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Окиснювальні процеси є важливими чинниками в патогенезі онкогенезу, у т.ч. КолоРекталь-

ного Раку (КРР). Застосування антиоксидантів потенційно може уповільнити пухлинний процес, 

що обумовило актуальність дослідження. В експерименті на 90 самців щурів лінії Вістар за до-

помогою підшкірних ін’єкцій 1,2-диметилгідразину в дозі 7,2 мг/кг 1 раз на тиждень протягом 

30 тижнів було змодельовано КРР. Щурі споживали воду, збагачену молекулярним воднем у кон-

центрації 0,6 ppm ad libitum. В біологічному матеріалі вміст 8-ізопростанів визначали методом 

імуноферментного аналізу, активність каталази – спектрофотометричним методом. Було встанов-

лено, що вміст 8-ізопростанів у сироватці крові та тканині стінки товстої кишки щурів з КРР був 

на 94,5 % та 474,4 % більшим, ніж у тварин контрольної групи. При цьому активність каталази 

в сироватці підвищувалася на 86,6 %, а в стінці кишечника знижувалася на 50,7 %. У щурів, які 

упродовж 30 тижнів споживали збагачену молекулярним воднем воду, вміст 8-ізопростанів у си-

роватці крові знижувався на 36,2 %, а в стінці кишечника – на 51,2 %, порівняно з тваринами 

з КРР, яким корекція не проводилася. Активність каталази під впливом збагаченої молекулярним 

воднем води знижувалася в сироватці на 33,3 % і підвищувалася в кишечнику на 41,6 %, порів-

няно з відповідними показниками у некоригованих молекулярним воднем щурів. Застосування 

хіміотерапії (5-фторурацил) у тварин з КРР призводило до ще більшого підвищення інтенсивності 

оксидативного стресу в сироватці крові і стінці кишечника. Доступ щурів з КРР, які отримували 

хіміотерапію, до збагаченої молекулярним воднем води ad libitum, призвів до достовірного змен-

шення рівня 8-ізопростанів в обох біологічних матеріалах і підвищення активності  каталази 

в стінці кишечника, що довело збільшення інтенсивності антиоксидантної системи. 
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Вступ 

Згідно даних статистики Всесвітньої 

Організації Охорони Здоров’я (ВООЗ) 

[1], КолоРектальний Рак (КРР) входить 

в трійку найпоширеніших видів раку. 

У 2022 році було виявлено 1,9 млн пер-

винних випадків КРР, що становило 9,6 % 

від загальної кількості всіх нових випа-

дків раку, при цьому смертність від цієї 

онкопатології складала 900 тис. смер-

тей, що становило 9,3 % від загальної кіль-

кості смертей від раку. Згідно повідом-

лень Міжнародного агентства з дослід-

ження раку ВООЗ, у 2050 році очіку-

ється понад 35 млн нових випадків раку, 

що на 77,0 % більше, ніж у 2022 році. 

Також приблизно у 2 рази може збіль-

шитись і смертність, особливо у країнах 

з низьким рівнем доходів. 

Значну роль в онкогенезі КРР віді-

грає активація окиснювальних проце-

сів [2]. Активні Форми Кисню (АФК) 

можуть викликати окиснювальне пош-

кодження клітин, що призводить до мо-

дифікації білків і ДНК. Є численні пові-

домлення про зв'язок між рівнем АФК 

та ініціацією і прогресуванням КРР [3–

7]. Одним з найбільш стабільних показ-

ників, що об’єктивно відображають ін-

тенсивність пероксидних процесів в клі-

тинах, є рівень 8-ізопростанів в сирова-

тці крові чи тканинах організму [8]. Ви-

раженість оксидативного стресу в орга-

нізмі залежить не тільки від інтенсивно-

сті утворення АФК, але й від функціо-

нального стану системи антиоксидного 

захисту. Одним з найбільш важливих 

ферментів-антиоксидантів є каталаза, рі-

вень якої змінюється залежно від стадії 

та розвитку онкопроцесу в організмі [9]. 

Враховуючи можливі перспективи 

і прогнози стосовно нових випадків КРР 

у світі, перед лікарською та науковою 

спільнотою стоїть вкрай важливе зав-

дання пошуку способів для більш ґрун-

товного, комплексного вивчення мето-

дів діагностики, лікування та профілак- 

 тики даного виду онкопатології. В ос-

танні роки в науковій літературі з’яви-

лись повідомлення про потужні антиок-

сидантні ефекти молекулярного водню 

[10; 11] і можливості його використання 

у різних формах при патологіях, що су-

проводжуються активацією окиснюва-

льних процесів, в тому числі і при онко-

патології [12–14]. 

Метою дослідження була оцінка впли-

ву насиченої молекулярним воднем во-

ди на вміст 8-ізопростанів та активність 

каталази в сироватці крові і стінці товс-

того кишечника щурів з КРР. 

Матеріал і методи  

Дослідження проводили в Централь-

ній науково-дослідній лабораторії Тер-

нопільського національного медичного 

університету імені І.Я. Горбачевського. 

Для експерименту використано 90 білих 

щурів-самців лінії Вістар, яких утриму-

вали на стандартному раціоні віварію. 

Тварин поділили на дев’ять груп по де-

сять щурів у кожній: 1-а – контрольна 

(щури цієї групи споживали водопро-

відну воду впродовж 30 тижнів); 2-а – 

тварини, яким моделювали КРР шляхом 

підшкірного введення 1,2-ДиМетилГід-

разину (ДМГ) у дозі 7,2 мг/кг маси тіла 

1 раз на тиждень упродовж 30 тижнів 

(щури цієї групи мали доступ до звичай-

ної водопровідної води протягом 30 ти-

жнів); 3-я – тварини, яким моделювали 

КРР упродовж 30 тижнів та які спожи-

вали воду, насичену молекулярним вод-

нем у концентрації 0,6 ppm (або 0,6 мг/л, 

або 300 мкмоль/л), протягом тих же 30 

тижнів; 4-а – щури з КРР, який моделю-

вали упродовж 30 тижнів, які спожива-

ли водопровідну воду впродовж тих же 

30 тижнів і потім ще протягом 30 днів 

після закінчення моделювання КРР; 5-а – 

тварини з КРР, який моделювали упро-

довж 30 тижнів, які споживали водопро-

відну воду впродовж тих же 30 тижнів, 

а потім воду, збагачену молекулярним 

воднем у концентрації 0,6 ppm, протягом 
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30 днів; 6-а – щури з КРР, який моделю-

вали впродовж 30 тижнів, потім їм вво-

дили 5-ФторУрацил (5-ФУ) внутріш-

ньочеревно 4 дні по 12 мг/кг і ще 4 дні 

через день по 6 мг/кг (тварини цієї групи 

споживали водопровід¬ну воду протя-

гом усього експерименту); 7-а – щури 

з КРР, який моделювали впродовж 30 

тижнів, потім ще 11 днів вони були 

в експерименті без додаткових втручань 

(тварини цієї групи споживали водопро-

відну воду протягом усього експериме-

нту); 8-а – щури з КРР, який моделю-

вали впродовж 30 тижнів, потім їм вво-

дили 5-ФУ внутрішньочеревно 4 дні по 

12 мг/кг і ще 4 дні через день по 6 мг/кг, 

ще 11 днів вони були в експерименті без 

додаткових втручань (тварини цієї гру-

пи споживали водопровідну воду протя-

гом усього експерименту), 9-та – щури 

з КРР, який моделювали впродовж 30 

тижнів, потім їм вводили 5-ФУ внутрі-

шньочеревно 4 дні по 12 мг/кг і ще 4 дні 

через день по 6 мг/кг, (тварини цієї гру-

пи споживали водопровідну воду впро-

довж тих же 30 тижнів, а потім воду, 

збагачену молекулярним воднем у кон-

центрації 0,6 ppm, протягом 30 днів). 

Тварини під час експерименту мали до-

ступ до звичайної води і води, насиченої 

молекулярним воднем, ad libitum. 

Воду, збагачену молекулярним вод-

нем, готували безпосередньо в по-їлках 

щурів, у які поміщали вісім магнієвих 

паличок довжиною 5 см та діаметром 14 

мм. Після приготування таких поїлок 

через 15 хв вміст молекулярного водню 

становив 0,6 ppm, і тоді їх ставили у кліт-

ки з тваринами. Вміст молекулярного 

водню визначали сертифікованим Н2-

метром ENH-100 ("Amtast", США). По-

їлки замінювали кожних 2 дні для всіх 

груп тварин. 

Аденокарциному товстої кишки мо-

делювали введенням диметилгідразину 

гідрохлориду (Sigma-Aldrich Chemie, Япо-

нія, серія D161802), попередньо розведе- 

 ного ізотонічним розчином натрію хло-

риду. Хімічний канцероген вводили під-

шкірно в міжлопаткову ділянку в дозі 

7,2 мг/кг маси тіла (з розрахунку на дію-

чу речовину) 1 раз на тиждень впродовж 

30 тижнів [13]. Для лікування колорек-

тального раку використовували концен-

трат для розчину для інфузій 5ФУ (Ебе-

ве, Австрія) згідно методики [14]. 

Евтаназію тварин проводили під тіо-

пенталовим наркозом у наступні термі-

ни: 1-а, 2-а і 3-а групи – 211-й день екс-

перименту; 4-а, 5-а, 8-а, 9-а групи – 241-й 

день експерименту; 6-а,7-а групи – 230-й 

день експерименту. Утримували щурів 

і проводили експеримент на них відпо-

відно до положень Європейської конвен-

ції про захист хребетних тварин, що ви-

користовуються для дослідницьких та 

інших наукових цілей (Страсбург, 1986) 

[15]. 

Для підтвердження КРР проводили 

гістологічне дослідження товстої кишки 

щурів. З метою ідентифікації аберант-

них вогнищ крипт товсту кишку тварин 

виділяли та промивали фізіологічним 

розчином. Кишку розкривали поздовж-

ньо, розкладали плазом, фіксували в 10 % 

нейтральному буферному розчині фор-

маліну впродовж 24 год і фарбували 0,2 % 

метиленовим синім протягом 3–5 хв. 

Вирізали ділянки, інтенсивно профарбо-

вані барвником, та здійснювали подаль-

шу обробку тканин у гістопроцесорі 

LOGOSone ("Milestone", Італія). Пара-

фінові зрізи товстої кишки товщиною 5 

мкм фарбували гематоксиліном та еози-

ном, оцінювали за допомогою світлово-

го мікроскопа Nikon Eclipse Ci-E ("Ni-

kon", Японія) і фотодокументували ци-

фровою камерою Sigeta M3CMOS 14000 

("Sigeta", Литва). 

Визначення вмісту 8-ізопротанів в си-

роватці крові проводили методом твер-

дофазного імуноферментного аналізу 

ELISA (англ. Enzyme-Linked Immuno-

sorbent Assay) [16] за допомогою набору  
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Cayman Chemical Co.,  США (Item  

No.516351) відповідно до інструкцій ви-

робника. Аналіз базується на конкурен-

ції між 8-ізопростаном у зразку та ста-

лою концентрацією кон’югату 8-ізопро-

стан-ацетилхолінестерази за обмежену 

кількість ділянок зв’язування 8-ізопрос-

тан-специфічної кролячої антисироват-

ки. Кількість кон’югату 8-ізопростан-

ацетилхолінестерази, який зв’язувався 

з кролячою антисироваткою, була обер-

нено пропорційна концентрації 8-ізоп-

ростану в наших зразках. 

Визначення каталазної активності про-

водили за методом [17] (Goth L., 1991), 

який ґрунтується на здатності перокси-

ду водню утворювати з молібдатом амо-

нію стійкий забарвлений комплекс з ма-

ксимумом поглинання (світла у жовтій 

області спектра) при λ=410 нм. Для дос-

ліджень в дослідну і контрольну проби 

додавали по 2 мл 0,03 % розчину перок-

сиду водню, в дослідну – 0,1 мл сироват-

ки крові або гомогенату стінки товстої 

кишки, в контрольну – 0,1 мл дистильо-

ваної води. Проби витримували при кім-

натній температурі 10 хв, після чого 

в кожну пробу додавали по 1 мл 4 % роз-

чину молібдату амонію і вимірювали аб-

сорбцію при λ=410 нм проти 0,05 М 

трис-НСІ буфера, рН=7,8. Результат роз-

раховували за ступенем інгібування 

утворення кінцевих продуктів перокси-

дів молібдату. Каталазну активність ви-

ражали у мкат/л або мккат/мг протеїну. 

Статистичну обробку даних викону-

вали за допомогою пакета програмного 

забезпечення SPSS 22 (IBM, USA). Ме-

тод було використано за алгоритмом, 

описаним у [18]. Різницю між групами 

було проаналізовано відповідно до t-

критерію Стьюдента і непараметрично-

го критерію Вілкоксона для зв’язаних 

вибірок. Розбіжності вважали достовір-

ними при p≤0,05. 

 

 

 Результати та їх обговорення 

Введення щурам ДМГ підшкірно в до-

зі 7,2 мг/кг маси тіла 1 раз на тиждень 

впродовж 30-и тижнів призводило до 

вираженої епітеліальної дисплазії сли-

зової оболонки, гіперхроматичності ядер 

і дезорганізації  клітинних рядів епіте-

лію стінки товстої кишки щурів (рис.). 

Також спостерігалися атипові клітини 

з гіперхромними ядрами різної форми 

та розміру, зміна ядерно-цитоплазмати-

чного співвідношення в бік ядер, пору-

шення цілісності базальної мембрани. 

Усі гістопатологічні особливості, які ми 

спостерігали, відповідали класичним гі-

стологічним змінам при розвитку нео-

плазії товстої кишки в людини: цитоло-

гічна атипія, базальні ядра з конденса-

цією хроматину навколо ядерної оболон-

ки, гіперхромні ядра, неоднорідність 

ядерної стратифікації і втрата полярності. 

З огляду на вищенаведені дані, можна 

констатувати, що у товстій кишці щурів 

розвивалася аденокарцинома in situ. 

Результати впливу води, збагаченої 

воднем, на вміст 8-ізопростанів та актив-

ність каталази у сироватці крові та тка-

нині стінки товстої кишки щурів з КРР 

показано в таблиці. Як можна побачити 

з наведених даних, на 211-й день експе-

рименту вміст 8-ізопростанів у сироватці 

крові та тканині стінки товстої кишки 

щурів 2-ї групи був відповідно на 94,5 % 

та 474,4 % більшим (р≤0,05), ніж у тва-

рин контрольної групи. У цей же термін 

рівень каталази в сироватці крові тварин 

з КРР зростав на 86,6 %, а в стінці товс-

тої кишки, навпаки, знижувався на 50,7 % 

(р≤0,05). Отримані результати свідчать 

про те, що розвиток і прогресування кан-

церогенезу товстої кишки, стимульова-

ного підшкірним введення щурам ДМГ 

у дозі 7,2 мг/кг маси тіла 1 раз на тиж-

день упродовж 30 тижнів, призводить 

до пригнічення функціонування антиок- 
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Рис. Гістологічні зміни стінки товстої кишки тварин з ДМГ-змодельованим  

колоректальним раком, які мали доступ до водопровідної води.  

30-й тиждень експерименту. Забарвлення гематоксиліном та еозином (×400).  

1 – гетерогенні клітини з гіперхромними ядрами, 2 – кровоносна судина,  

3 – келихоподібні клітини, 4 – м’язова пластинка. 

 

 

Таблиця. Вміст 8-ізопростанів і активність каталази у сироватці крові  

та тканині стінки товстої кишки щурів з колоректальним раком  

при корекції збагаченою молекулярним воднем водою. 

 

Група тварин 

8-ізопростани, пг/мл Каталаза 

Сироватка 

крові 

Кишка Сироватка крові, 

мкат/л 

Кишка, 

мккат/мг білка 

1 511,7±47,05 65,4±6,44 0,15±0,012 5,8±0,52 

2 995,3±71,4* 310,3±28,2* 0,28±0,021* 2,86±0,25* 

3 730,5±60,7# 205,2±23,4# 0,21±0,015* 4,05±0,34# 

4 1131,3±85,6* 340,2±30,9* 0,31±0,024* 2,63±0,25* 

5 820,2±70,4** 230,4±23,6** 0,23±0,017* 3,7±0,33* 

6 1200,7±115,6* 385,9±35,7* 0,4±0,036* 2,3±0,25* 

7 1080,6±90,4* 320,6±30,8* 0,29±0,027* 2,7±0,23* 

8 1275,3±104,5* 400,5±35,2* 0,44±0,036* 2,15±0,23* 

9 900,7±83,4## 270,8±25,4## 0,32±0,024* 3,2±0,29## 

 

Примітки: * – зміни достовірні порівняно з тваринами 1-ї групи (контроль);  
# – зміни достовірні порівняно з тваринами 2-ї групи;  

** – зміни достовірні порівняно з тваринами 4-ї групи;  
## – зміни достовірні порівняно з тваринами 8-ї групи. 
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сидантної системи в тканині стінки тов-

стої кишки, та підвищення інтенсивнос-

ті пероксидних процесів у сироватці кро-

ві та стінці кишечника. 

Вміст 8-ізопростанів у сироватці кро-

ві та тканині стінки товстої кишки щу-

рів 3-ї групи, які споживали збагачену 

молекулярним воднем воду упродовж 30 

тижнів паралельно із введенням ДМГ, 

був відповідно на 36,25 % та 51,22 % 

меншим, ніж у тварин 2-ї групи, які спо-

живали лише водопровідну воду. Актив-

ність каталази у стінці товстого кишеч-

ника тварин 3-ї групи достовірно (на 

41,6 %) підвищувалася порівняно з ана-

логічним показником у щурів 2-ї групи, 

що свідчить про позитивний коригуваль-

ний ефект молекулярного водню на фун-

кціонування системи антиоксидантного 

захисту при канцерогенезі. 

В сироватці крові та тканині стінки 

товстої кишки щурів 4-ї групи, яким мо-

делювали КРР і які споживали водопро-

відну воду впродовж 30 тижнів і потім 

ще протягом 30 днів після закінчення 

моделювання КРР, вміст 8-ізопростанів 

був відповідно у 2,2 рази та 5,2 раза біль-

шим, ніж в інтактних тварин. Актив-

ність каталази в сироватці крові щурів 

4-ї групи була у 2,0 раза вищою від рівня 

контролю, а в тканині стінки товстої киш-

ки, навпаки, у 2,2 нижчою порівняно 

з контрольною групою тварин. Позитив-

ний ефект молекулярного водню про-

явився також на 4–5 групах тварин. Зок-

рема, у щурів, які споживали збагачену 

воднем воду протягом 30 днів після за-

кінчення моделювання КРР, вміст 8-ізо-

простанів в сироватці крові та тканині 

стінки товстої кишки був відповідно на 

37,9 % та 47,6 % нижчим, ніж у тварин 

4-ї групи, які вживали водопровідну 

воду. В той же час, активність каталази 

як у сироватці крові, так і в стінці кишеч-

ника достовірних змін під впливом мо-

лекулярного водню не зазнавала. 

 У наступних групах тварин (6-ій і 7-

ій) ми вивчали як впливає хіміотерапія 

за допомогою 5-ФУ на інтенсивність 

окиснювальних процесів та антиоксидан-

тну систему у щурів з КРР. Виявлено, 

що введення 5-ФУ протягом 11-и днів 

тваринам із змодельованим КРР (6-а 

група) призводило до збільшення вмісту 

8-ізопростанів в сироватці крові у 2,3 

рази та у тканині стінки товстої кишки 

у 5,9 разів порівняно з контролем. Та-

кож у 6-ій групі рівень каталази у сиро-

ватці крові тварин був у 2,6 раза вищим, 

а у тканині стінки товстої кишки у 2,5 

раза нижчим порівняно з контролем.  

Проте, слід відмітити, що не було досто-

вірних відмінностей між досліджувани-

ми показниками у щурів з КРР, які отри-

мували хіміотерапію, і тваринами з КРР, 

яким 5-ФУ не вводився. 

Ми також дослідили як впливає моле-

кулярний водень на інтенсивність окис-

нювальних процесів і показники антио-

ксидантної системи у тварин з КРР, 

яких лікували 5-ФУ (групи 8 та 9) Як вид-

но з наведених у таблиці даних, вміст 8-

ізопростанів в сироватці крові та у тка-

нині стінки товстої кишки у щурів, які 

споживали збагачену воднем воду, був 

на 41,5 % та 47,9 % нижчим, ніж у щурів 

з КРР, лікованих 5-ФУ, які мали доступ 

до звичайної води. У сироватці крові 9-ї 

групи тварин також спостерігалася тен-

денція до зменшення рівня каталази по-

рівняно з 8-ю групою, проте зміни ви-

явилися недостовірними. У той же час 

у тканині стінки товстої кишки зрос-

тання активності каталази було достовір-

ним, тобто воднева вода достовірно впли-

вала на рівень оксидативного стресу в кро-

ві та стінці товстого кишечника щурів 

з КРР, які отримували хіміотерапію 5-ФУ. 

Отже, нами отримані результати, які 

дозволяють стверджувати, що молеку-

лярний водень, введений в організм у фор-

мі збагаченої воднем води, позитивно 
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впливає на рівень оксидативного стресу 

при КРР, а також при хіміотерапії КРР 

за допомогою 5-ФУ. Очевидно, що та-

кий ефект збагаченої воднем води зумо-

влений антиоксидантними властивостя-

ми молекулярного H2. Відомо, що моле-

кулярний водень є ефективним антиок-

сидантом, оскільки здатний селективно 

перехоплювати АФК, зокрема, гідрок-

сильні радикали. Зниження рівня АФК 

супроводжується пригніченням проце-

сів пероксидації, що, очевидно, і стало 

причиною отриманого нами результату 

зниження вмісту 8-ізопростанів у сиро-

ватці крові та тканині стінки товстої киш-

ки тварин з КРР, які споживали збагаче-

ну молекулярним воднем воду. Повідо-

мляється, що молекулярний водень має 

не тільки антиоксидантні властивості, 

але й антипроліферативні, антиапоптич-

ні і протипухлинні ефекти [19–21]. 

Результати наших досліджень підтвер-

джуються існуючими літературними да-

ними. Зокрема, існує ряд наукових пові-

домлень, в яких описано результати лі-

кування та загальну ефективність засто-

сування H2-терапії при різних патологі-

чних процесах, у тому числі й при онко-

патології. Зокрема, є повідомлення про 

позитивний протективний ефект засто-

сування насиченої молекулярним вод-

нем води при КРР у 144 пацієнтів, які 

отримували хіміотерапію 5ФУ [22]. 

В роботі [23] описано рандомізоване  

 плацебо-контрольоване дослідження, що 

було проведено для оцінки ефекту вжи-

вання води, збагаченої воднем, на 49 па-

цієнтах, які отримували променеву те-

рапію злоякісних пухлин печінки. Дос-

лідниками було констатовано, що засто-

сування розчиненого у воді молекуляр-

ного водню є потенційно новою терапе-

втичною стратегією для покращання 

якості життя після радіаційного опромі-

нення, оскільки споживання водневої 

води зменшувало біологічну реакцію на 

викликаний радіацією окиснювальний 

стрес і не впливало на протипухлинні 

ефекти променевої терапії.  

Висновки 

У щурів з КРР, індукованим 1,2-

ДМГ, підвищується рівень 8-ізопроста-

нів у сироватці крові та тканині стінки 

товстої кишки. При цьому активність 

каталази в сироватці крові зростає, а в 

стінці кишечника – знижується. Ліку-

вання КРР за допомогою 5-ФУ не приз-

водить до достовірних змін показників 

інтенсивності оксидативного стресу.  

Споживання насиченої молекулярним 

воднем води тваринами з КРР, а також 

тваринами, лікованими 5-ФУ, призво-

дить до достовірного поліпшення пока-

зників інтенсивності процесів перокси-

дації і функціонування антиоксидантної 

системи. 

 

Конфлікт інтересів відсутній. 
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Pokotylo O.O., Korda M.M. 

CORRECTION OF OXIDATIVE STRESS IN RATS WITH COLORECTAL CAN-

CER BY ENRICHED MOLECULAR HYDROGEN WATER 

The aim of study was to evaluate the effect of water saturated with molecular hydrogen on 

the content of 8-isoprostanes and catalase activity in blood serum and colon wall tissue of rats 

with CRC treated with 5-fluorouracil. Experiments were conducted on 90 male Wistar white 

rats. CRC was simulated in animals by subcutaneous injection of 1,2-dimethylhydrazine at 

a dose of 7.2 mg/kg once a week for 30 weeks. Rats consumed water saturated with molecular 

hydrogen at a concentration of 0.6 ppm ad libitum. In biological material the content of 8-

isoprostanes was measured by immunoassay method and the level activity of catalase was 

measured by the spectrophotometric method. The content of 8-isoprostanes in blood serum and 

colon tissue of rats with CRC was 94,5 and 474.4% higher than in control animals, while cata-

lase activity in serum increased by 86.6% and in intestinal wall decreased by 50.7%. In rats that 

consumed water enriched with molecular hydrogen for 30 weeks, the content of 8-isoprostanes 

in the blood serum decreased by 36,2% and in the intestinal wall by 51.2%, compared to animals 

with CRC that were not corrected. Catalase activity under the influence of water enriched with 

molecular hydrogen decreased in the intestines by 41.6% compared to the corresponding indi-

cators in rats not corrected with molecular hydrogen. The use of chemotherapy (5-fluorouracil) 

in animals with CRC leads to an even greater increase in the intensity of oxidative stress in 

blood serum and the intestinal wall. Ad libitum access of CRC rats receiving chemotherapy to 

molecular hydrogen-enriched water resulted in a significant decrease in 8-isoprostane levels in 

both biological materials and an increase in catalase activity in the intestine wall. The study 

shows that consumption of water saturated with molecular hydrogen by animals with CRC leads 

to a significant improvement in the indicators of the intensity of antioxidant system.  

Keywords: hydrogen rich water, 8-isoprostanes, catalase, antioxidants. 
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