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Порушення кишкової мікрофлори і, зокрема, підвищення активності бактеріальної b-глюкуронідази, яка бере участь у метаболізмі 
естрогенів та імунному запаленні, є одним з імовірних факторів розвитку аденоміозу. 
Мета — дослідити активність фекальної b-глюкуронідази в пацієнток із симптомним аденоміозом; визначити її значущість як лабора-
торного маркера ефективності комплексної корекції цієї патології.
Матеріали та методи. Обстежено 150 жінок: 120 пацієнток із симптомним аденоміозом, які отримували стандартне лікування або 
елімінаційну дієту залежно від виявленого виду харчової непереносимості (дослідні групи); 30 здорових осіб без клінічних і лабора-
торних ознак запальних процесів в організмі та захворювань кишечника (група порівняння). В усіх жінок визначено активність b-глюку-
ронідази у фекаліях із застосуванням фенолфталеїну глюкуроніду як субстрат. Статистичну обробку даних проведено за допомогою 
програми «SPSS 21».
Результати. Встановлено, що активність фекальної b-глюкуронідази в пацієнток дослідних груп була в 1,5 раза вищою, ніж у жінок  
групи порівняння. Мінімізація споживання продуктів-дезрапторів у поєднанні з корекцією харчування дала змогу зменшити частоту 
скарг із боку шлунково-кишкового тракту. Виявлено достовірне зниження активності b-глюкуронідази в дослідних групах.
Висновки. Визначення активності фекальної b-глюкуронідази, імовірно, може бути об’єктивним маркером ефективності комплексної 
корекції симптомного аденоміозу, що потребує подальших досліджень.
Дослідження виконано відповідно до принципів Гельсінської декларації. Протокол дослідження ухвалено Локальним етичним коміте-
том зазначеної в роботі установи. На проведення досліджень отримано інформовану згоду пацієнток.
Автори заявляють про відсутність конфлікту інтересів.
Ключові слова: симптомний аденоміоз, дієногест, елімінаційна дієта, фекальна b-глюкуронідаза, жінки.

Study of beta-glucuronidase activity as a marker of effectiveness of complex 
correction of symptomatic adenomyosis
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Disruption of the intestinal microflora and, in particular, an increase in the activity of bacterial b-glucuronidase, which is involved in estrogen 
metabolism and immune inflammation, is one of the probable factors in the development of adenomyosis.
Aim — to investigate the activity of fecal b-glucuronidase in patients with symptomatic adenomyosis and determine its significance as  
a laboratory marker of the effectiveness of complex correction of this pathology
Materials and methods. 150 women were examined — 120 patients with symptomatic adenomyosis who received standard treatment 
or an elimination diet depending on the detected type of food intolerance (study groups), and 30 healthy individuals without clinical and 
laboratory signs of inflammatory processes in the body and intestinal diseases (comparison group). The activity of b-glucuronidase in feces 
was determined for all of them
using phenolphthalein glucuronide as a substrate. Statistical data processing was carried out using the SPSS 21 program.
Results. Our results indicate that the activity of fecal b-glucuronidase in patients of the study groups was 1.5 times higher than in healthy 
women of the comparison group. Minimizing the consumption of disruptor products in combination with nutritional correction made it possible 
to reduce the frequency of complaints from the gastrointestinal tract. A significant decrease in b-glucuronidase activity was established in the 
study groups.
Conclusions. Determination of fecal b-glucuronidase activity can probably be an objective marker of the effectiveness of complex correction 
of symptomatic adenomyosis, which requires further research.
The research was carried out in accordance with the principles of the Helsinki Declaration. The study protocol was approved by the Local Ethics 
Committee of participating institution. The informed consent of the patient was obtained for conducting the studies.
No conflict of interest was declared by the authors.
Keywords: symptomatic endometriosis, dienogest, elimination diet, beta-glucuronidase, women.

Аденоміоз є одним із найпоширеніших 
доброякісних гінекологічних проліфера-

тивних патологій у жінок, яка характеризується 
наявністю ендометріоїдних уражень за межами 
матки [4]. Це естрогенозалежне, мультифак-
торіальне та хронічне захворювання, на яке 
впливають генетичні, імунологічні фактори  
та фактори навколишнього середовища [15]. За 
даними Всесвітньої організації охороні здоров’я, 
симптомний аденоміоз відзначають у близь-

ко 10–15% жінок репродуктивного віку [14].  
Крім того, аденоміоз часто співіснує з іншими 
гінекологічними захворюваннями, такими як 
ендометріоз і міома матки, збільшуючи неод-
норідність наявних даних [22].

Незважаючи на поширеність, аденоміоз за-
лишається недостатньо вивченою патологією.  
Наукові дослідження приділяють увагу змі-
неній експресії рецепторів естрогена та проге-
стерону, а також доведена нечутливість про-
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гестеронових рецепторів унаслідок надмірної 
експресії прозапальних цитокінів, таких як ін-
терлейкін-1, інтерлейкін-6, та фактора некро-
зу пухлин альфа [5]. Певною мірою ендоме-
тріоз можна розглядати як результат складної 
взаємодії між певними факторами навколиш-
нього середовища, кишковою мікрофлорою та 
імунною системою в генетично схильних осіб.  
Так, H. Eriksson та співавт. у 1969 р. дійшли 
висновку, що мікробіота кишечника відіграє 
центральну регуляторну роль у метаболізмі 
естрогена. Дослідження останніх років по-
казали двоспрямовану взаємодію між мета-
болізмом естрогену та кишковою мікробіотою;  
а це означає, що коливання жіночих статевих  
гормонів впливає на склад мікробіоти кишеч-
ника, а кишкова мікробіота, своєю чергою,  
може брати участь у метаболізмі естрогенів, 
імунному запаленні тощо [15,21]. 

Естроболом — це набір генів мікробіоти 
кишечника, здатний модулювати метаболізм 
естрогена [3,15]. Естрогени метаболізуються се-
кретованою мікроорганізмами b-глюкуроніда-
зою — ферментом, який у кишечнику гідролізує 
зв’язок між глюкуроновою кислотою та естро-
генами, збільшуючи їх гепато-ентеральну  
рециркуляцію. Саме ці «активні» декон’юговані 
і незв’язані естрогени надходять до системного 
кровообігу і згодом діють на рецептори естроге-
на альфа і естрогена бета [3].

Існують літературні дані про значні індиві-
дуальні коливання b-глюкуронідази в кишеч-
нику залежно від віку, характеру харчування 
та складу кишкової мікробіоти [2]. Наприклад,  
у пацієнтів, які споживають значну кількість 
м’яса, активність b-глюкуронідази є вищою, 
ніж у людей, які дотримуються вегетаріанської 
дієти [24]. 

Фермент b-глюкуронідаза відіграє основ-
ну регулювальну роль у фізіологічному мета-
болізмі естрогенів, його підвищена активність 
спостерігається при естроген-опосередкова-
них захворюваннях — злоякісних пухлинах 
молочної залози, яєчників і шлунково-кишко-
вого тракту [3,9,10,26]. Враховуючи значення  
гіперестрогенемії в патогенезі аденоміозу [7], 
порушення кишкової мікрофлори і, зокрема, 
підвищення активності бактеріальної b-глю-
куронідази, які беруть участь у метаболізмі 
естрогенів та імунному запаленні, розглядають-
ся як один з імовірних факторів розвитку цьо-
го захворювання [3,11]. Тому її використання 
як маркера ефективності комплексної корекції 

симптомного аденоміозу може істотно поліп-
шити менеджмент цієї категорії гінекологічних 
пацієнтів.
Мета дослідження — проаналізувати актив-

ність фекальної b-глюкуронідази в пацієнток  
із симптомним аденоміозом; визначити її зна-
чущість як лабораторного маркера ефектив-
ності комплексної корекції цієї патології.

Матеріали та методи дослідження
На базі Київського міського центру репро-

дуктивної та перинатальної медицини з 1 квіт-
ня 2021 року по 30 вересня 2023 року про-
ведено проспективне контрольоване клініч-
не дослідження за участю 150 жінок, із них  
30 здорових жінок без клінічних і лабораторних 
ознак запальних процесів в організмі та захво-
рювань кишечника становили групу порівнян-
ня, а 120 жінок із симптомним аденоміозом  
були поділені на 4 дослідні групи. 

І група — 30 жінок з уперше діагностова-
ним аденоміозом, яким призначено стандартне  
лікування (препарати дієногесту в дозуванні  
1 мг щоденно, тривало). 

ІІ, ІІІ та ІV групи — по 30 жінок, яким  
у зв’язку з відмовою від застосування препа-
ратів дієногесту через його погану перено-
симість призначено раціоналізацію харчуван-
ня, зокрема: вилучення з раціону продуктів  
глибокої промислової обробки та елімінацій-
ну дієту залежно від виявленого виду хар-
чової непереносимості. Отже, усі пацієнт-
ки ІІ, ІІІ та ІV груп не вживали харчових  
продуктів, які піддаються промисловому впли-
ву та зазвичай містять консерванти, доданий 
цукор, підсолоджувачі, загусники, барвни-
ки, ароматизатори та інші нефізіологічні для 
людського організму сполуки: солодощі, хліб, 
випічку, консерви, снеки, фастфуд, напівфа-
брикати тощо. Крім цього, у жінок ІІ групи 
вилучено з раціону молочні продукти, ІІІ гру-
пи — глютеновмісні продукти, ІV групи — 
і молочні, і глютеновмісні продукти.

Встановлення діагнозу, класифікацію хворих 
на аденоміоз здійснено відповідно до клінічних 
рекомендацій Європейського товариства ре-
продукції людини та ембріології (ESHRE) [12].

Критерії залучення до дослідження: 
—  вік від 18 до 46 років; 
—  верифікований симптомний аденоміоз 

ІІІ–IV стадії;
—  інформована згода жінки на участь у до-

слідженні.
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Критерії незалучення до дослідження: 
—  вік до 18 років і від 46 років; 
—  вагітність; 
—  операції на кишечнику в анамнезі, ліку-

вання будь-якого захворювання кишечни-
ка протягом останніх 6 місяців, сімейний 
анамнез запальних або онкологічних за-
хворювань кишечника;

—  застосування антибіотиків, глюкокорти-
коїдів або кишкових пробіотиків протягом 
останніх 3 місяців;

—  особливі харчові звички, такі як веганська 
або безм’ясна дієта;

—  тяжкі аутоімунні захворювання; 
—  відмова від участі в дослідженні. 
Жінки після інвазивних хірургічних втру-

чань на органах малого таза і/або черевної по-
рожнини до когорти не входили.

Для визначення активності фекальної  
b-глюкуронідази 0,1 мл зразка змішували  
з 0,1 мл розчину фенолфталеїн глюкуроні-
ду (Sigma) та 0,8 мл 0,2 М ацетатного буфера 
(рН — 5,0), інкубували за температури 370°С 
у щільно закритих пробірках. Через 18 годин 
на кожну пробірку додавали 0,5 мл 0,01 М роз-
чину NaOH, 1 мл води і вимірювали оптич-
ну щільність при 550 нм. Концентрацію фе-
кальної b-глюкуронідази в пробах визначали  
за калібрувальною кривою залежності оптичної 
щільності від концентрації фенолфталеїну та 
виражали у мкМ/г/год. Порівняння динаміки 
досліджуваного показника активності фекаль-
ної b-глюкуронідази проводили через 12 міся-
ців застосування корекційної програми. 

Статистичну обробку отриманих даних вико-
нано із застосуванням пакету статистичної об-
робки інформації «SPSS 21» (©SPSS Inc.) з до-
триманням рекомендацій для медичних і біоло-
гічних досліджень. Дані наведено у вигляді M±σ 
(середнє значення ± середнє квадратичне відхи-
лення). Для оцінювання відмінностей середніх у 
незв’язаних вибірках застосовано метод ANOVA 
(для декількох груп), для порівняння середніх 
значень незалежних вибірок і зв’язаних вибірок 
застосовано t-критерій Стьюдента. Статистично 
значущими прийнято відмінності за р<0,05.

Дослідження виконано відповідно до прин-
ципів Гельсінської декларації. Протокол дослі- 
дження погоджено Локальним етичним коміте-
том Національного університету охорони здо-
ров’я України імені П.Л. Шупика для всіх, хто 
брав участь. Від усіх пацієнток отримано інфор-
мовану згоду на участь у дослідженні.

Результати дослідження та їх обговорення 
Жінок аналізованих груп порівнювали  

за віком, індексом маси тіла, рівнем освіти, 
сімейним статусом, частотою тютюнокуріння, 
типом рухової активності, соматичним, аку-
шерським і гінекологічним анамнезом. Па-
цієнтки всіх дослідних груп мали достовірно 
більшу інтенсивність тазового болю, ніж жінки 
групи порівняння (р<0,001), а жінки І групи, на 
відміну від інших аналізованих груп, не отри-
мували гормональної контрацепції. Окремі де-
мографічні та клінічні характеристики груп на-
ведено в таблиці 1.

За отриманими даними, активність 
b-глюкуронідази в калі досліджуваних жі-
нок варіювала в дуже широких межах — від 0  
до 245 мкМ/г/год у групі порівняння та від 
нульових значень до 256,2 мкМ/г/год у па-
цієнток І–ІV груп. Відсутність активності 
цього ферменту виявлено в 3 (10,0%) жінок 
у групі порівняння, у 8 (26,7%) — у І групі,  
у 6 (20,0%) — у ІІ групі, у 9 (30,0%) — у ІІІ групі, 
у 7 (23,3%) — у ІV групі (р>0,05).

На початку дослідження порівнювали жі-
нок І, ІІ, ІІІ і ІV груп за активністю фекальної 
b-глюкуронідази (р>0,05), але в цих групах ак-
тивність ферменту була достовірно в 1,5 раза 
вищою проти групи порівняння. Так, у І групі 
цей показник становив 121,3±86,18 мкМ/г/год, 
у ІІ групі — 118,7±85,58 мкМ/г/год,  
у ІІІ групі — 121,7±93,54 мкМ/г/год, у 
ІV групі — 119,3±84,64 мкМ/г/год проти  
76,6±57,86 мкМ/г/год у групі порівнян-
ня (р=0,022; р=0,03; р=0,044 і р=0,027, відпо- 
відно) (рис.).

За результатами повторного огляду виявле-
но статистично значуще зменшення таких сим-
птомів: 

— дискомфорт у нижніх відділах живота  
у ІІІ групі (6,7% проти 30,0%; р=0,019) та  
в ІV групі (3,3% проти 23,3%; р=0,022); 

— відчуття здуття і тяжкості в животі  
у ІІ групі (10,0% проти 33,3%; р=0,028),  
у ІІІ групі (3,3% проти 23,3%; р=0,022) та  
ІV групі (6,7% проти 33,3%; р=0,009); 

— метеоризм у ІІ групі (6,7% проти 30,0%; 
р=0,019) та ІV групі (10,0% проти 36,7%; 
р=0,015);

— збільшення об’єму живота після споживан-
ня їжі в ІІІ групі (10,0% проти 43,3%; р=0,003) 
та ІV групі (6,7% проти 33,3%; р=0,009); 

— набряк і тяжкість у животі в передмен-
струальний період у ІІ групі (10,0% проти 
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43,3%; р=0,024), у ІІІ групі (23,3% проти 76,7%; 
р<0,001) та в ІV групі (20,0% проти 56,7%; 
р=0,003);

— наявність у калі видимих часточок жиру в 
ІІ групі (6,7% проти 30,0%; р=0,019), у ІІІ групі 
(10,0% проти 36,3%; р=0,015) та в ІV групі (6,7% 
проти 26,7%; р=0,037). 

Проведене повторне лабораторне обсте-
ження виявило зниження активності фекаль-
ної b-глюкуронідази (усереднений показник — 
95,08±54,66 проти 118,7±85,58 мкМ/г/год  

у ІІ групі (р=0,066), 91,96±58,6 проти 
121,7±93,54 мкМ/г/год у ІІІ групі (р=0,042), 
92,25±53,66 проти 119,3±84,64 мкМ/г/год  
у ІV групі (р=0,036)). 

Через 12 місяців спостереження значу-
щі відмінності середніх активності фекальної 
b-глюкуронідази фіксувалися лише між групою 
порівняння та І групою (р=0,013) (табл. 2).

До тепер за більш ніж 50 років доведено 
участь кишкової мікробіоти у розвитку естро-
генозалежних онкологічних захворювань,  

Таблиця 1
Деякі демографічні та клінічні характеристики жінок

Показник
Група 

порівняння 
(n=30)

І група 
(n=30)

ІІ група 
(n=30)

ІІІ група  
(n=30)

ІV група 
(n=30)

Вік, роки 34,47±6,79 31,50±5,76 32,23±7,1 33,50±7,82 32,27±7,61
Індекс маси тіла, кг/м2 30,20±4,94 28,47±4,05 28,03±4,47 30,23±6,88 30,03±5,87
Вища освіта, абс. (%) 14 (46,7) 19 (63,3) 20 (66,7) 17 (56,7) 21 (70,0)
Одружена або проживає  
з партнером, абс. (%) 20 (66,7) 22 (73,3) 26 (86,7) 25 (83,3) 22 (73,3)

Статус курця, абс. (%) 6 (20,0) 6 (20,0) 4 (13,3) 3 (10,0) 6 (20,0)
Активний або помірноактивний 
спосіб життя, абс. (%) 17 (56,7) 17 (56,7) 14 (46,7) 17 (56,7) 15 (50,0)

Гормональна контрацепція протя-
гом останніх 3 місяців, абс. (%) 14 (46,7) 0* 8 (26,7) 9 (30,0) 7 (23,3)

Тривалість менструального циклу, 
абс. (%):
≤24 доби 4 (13,3) 4 (13,3) 5 (16,7) 4 (13,3) 6 (20,0)
25-32 доби 23 (76,7) 22 (73,3) 22 (73,3) 24 (80,0) 23 (76,7)
≥33 доби 3 (10,0) 4 (13,3) 3 (10,0) 2 (6,7) 1 (3,3)
Тривалість менструації, доби 4,47±1,87 4,6±1,83 4,9±1,52 4,7±1,84 4,83±1,64
Паритет 2,07±1,39 1,8±1,03 1,93±1,23 2,07±1,34 2,06±1,26
Кількість вагітностей 2,50±1,57 2,17±1,44 2,37±1,75 2,27±1,51 2,47±1,66
Субфертильність, абс. (%) 5 (16,7) 3 (10,0) 3 (10,0) 2 (6,7) 3 (10,0)
Інтенсивність болю в ділянці  
таза за ВАШ, см 0,33±0,76 5,03±1,35* 4,83±1,12* 4,43±1,14* 4,9±1,56*

Супутня патологія, абс. (%) 18 (60,0) 18 (60,0) 20 (66,7) 21 (70,0) 16 (53,3)
Примітки: наведено середні арифметичні значення досліджуваних показників (M) і середні квадратичні відхилення (σ); * – рівень значущості відмінностей 
показників порівняно з групою порівняння, р<0,05; ВАШ – візуальна аналогова шкала.

Примітки: результати наведено у вигляді середнього значення (хрестик), медіани (лінія), 25–75 квартилів (коробка) і 10–90 — квартилів (вуса).
Рис. Активність фекальної β-глюкуронідази в жінок досліджуваних груп
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таких як рак молочної залози [26], яєчників 
[10], ендометрію [9] та канцерогенезі інших 
локалізацій [18,23]. Також наведено досить ве-
лику кількість доказів того, що дисбактеріоз, 
який характеризується зменшенням загально-
го мікробного різноманіття або зміною віднос-
ної кількості бактерій у кишечнику, призво-
дить до розвитку й інших чисельних патоло-
гічних станів, таких як запальні захворювання 
кишечника, метаболічні синдроми, аутоімун-
ні розлади, і, що становить особливий інте-
рес, аденоміозіозу [1,11,15]. Однак молекуляр-
ні медіатори та механізми розвитку патоло-
гічного процесу досі не встановлені. На думку  
дослідників, одним з імовірних таких медіа-
торів є бактеріальна b-глюкуронідаза, яка бе-
ре участь у метаболізмі різноманітних ксено-  
та ендобіотиків, у тому числі естрогенів. Відо-
мо, що естрогени піддаються в печінці глюкуро-
нуванню — універсальному механізму детокси-
кації, в основі якого — кон’югування з активною 
формою глюкуронової кислоти [17]. Це надає 
їм більшої розчинності та можливість екскреції  
з жовчю в кишечнику. Близько 60 видів бактерій 
з b-глюкуронідазою, які колонізують кишковий 
тракт людини [13], можуть гідролізувати зв’я-
зок між глюкуроновою кислотою та естрогена-
ми в кишечнику, результатом чого є збільшен-
ня кишкової реабсорбції та циркуляції активної 
форми естрогена в організмі [19]. На сьогод-
ні b-глюкуронідаза є найбільш вивченим фер-
ментом, який бере участь у фізіологічному ме-
таболізмі естрогенів та естроген-асоційованих  
захворюваннях. 

На думку науковців, дисбактеріоз кишеч-
ника і дисфункція естроболому зі збільшен-
ням рівнів b-глюкуронідази та інших фер-
ментів призводять до підвищення концентрації 
естрогенів у системному кровообігу, що може 
чинити прямий вплив на стимуляцію росту, 
прогресування ендометріоїдного ураження та 
циклічність кровотеч при ендометріоїдних ура-
женнях [8,27]. Y. Wei та співавт. дійшли вис- 
новку, що b-глюкуронідаза прямо або опосеред-
ковано призводить до розвитку захворювання, 
викликаючи дисфункцію макрофагів [25]. 

Отже, аденоміоз може розвиватися через по-
рушення кишкової мікрофлори, у тому числі 
через підвищення активності b-глюкуронідази, 
тому пригнічення гіперестрогенемії через вплив 
на кишкову мікробіоту виглядає як один із пер-
спективних напрямів комплексної корекції цієї 
патології. Так, дослідження S.B. Chadchan та 
співавт. на мишах показує зменшення росту, 
проліферації та запалення ендометріоїдних во-
гнищ ураження після лікування антибіотиками 
широкого спектра дії [6].

За отриманими нами даними, активність фе-
кальної b-глюкуронідази у хворих з аденоміо-
зом в 1,5 раза збільшена порівняно з нормою, 
що співвідноситься з дослідженнями інших ав-
торів [25]. На нашу думку [20], це є наслідком 
дизбіозу кишечника на тлі нераціонального та 
надмірно насиченого вуглеводами харчування, 
зокрема, у жінок із ферментативною неспро-
можністю метаболізувати певні компоненти 
цих продуктів: глютеноподібні білки злако-
вих культур, фруктоза у складі меду та фруктів  
або в поєднанні з білковою їжею, лактоза у складі 
молочних продуктів тощо. Отримані нами ре-
зультати свідчать про достовірне зниження ак-
тивності b-глюкуронідази в групах мінімізації 
споживання продуктів-дезрапторів протягом 
12 місяців у поєднанні з корекцією харчування, 
що, імовірно, сприяло відновленню нормальної 
мікрофлори кишечника, метаболічного статусу 
пацієнток і здатності імунної системі знешко- 
джувати гетеротопічний ендометрій, впливаю-
чи на перебіг ендометріозу. Подальше вивчення 
b-глюкуронідази та її ролі в розвитку аденоміо-
зу може сприяти зниженню прогресування цьо-
го захворювання, що узгоджується з виснов-
ками інших дослідників [3,11,16]. Зокрема, на 
думку Y. Wei та співавт. характеристика пато-
генетичної ролі b-глюкуронідази в розвитку ен-
дометріозу має потенційні терапевтичні наслід-
ки [25]. 

Висновки
Встановлено, що активність фекальної 

b-глюкуронідази в пацієнток з аденоміозом в 
1,5 раза вища, ніж у здорових жінок. 

Таблиця 2
Активність фекальної β-глюкуронідази в жінок досліджуваних груп  

до та після завершення корекційної програми

Примітки: наведено середні арифметичні значення досліджуваних показників (M) і середні квадратичні відхилення (σ); * — рівень значущості відмінно-
стей показників порівняно з показником до лікування, р<0,05; # — рівень значущості відмінностей показників порівняно з групою порівняння, р<0,05.

Період Група порівняння 
(n=30)

І група  
(n=30)

ІІ група 
(n=30)

ІІІ група 
(n=30)

ІV група 
(n=30)

До лікування 76,6±57,85 121,3±86,18# 118,7±85,58# 121,7±93,54# 119,3±84,64#

Після лікування 77,48±55,69 116,8±63,05# 95,08±54,66 91,96±58,6* 92,25±53,66*
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Мінімізація споживання продуктів-дез-
рапторів у поєднанні з корекцією харчування 
дає змогу зменшити частоту дискомфорту в 
нижніх відділах живота, відчуття здуття і тяж-
кості в животі, метеоризму, збільшення об’єму 
живота після споживання їжі, набряку і тяж-
кості в животі у передменструальний період, 
наявності в калі видимих часточок жиру.

Отримані результати свідчать про до- 
стовірне зниження активності b-глюку- 

ронідази в жінок груп вилучення з раці- 
ону молочних і/або глютеновмісних про- 
дуктів.

Визначення активності фекальної b-глюку- 
ронідази, імовірно, може бути об’єктивним мар-
кером ефективності комплексної корекції сим-
птомного аденоміозу, що потребує проведення 
подальших досліджень.
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