладів 
овуляції). Ця група захворювань призводить до ановуляторної оліго-/ 
аменореї, переважно у жінок з полікістозом яєчників. Ознаки полікістозу 
яєчників присутні у 80–90 % пацієнток з олігоменореєю і у 30 % пацієнток 
з аменореєю [56].. У тому випадку, якщо у пацієнток з полікістозом яєчни-
ків є асоційовані клінічні симптоми, такі, як порушення менструального 
циклу, ожиріння, ознаки гіперандрогенії (гірсутизм, акне або андрогено-
залежна алопеція), ставиться діагноз – синдром полікістозних яєчників 
(СПКЯ). Близько 30 % хворих на СПКЯ мають нормальну масу тіла [57]. 

Протягом багатьох років діагностичні критерії полікістозу яєчників 
і СПКЯ еволюціонували, і різні дослідники використовували різні визна-
чення. Міжнародне визначення консенсусу СПКЯ забезпечує можливість 
проведення майбутніх досліджень, заснованих на послідовному стандарт-
ному визначенні. Нове визначення для діагнозу полікістозу яєчників (який 
зазвичай встановлюють на підставі результатів ультразвукового сканування) 
вимагає наявності принаймні 12 фолікулів 2–9 мм в діаметрі і/або якщо 
оваріальний обсяг перевищує 10 см3 (рівень доказовості 3–4) [58–60]. 

Нове визначення для діагностики СПКЯ передбачає наявність при-
наймні двох з наступних трьох критеріїв (рівень доказовості 3–4) : 

• оліго- і/або ановуляція; 
• клінічна і/або біохімічна гіперандрогенія; 
• полікістоз яєчників (після виключення інших етіологічних факторів). 
3-я група – яєчникова недостатність (4–5 % всіх порушень овуляції) – 

характеризується високими рівнями гонадотропінів, ознаками гіпогонадизму 
і низьким рівнем естрогенів. 
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Діагностика овуляторної дисфункції (ановуляції) 
Овуляторна дисфункція діагностується у 15–25 % всіх безплідних 

пар і приблизно у 40 % безплідних жінок [43–45]. 
Найбільш частим проявом овуляторної дисфункції є олігоменорея/ 

аменорея, але вони можуть бути виражені не яскраво. 
Найбільш часті причини овуляторної дисфункції [41]: 
• СПКЯ; 
• ожиріння; 
• різка зміна ваги (набір/зниження); 
• важкі фізичні навантаження; 
• порушення функції щитоподібної залози; 
• гіперпролактинемія. 
Далі будуть розглянуті найбільш поширені методи оцінки овулятор-

ної функції. 
Оцінка менструальної функції 
Оцінки менструальної функції може бути досить для постановки 

діагнозу (аномальна маткова кровотеча (АМК), оліго- і аменорея). У бі-
льшості жінок з овуляцією менструації регулярні, тривалість менструаль-
ного циклу складає 21–35 днів, менструація супроводжується характерним 
симптомокомплексом (molimina) [46]. Варіабельність тривалості циклу (±5 
днів) не є патологічним відхиленням (аналіз 1000 циклів – протягом 6 міс 
– у 56 %, 1 рік – 75 %) [47]. 

Пацієнтки з аномальними матковими кровотечами, аменореєю, оліго-
менореєю не потребують специфічних додаткових діагностичних тестів 
для постановки діагнозу ановуляції [41]. 

Базальна температура 
Вимірювання базальної температури (БТ) – простий і недорогий 

метод, який давно відомий і широко застосовується для дослідження овуля-
торної функції. Періодом максимальної фертильності прийнято вважати 
7 днів перед підйомом БТ в середині циклу. Найчастіше у жінок з овуля-
торним циклом реєструється двофазна БТ, а з ановуляторним – монофазна. 
Тим не менш, багато жінкок з овуляцією  не можуть документувати дво-
фазну БТ, навіть у поєднанні з оцінкою стану цервікального слизу [48]. 
Метод вимірювання БТ не може допомогти достовірно визначити час 
овуляції [2, 41, 49, 50]. У зв'язку з цим вимірювання БТ більше не є кра-
щим або найкращим методом дослідження овуляторної функції. 

Прогестерон в сироватці крові 
Визначення концентрації сироваткового прогестерону є одним з най-

більш об'єктивних способів диференційної діагностики овуляторного/ано-
вуляторного циклу (рівень доказовості 2b) [1, 2]. 

Надзвичайно важливо визначати цей показник в оптимальний про-
міжок часу, який залежить від тривалості менструального циклу. При 28-
денному циклі кращий 21-й день. При більшій чи меншій тривалості цик-
лу – за тиждень до передбачуваної менструації. 

Референсним значенням, що дозволяє ретроспективно діагностувати 
овуляцію/лютеїнізацію фолікула є концентрація сироваткового прогесте-
рону вище 3 нг/мл (16– 28 нмоль/л) [51]. 
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Концентрація прогестерону не може бути використана для оцінки 
(у тому числі недостатності) лютеїнової фази або адекватності функції 
жовтого тіла при малих термінах вагітності. Секреція прогестерону має 
пульсуючий характер, а його концентрація в сироватці крові може зміню-
ватися до 7 разів протягом 2 год [52]. 

Сечові тести, що визначають передовуляторне підвищення сек-
реції лютеїнізуючого гормону 

Овуляція передбачає лютеїнізацію зрілого фолікула і вихід ооцита 
в черевну порожнину. Тригером, що запускає ці події, є ендогенний пік 
лютеїнізуючого гормону (ЛГ). Збільшення концентрації ЛГ в крові збіга-
ється зі збільшенням його екскреції з сечею. Комерційні ЛГ-тести дозво-
ляють визначити пік ендогенного ЛГ, який відбувається в середині циклу 
за 1–2 дні до овуляції. Результат досить добре корелює з концентрацією 
сироваткового ЛГ, особливо при виконанні тесту з вечірньою сечею [47]. 

За допомогою цих тестів здійснюється непряма проспективна діаг-
ностика овуляції і визначення днів найбільшої фертильності (день піку ЛГ 
і наступний) [53]. 

Простота, чутливість і відтворюваність тестів варіюють залежно від 
виробника, що може призводити як до хибнонегативних, так і до хибно-
позитивних результатів і вимагає критичного ставлення до оцінки отри-
маних даних [54]. 

Біопсія ендометрія і недостатність лютеїнової фази 
Біопсія ендометрія (БЕ) і його гістологічне дослідження демонст-

рують секреторну трансформацію ендометрія під впливом прогестерону і 
побічно підтверджують овуляцію ретроспективно. 

«Датування» ендометрія з використанням традиційних гістологіч-
них критеріїв [61] тривалий час вважалося «золотим стандартом» дослі-
дження функції жовтого тіла, якості лютеїнової фази, у тому числі недо-
статності лютеїнової фази (НЛФ). 

Пізніші і якісні дослідження показали, що цей метод не має достат-
ньої чутливості й специфічності для того, щоб достовірно відрізнити фер-
тильних жінок від безплідних [62, 63]. 

У даний час БЕ більше не рекомендується як рутинний метод в діа-
гностиці безпліддя для дослідження овуляторної функції і функції жовтого 
тіла і показана виключно пацієнткам зі специфічною патологією ендомет-
рія (неоплазія, хронічний ендометрит та ін.) [41]. 

НЛФ – патологічний стан, який було визначено, як недостатня сек-
реція прогестерону жовтим тілом або недостатній відгук ендометрія на 
гормональну стимуляцію, що проявляється в неадекватній трансформації 
ендометрія і нездатності його взаємодіяти з бластоцистою. Ця недостат-
ність, у свою чергу, призводить до відсутності або неадекватності імплан-
тації і, надалі, вагітності. Дана патологія, ймовірно, зустрічається у 3–20 % 
безплідних подружніх пар і 23–60 % пацієнток зі звичним невиношуван-
ням (рівень доказовості 3) [64]. Питання про роль НЛФ в порушеннях ре-
продуктивної функції, його діагностики та необхідності лікування зали-
шається спірним [65, 66]. Не було виявлено жодної користі корекції НЛФ – 
в рандомізованому дослідженні не було відмічено збільшення частоти 
настання вагітності в результаті корекції НЛФ (рівень доказовості 1b –3) 
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[63, 67]. Таким чином, діагностика і лікування НЛФ не рекомендовані з по-
зицій доказової медицини при діагностиці та корекції причин безпліддя [2]. 

Пролактин в сироватці крові 
Гіперпролактинемія є ендокринним розладом, викликаним підви-

щеною секрецією пролактину гіпофізом, що клінічно проявляється у ви-
гляді галактореї, порушенням менструального циклу і безпліддям. Вияв-
лення гіперпролактинемії у безплідних жінок з овуляцією коливається від 
3,8 до 11,5 % (рівень доказовості 3) [68, 69]. Не було виявлено істотного 
зв'язку між концентрацією пролактину, рівнем прогестерону і фертильністю 
у жінок зі збереженою овуляторною функцією (рівень доказовості 3) [70]. 
Існує обгрунтована думка, що оцінка рівня пролактину повинна бути за-
резервована для жінок із симптомами ановуляції, галактореєю або пухли-
ною гіпофіза [2]. 

Є дані, які вказують на те, що стосовно впливу на фертильність 
значнішу роль відіграє гіперпролактинемія, обумовлена збільшенням сек-
реції макропролактину (рівень доказовості 3) [71–73]. Необхідні подальші 
дослідження у зв'язку з низьким рівнем доказовості для даного факту. 

Оцінка функції щитоподібної залози 
Порушення функції щитоподібної залози може призвести до овуля-

торної дисфункції і безпліддя. Звичайною практикою є проведення скри-
нінгового обстеження жінок з безпліддям для оцінки функції щитоподіб-
ної залози, навіть за відсутності симптомів її захворювання. 

Безсимптомний гіпотиреоз зустрічається у 7 % населення [74]. 
У той же час патологія щитоподібної залози виявляється тільки у 1,3–
5,1 % безплідних жінок (рівень доказовості 3) [75–78]. Було підраховано, 
що субклінічний гіпотиреоз зустрічається у 0,88–11,3 % жінок з розладами 
овуляції (рівень доказовості 3) [76, 77]. Таким чином, жінки з можливими 
проблемами фертильності не частіше, ніж населення в цілому, мають за-
хворювання щитоподібної залози. Процедура оцінки функції щитоподібної 
залози повинна бути обмежена групою пацієнток з симптомами її захво-
рювання [2]. 

Дослідження стану маткових труб і матки 
Трубно-перитонеальний фактор безпліддя обумовлює 14–20 % при-

чин порушення фертильності у жінок [43, 2]. Порушення прохідності мат-
кових труб може статися в проксимальній частині (знаходиться найближче 
до матки), середній та дистальній (яка віддалена від матки). Проксимальна 
непрохідність зустрічається у 10–25 % жінок з трубним фактором без-
пліддя [79]. 

Слід звернути увагу, що перевірку прохідності маткових труб пот-
рібно проводити тільки після того, як стануть відомі результати аналізу 
сперми і оцінки овуляторної функції [2]. 

Поняття трубно-перитонеального безпліддя включає в себе пору-
шення прохідності маткових труб, наслідки перенесеного інфекційного 
процесу або оперативних втручань у вигляді спайок в малому тазу, ендо-
метріоз [43]. Ендометріоз зустрічається в 5 % жіночого безпліддя. Дана 
патологія визначається, як наявність тканини ендометрія за межами по-
рожнини матки, яка викликає перитонеальні ураження (осередки), спайки 
і ендометріоми яєчника і найчастіше виражається клінічно у вигляді тазо-
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вого болю, дисменореї і безпліддя. Діагноз і тяжкість ендометріозу вста-
новлюються за допомогою лапароскопії і біопсії з використанням загально-
прийнятої у світі класифікації American Fertility Society, яка виділяє чотири 
ступеня тяжкості ендометріозу: I – мінімальний, II – середній, III – помір-
ний і IV – важкий [80]. Ця класифікація широко використовується і вклю-
чає в себе візуальну оцінку поширеності вогнищ ендометріозу, яка досить 
суб'єктивна і є джерелом помилок. Показано, що ймовірність настання 
вагітності не залежить від ступеня тяжкості ендометріозу [81]. 

Гістеросальпінгографія в порівнянні з лапароскопією і хромоса-
льпінгоскопією для оцінки стану маткових труб 

Гістеросальпінгографія (ГСГ) та лапароскопія з барвником (хромо-
сальпінгоскопія) є двома методами, що найбільш широко використову-
ються для діагностики патології маткових труб. ГСГ і лапароскопія є інва-
зивними процедурами, але ГСГ менш інвазивна. Серед жінок, у яких була 
діагностована прохідність маткових труб за допомогою ГСГ, у 18 % були 
виявлені перитубарні спайки, оклюзія маткових труб при лапароскопії, і 
додатково у 34 % були виявлені ендометріоз і/або міома матки. Проте, ви-
явлення і лікування патології, пропущеної при ГСГ, не збільшувало час-
тоту пологів у даної групи пацієнток (рівень доказовості 2b). 

Діагностичну точність ГСГ порівнювали з лапароскопією в систе-
матичному огляді 20 досліджень [82]. Проте, тільки три дослідження були 
правильно методично організовані. Мета-аналіз, заснований на цих трьох 
дослідженнях, дав об'єднану оцінку чутливості та специфічності для ГСГ, 
як тесту на обструкцію маткових труб 0,65 (95 % ДІ від 0,50 до 0,78) і 0,83 
(95 % ДІ від 0,77 до 0,88) відповідно (рівень доказовості 2b) [82]. Це озна-
чає, що, коли при ГСГ передбачається наявність обструкції маткових 
труб, це буде підтверджено за допомогою лапароскопії тільки у 38 % жі-
нок. Таким чином, ГСГ є не надійним індикатором обструкції маткових 
труб. Однак, коли ГСГ дозволяє припустити, що труби прохідні, це буде 
підтверджено на лапароскопії у 94 % жінок, і тому ГСГ є надійним показ-
ником прохідності маткових труб.  

Результати іншого огляду дозволяють припустити, що ГСГ може 
бути використана як скринінговий тест для пар без тазової інфекції в ана-
мнезі, і, якщо результати вказують на порушення прохідності, слід вико-
нувати лапароскопію для підтвердження (рівень доказовості 2b) [83]. Від-
значається значна варіабельність в інтерпретації результатів ГСГ, залежно 
від виду діагностованої патології [84, 85]. Жінкам з можливою супутньою 
патологією, такою, як злуковий процес в малому тазу і патологія матки, 
для точної діагностики необхідна лапароскопія. 

Вибір лапароскопії як «золотого стандарту» в діагностиці патології 
маткових труб був поставлений під сумнів у великому когортному дослі-
дженні (рівень доказовості 3) [86]. Порівнювали прогностичне значення 
ГСГ і лапароскопії з оцінкою ймовірності спонтанної вагітності в одини-
цю часу для жінок з конкретною ознакою, по відношенню до жінок без 
цієї ознаки. Одностороння оклюзія, що визначалася за допомогою ГСГ, 
незначно знижувала спонтанні показники вагітності порівняно з відсутністю 
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ознак оклюзії труб на ГСГ (рівень фертильності 0,80). Двостороння оклю-
зія при ГСГ істотно знижувала спонтанні показники вагітності (рівень 
фертильності 0,49) (рівень доказовості 3) [86]. Проте оклюзія, виявлена за 
допомогою лапароскопії, була пов'язана з ще більш низькими показника-
ми спонтанної вагітності (рівень фертильності 0,51 для односторонньої 
оклюзії і 0,15 для двосторонньої) (рівень доказовості 3) [86]. Таким чи-
ном, патологія маткових труб, виявлена при лапароскопії, має більш си-
льний вплив на дітородну функцію, ніж та, яку виявили при ГСГ.  

Мета-аналіз 23 досліджень дозволив встановити, що діагностична 
цінність виявлення хламідійних антитіл за допомогою імуноферментного 
аналізу (ELISA), імунофлюоресценції або мікроімунофлюоресценції порів-
нянна з такою для ГСГ в діагностиці патології маткових труб (рівень до-
казовості 2b) [87]. Наявність хламідійних антитіл у жінок достовірно асо-
ціюється з трубним безпліддям [88]. 

Ультразвукова контрастна гістеросальпінгографія в порівнянні 
з гістеросальпінгографією і лапароскопією для оцінки стану маткових 
труб 

Мета-аналіз 24 досліджень дозволив встановити, що соногістеросаль-
пінгографія (СГСГ) може бути настільки ж ефективна, як стандартна ГСГ. 
Обидва методи мають високу специфічність і чутливість, які можна порі-
вняти з лапароскопією при достатньому досвіді дослідника (рівень дока-
зовості 1b) [89]. 

СГСГ добре переноситься і може бути альтернативою амбулаторної 
процедури (рівень доказовості 1b) [90]. СГСГ з використанням контрастно-
го агента Infoson® відрізняється більшою ефективністю, ніж СГСГ з ви-
користанням фізіологічного розчину для діагностики непрохідності мат-
кових труб (рівень доказовості 1b) [91]. 

Фертилоскопія (гідролапароскопія) і фаллопоскопія 
Фертилоскопія є відносно новою процедурою і визначається, як по-

єднання в одному дослідженні трансвагінальної гідропельвіскопії, хромо-
сальпінгоскопії, додаткової (мікро) сальпінгоскопії і гістероскопії. Прово-
диться під місцевою анестезією або нейролептаналгезією [92]. Діагности-
чна фертилоскопія розглядається як альтернатива лапароскопії для діаг-
ностики стану маткових труб (рівень доказовості 3) [92]. Однак процедура 
несе в собі певні ризики ускладнень у вигляді травми прямої кишки (рі-
вень доказовості 3) [92, 93]. Діагностична точність фертилоскопії порів-
няно з ГСГ і лапароскопією потребує подальшого вивчення. 

Фаллопоскопія визначається, як трансвагінальна мікроендоскопія 
маткових труб з прямою візуалізацією всього просвіту маткової труби. 
Було висловлено припущення, що цей метод може більш точно визначити 
функціональний стан маткових труб, тому що жінки з нормальними мат-
ковими трубами за результатами фаллопоскопії досягали більш високих 
спонтанних показників вагітності (27,6 %), ніж жінки з легкими або важ-
кими ендотубарними зрощеннями (11,5 до 0 %) (рівень доказовості 3) 
[94]. Проте необхідність подальших досліджень і технічні складності об-
межують застосування процедури фаллопоскопії в рутинній клінічній 
практиці [95]. 
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Загальні рекомендації щодо діагностики стану маткових труб 
Жінкам, які не мають в анамнезі перенесених запальних захворю-

вань органів малого таза (ЗЗОМТ), попередніх позаматкових вагітностей 
або ендометріозу, повинна бути запропонована ГСГ для скринінгу оклюзії 
труб, оскільки ГСГ – надійний метод дослідження, менш інвазивний і більш 
ефективно використовує ресурси, ніж лапароскопія. У разі наявності необ-
хідного досвіду скринінг з використанням СГСГ слід розглядати, як ефек-
тивну альтернативу ГСГ для жінок, які не мають перерахованих вище за-
хворювань. Пацієнткам, які, ймовірно, мають супутні захворювання, по-
винні бути запропоновані лапароскопія і хромосальпінгоскопія, так, щоб 
трубна та інша патологія органів малого таза могли бути діагностовані 
одночасно [2]. 

Діагностика вродженої та набутої патології матки 
Патологія матки – відносно рідкісна причина безпліддя, але її обо-

в'язково слід виключати [41]. Маткові аномалії, такі, як внутрішньоматкові 
синехії, поліпи, підслизисті міоми і перегородки, виявляються у 10–15 % 
жінок, які звертаються за медичною допомогою у зв'язку з безпліддям 
[96]. Порівняно з ГСГ гістероскопія вважається «золотим стандартом» 
діагностики внутрішньоматкової патології, тому що є методом прямої 
візуалізації порожнини матки (рівень доказовості 2b) [97]. 

Думки щодо того, чи слід розглядати гістероскопію як рутинне до-
слідження на додаток до ГСГ і лапароскопії при безплідді, розходяться. 

Причинний зв'язок між наявністю міоми матки  і безпліддям не 
встановлений (рівень доказовості 2b) [98]. У жінок, що використовують 
допоміжні репродуктивні технології, наявність міоми матки пов'язана зі 
зниженою ймовірністю клінічної вагітності або пологів (рівень доказовос-
ті 2b–3) [99, 100]. Проте ефективність хірургічного лікування патології 
матки щодо підвищення частоти настання вагітності не встановлена. 
З точки зору доказової медицини гістероскопію слід виконувати тільки 
відповідно до клінічних показань і не слід розглядати, як рутинне обсте-
ження при безплідді [2].  

У 2016 році опубліковані результати рандомізованого дослідження, 
у якому 750 жінкам або спочатку виконували діагностичну гістероскопію 
(n = 373) або ЕКЗ без гістероскопії (n = 377) [101]. Результати показали, 
що рутинна гістероскопія перед ЕКЗ не покращує частоти пологів у без-
плідних жінок з нормальними результатами трансвагінального УЗ-дос-
лідження порожнини матки (рівень доказовості 2b) [101]. 

Ще одне рандомізоване багатоцентрове дослідження було присвя-
чено дослідженню ефективності гістероскопії після двох і більше невда-
лих спроб ЕКЗ [102]. 350 жінок були випадковим чином відібрані в групу, 
де виконувалася діагностична гістероскопія перед наступною спробою 
ЕКЗ, 352 продовжили лікування методом ЕКЗ без гістероскопії. Лікування 
закінчилося пологами у 102 (29 %) жінок з першої групи і 102 (29 %) жі-
нок з другої групи. 

Таким чином, рутинна гістероскопія перед повторними спробами 
ЕКЗ у жінок з багаторазовими невдалими спробами ЕКЗ не збільшує час-
тоту пологів (рівень доказовості 2b) [102]. 
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Тестування на ВІЛ, гепатит В і гепатит С 
Дослідження серії випадків показали [103], що серед пацієнтів, які 

зверталися  в клініку для лікування безпліддя, 0,06% були серопозитив-
ними на ВІЛ, 0,5 % були серопозитивними на вірус гепатиту В і 0,54 % – 
на вірус гепатиту С. Дослідження, проведені в групі з 409 пацієнтів (248 
жінок і 161 чоловік), які звернулися в клініку для діагностики безпліддя 
виявили вірус гепатиту C у 3,2 % жінок і 3,7 % чоловіків [104]. Вірус ге-
патиту С був виявлений в 5 % зразків сперми від чоловіків (n = 39), які 
отримували лікування методом ЕКЗ. Слід приділяти увагу не тільки ризику 
передачі вірусу гепатиту С матері і дитині, а й лабораторного зараження 
інших статевих клітин, неінфікованих пар і співробітників, що можливо 
навіть при зберіганні і маніпуляціях зі зразками кріоконсервованої сперми 
(рівень доказовості 3) [105]. 

Пацієнти перед інвазивними дослідженнями, оперативними втру-
чаннями та лікуванням методом ЕКЗ повинні бути протестовані на ВІЛ, 
гепатит В і гепатит С. Пацієнти з позитивним результатом на одну або 
кілька перерахованих інфекцій повинні бути обстежені і консультовані 
відповідно до діючих клінічних протоколів. 

Скринінг на хламідіоз 
Хламідіоз виявляється у 11 % сексуально активного населення у віці 

до 19 років [106]. Він є основною причиною ЗЗОМТ і однією з основних 
причин хронічних тазових болів, ектопічної вагітності і трубного безпліддя 
[107, 108]. Клінічна картина може бути стертою, і хламідійна інфекція 
може мати безсимптомний перебіг. Рутинні інструментальні дослідження, 
які є частиною обстеження при безплідді, можуть призводити до дисемі-
нації і активації висхідної хламідійної інфекції, що може призвести до 
виникнення ятрогенного ЗЗОМТ (рівень доказовості 2b) [109]. 

Клінічно значущі ознаки інфекції органів малого таза після ГСГ ви-
являються в 4 % випадків і у 10 % хворих з трубно-перитонеальним без-
пліддям (рівень доказовості 3) [110]. Профілактичне призначення антибіо-
тиків ефективно для попередження подібних ускладнень (рівень доказо-
вості 3) [109, 111]. Доксициклін та азитроміцин є ефективними засобами 
профілактики і лікування хламідіозу (рівень доказовості 1b) [112]. 

Є дані про те, що скринінг і лікування хламідійної інфекції може 
зменшити кількість випадків ЗЗОМТ у жінок з підвищеним ризиком хла-
мідіозу (рівень доказовості 1b) [113]. Рекомендується обстежити на хламі-
дійну інфекцію пари, які звертаються для лікування, і жінок, що прохо-
дять інвазивні внутрішньоматкові процедури (рівень доказовості 4) [114]. 
Жінки, у яких виявлена хламідійна інфекція, повинні пройти санацію до 
проведення інвазивних процедур. 

Методики ДНК-діагностики, такі, як полімеразна ланцюгова реак-
ція і лігазна ланцюгова реакції, при аналізі зразків, отриманих з поверхні 
шийки матки, і зразків сечі мають високу чутливість і специфічність для 
діагностики хламідійної інфекцій (рівень доказовості 2b) [115–117]. 

Хламідійна інфекція є частою причиною чоловічого безпліддя і 
може викликати епідидиміт і обструкцію сім'явиносних проток [118]. Як-
що хламідійна інфекція виявлена, слід обов'язково провести санацію ста-
тевого партнера (рівень доказовості 4) [114]. 
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Тестування на краснуху 
Захворювання на краснуху під час вагітності пов'язано зі значним 

тератогенним ризиком для плода, що виявляється множинними вродже-
ними аномаліями (рівень доказовості 2b) [2]. Вакцинація проти краснухи 
призводить до зниження числа даного захворювання і частоти народження 
дітей з синдромом вродженої краснухи. Частка безплідних жінок, які не 
мають імунітету до краснухи, перебуває в діапазоні від 2 до 12 % (рівень 
доказовості 3) [119–122]. 

Жінкам, які не мають імунітету до краснухи і які планують завагіт-
ніти, повинна бути запропонована вакцинація. 

Вакцина проти краснухи є живим ослабленим вірусом. У зв'язку з 
цим після вакцинації планування вагітності має бути відстрочено на один 
місяць [2]. 

Дослідження сперми 
Дослідження параметрів сперми (спермограма) є абсолютно необ-

хідним при діагностиці причин безпліддя. При проведенні даного дослі-
дження необхідно строго дотримуватися методології його проведення, 
детально описаної в керівництві ВООЗ (2010) [123]. 

При оцінці результатів слід користуватися мінімальними референс-
ними значеннями основних показників (табл. 2). Дані значення були от-
римані на підставі обстеження великої вибірки з популяції фертильних 
чоловіків і істотно відрізняються від аналогічних референсних значень 
минулих років. Дані значення слід розглядати скоріше не як «норму», а саме 
як граничні показаники, при яких зберігається природна фертильність. 

 

Таблиця 2  
Мінімальні референсні межі показників сперми за даними ВООЗ, 2010 

 

Критерій Нижні референсні значення 
Об’єм еякуляту, мл 1,5 (1,4–1,7) 
Загальна кількість сперматозоїдів,  
106 на еякулят 

39 (33–46) 

Концентрація сперматозоїдів, 106 на еякулят 15 (12–16) 
Загальна рухливість (прогресивна + непрогресивна), % 40 (38–42) 
Прогресивна рухливість, % 32 (31-34) 
Життєздатність (живі сперматозоїди), % 58 (55–63) 
Морфологія сперматозоїдів  
(нормальні форми), % 

4 (3,0–4,0) 

Інші критерії  
pH ≥7,2 

Лейкоцити, 106 на мл <1,0 
MAR*-тест (рухливі сперматозоїди з фіксованими на них частинками), % <50 
Цинк в спермальній плазмі, мкМоль/еякулят ≥2,4 
Фруктоза в спермальній плазмі, мкМоль/еякулят  ≥13 
Нейтральна глюкозідаза, мОД/еякулят ≥20 

Примітка:* MAR – mixed antiglobulin reaction. 
 

 
У зв'язку з виділенням основних рефлексних показників виникає 

необхідність трактування і визначення відхилень від них (табл. 3). 
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Таблиця 3 
Терміни, що визначають стан якості сперми (ВООЗ, 2010) 

 

Термін Визначення 
Астенозооспермія Відсоток прогресивно рухливих сперматозоїдів нижче 

референсного значення 
Астенотератозооспермія Відсоток прогресивно рухливих і морфологічно норма-

льних сперматозоїдів нижче референсних значень 
Азооспермія Немає сперматозоїдів в еякуляті (слід враховувати 

можливості методу дослідження, що використовується)
Криптозооспермія Сперматозоїди не визначаються в нативному препараті, 

не виявляються після центрифугування 
Гемоспермія (гематоспермія) Наявність еритроцитів в еякуляті 
Лейкоспермія  
(лейкоцитоспермія, піоспермія) 

Наявність лейкоцитів в еякуляті вище референсного 
значення  

Некрозооспермія Низька концентрація живих і висока концентрація  
нерухомих сперматозоїдів в еякуляті 

Нормозооспермія Загальна кількість, концентрація сперматозоїдів, відсо-
ток прогресивно рухливих і морфологічно нормальних 
сперматозоїдів більше або дорівнює нижній межі ре-
ференсних значень 

Олігоастенозооспермія Загальна кількість (концентрація) і відсоток прогресивно
рухливих сперматозоїдів нижче референсних значень  

Олігоастенотератозооспермія Загальна кількість (концентрація) сперматозоїдів,  
а також відсоток прогресивно рухливих і морфологічно 
нормальних сперматозоїдів нижче референсних  
значень 

Оліготератозооспермія Загальна кількість (концентрація) і відсоток морфологі-
чно нормальних сперматозоїдів нижче референсних 
значень 

Олігозооспермія Загальна кількість (концентрація) сперматозоїдів нижче 
референсного значення 

Тератозооспермія Відсоток морфологічно нормальних сперматозоїдів 
нижче референсного значення 

 
Слід враховувати, що показники сперми в одного і того ж чоловіка 

при повторному аналізі можуть значно відрізнятися [124, 125]. 
Доведено, що для отримання достовірної інформації необхідно 

провести цей аналіз двічі [123] або навіть тричі [125]. Однак ВООЗ реко-
мендує повторювати аналіз тільки в тому випадку, якщо перший результат 
був відмінний від норми [2]. З точки зору репродуктивної біології опти-
мальний проміжок перед повторенням спермограми – 3 міс (рівень дока-
зовості 3) [126]. Проте при діагностиці безпліддя дуже важливо не затягу-
вати обстеження. У разі виявлення виражених патологічних змін у спермі 
час очікування перед повторним обстеженням слід скоротити до 2–4 тиж. 
Якщо існує ризик прогресування погіршення якості сперми, повторний 
аналіз (і, при необхідності, кріоконсервування сперми) повинен бути ви-
конаний якнайшвидше [2]. 

Рекомендації ВООЗ розглядають визначення аутоімунних антиспер-
мальних антитіл, як частину рутинного обстеження сперми (рівень доказо-
вості 4) [55]. Однак клінічне значення присутності антиспермальних анти-
тіл залишається неясним. Експертна група авторів клінічного керівництва 
National Collaborating Centre for Womens and Childrens Health, UK [2] не 
рекомендує це дослідження для рутинного застосування, тим більше, що 
результат істотного не впливає на вибір тактики лікування. 
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Клінічно застосовні і стандартизовані тести функціональної оцінки 
сперми в даний час відсутні (рівень доказовості 4) [127]. Системи комп'ю-
терного аналізу сперми не показали достовірного збільшення здатності 
прогнозувати фертильність сперми порівняно з рутинними методами (рі-
вень доказовості 4) [127]. У даний час (за винятком випадків азооспермії) 
не існує достовірних критеріїв для прогнозування фертильності за показ-
никами сперми (рівень доказовості 3) [127, 128]. 

Ідіопатичні відхилення показників спермограми діагностуються 
у 26 % безплідних чоловіків [2]. 

Роль тестів, заснованих на контакті сперматозоїдів із цервікальним 
слизом (посткоїтальний тест), досить контраверсійна. У даний час біль-
шість експертів сходяться на думці, що рутинне застосування даного виду 
досліджень не слід рекомендувати, у зв'язку з тим, що воно не має про-
гностичного значення у збільшенні частоти настання вагітності. (рівень 
доказовості 1в) [129]. 

 
 
 
 
 

  

 

 
Рис. 1. Вплив віку матері на середню частоту настання вагітності  

(adapted from Heffner, 2004, based on two reviews by Menken et al, 1986,  
and Anderson et al., 2000) [7] (на підставі аналізу результатів, отриманих  

з 10 різних популяційних груп, у яких не використовувались контрацептиви) 
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Рис. 2. Кількісне (безперервна лінія) та якісне (пунктир) зменшення пула 
фолікулів у яєчниках, яке визначає настання важливих репродуктивних подій 

(за матеріалом de Bruin and te Velde (2004) в модификації) [8] 
 

 
 

Рис. 3. Частота настання вагітності залежно від віку  
з використанням власних та донорських ооцитів (CDC, 2014) 
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