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П о мнению многих авторов, ве�

дущим фактором в механизме

действия окислителей является

инициация свободнорадикальних

процессов. Теория свободных ради�

калов касается не только оксидан�

тов, содержащих кислород, но и га�

логенов и физических процессов,

которые содействуют образованию

свободных радикалов. Свободные

радикалы взаимодействуют с боль�

шинством биохимических компо�

нентов клетки и вызывают измене�

ние и деградацию жизненно важных

молекул [1, 2]. 

Со свободными радикалами тес�

но связан феномен феноптоза —

запрограммированной смерти орга�

низма. Согласно этой гипотезе, ин�

фаркт, инсульт и рак — процессы,

тесно связанные с продукцией сво�

бодных радикалов, которые являют�

ся биохимическими механизмами

реализации феноптоза [3]. 

К данной проблеме, вероятно,

имеет отношение и феномен уни�

версальной системной лабилизации

мембран различных внутриклеточ�

ных структур, что позволяет рас�

сматривать данный эффект как

один из наиболее ранних биохими�

ческих показателей мембранопов�

реждающего действия свободных

радикалов [4].

В одной из последних работ [5]

показано, что гипохлорит, образую�

щийся in vivo в местах активации

фагоцитов, может взаимодейство�

вать не только с третичными, но и с

вторичными гидропероксидами

жирно�кислотных цепей с образова�

нием свободных О�центрированных

радикалов. Именно эти радикалы

являются инициаторами свободно�

радикальных реакций и могут иг�

рать важную роль в развитии ряда

патологических состояний.

В контексте токсикологии дезин�

фектантов�окислителей (хлора, ди�

оксида хлора и озона) R.J. Bull [6]

сказал: "… фундаментальная задача —

форма замены дезинфектанта, кото�

рый должен рассматриваться с уче�

том доступных данных относитель�

но токсичности "родительского" де�

зинфицирующего средства, с учетом

того, что его побочные продукты не

токсичны по крайней мере на том

же уровне, что и при хлорировании.

… Мы должны иметь твердые свиде�

тельства, что изменение водообра�

ботки сделано только после того, как

ясно, что имеет место действитель�

ное усовершенствование качества

воды и защита здоровья человека".

Цель работы
Анализ данных литературы и ре�

зультатов собственных исследова�

ний по токсиколого�гигиенической

оценке диоксида хлора как средства

обеззараживания воды. 

Результаты и их обсуждение
Рекомендации ВОЗ [7] относи�

тельно диоксида хлора и хлорита

гласят следующее: Диоксид хлора.
Рекомендуемая величина не уста�

навливается в связи с его быстрым

распадом и поскольку временная

рекомендуемая величина для хлори�

та обеспечивает достаточную защи�

ту от потенциальной токсичности

диоксида хлора. Порог вкуса и запа�

ха для этого соединения составляет

0,4 мг/л. Хлорит. Временная реко�

мендуемая величина составляет 200

мкг/л (0,2 мг/л). ... Эта величина

рассматривается как временная,

поскольку применение диоксида

хлора в качестве обеззараживающе�

го средства может приводить к пре�

вышению ориентировочной вели�

чины для хлорита, но трудности,

связанные с соблюдением рекомен�

дуемой величины, никогда не долж�

ны ставить под угрозу необходимое

обеззараживание.

Для хлората, как наименее ак�

тивного побочного продукта диок�

сида хлора, до настоящего времени

существовало следующее мнение

экспертов ВОЗ: "Имеющиеся дан�

ные о действии хлората на человека

и экспериментальных животных

считаются недостаточными для ус�

тановления рекомендуемой величи�

ны". Для наших стран остается

прежним норматив СССР 20 мг/л

[8]. Вместе с тем, другие исследова�

тели рекомендуют величину на

уровне 0,7 мг/л [9, 10]. 

Проблема безопасности диокси�

да хлора является одной из самых

противоречивых в токсикологии

окислителей как средств обеззара�

живания воды. Это достаточно под�

робно освещено в нашей работе

[11]. Если попытаться вкратце инте�

рпретировать существующие дан�

ные литературы, то следует отме�

тить, прежде всего, существенные

различия в величине полученных

безопасных уровней воздействия.

Например, результаты хронических

экспериментов на лабораторных жи�

вотных [12] показали, что диоксид

хлора, даже в больших концентраци�

ях — 0,5 и 5 мг/кг (или 10 и 100 мг/л)

не оказывает выраженного токси�

ческого резорбтивного действия на

организм. По данным [13], LOAEL

(минимальный уровень наблюдае�

мого отрицательного воздействия)

составляет 25 мг/л (1,9 мг/кг/день ),

NOAEL (отсутствие наблюдаемого

отрицательного воздействия) [14] как

более жесткий норматив находится

на уровне 30 мг/л (3,5 мг/кг/день). У

мышей [15], получавших питьевую

воду с диоксидом хлора в дозе 

11,7 мг/кг/день (то есть порядка 

100 мг/л) в течение 30 дней, отсут�

УДК 628.515:615.777.4 

А.В. Мокиенко, к.м.н., Н.Ф. Петренко, к.б.н., 
А.И.  Гоженко, проф.

ТОКСИКОЛОГО�ГИГИЕНИЧЕСКАЯ
ОЦЕНКА ДИОКСИДА ХЛОРА КАК
СРЕДСТВА ОБЕЗЗАРАЖИВАНИЯ
ВОДЫ. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ И
РЕЗУЛЬТАТОВ СОБСТВЕННЫХ
ИССЛЕДОВАНИЙ
Государственное предприятие  Украинский научноJ
исследовательский институт медицины  транспорта МЗ Украины,
г. Одесса.



45СОВРЕМЕННЫЕ  ПРОБЛЕМЫ  ТОКСИКОЛОГИИ    4/2006 

ствовали какие�либо сдвиги гемато�

логических параметров. 

Эта же противоречивость нашла

свое отражение в нормировании ди�

оксида хлора, хлоритов и хлоратов в

различных странах. Например в

США норматив для диоксида хлора

и хлорита в бутылированной воде

составляет 0,8 и 1,0 мг/л [16], в Гер�

мании ПДК хлоритов 0,2 мг/л [17], а

в Италии, которая лидирует по при�

менению диоксида хлора для обра�

ботки воды, ни сам реагент, ни его

побочные продукты дезинфекции

(ППД) вообще не нормируются [18].

Что касается этапов нормирования

диоксида хлора и хлоритов в США,

где, как известно, существует доста�

точно жесткая практика нормирова�

ния, можно проследить закономер�

ность, в корне отличающуюся от об�

щепринятой, а именно — тенден�

цию к увеличению нормируемых

показателей этих соединений, дина�

мика которой прослеживается сле�

дующим образом: 1979 г. — 0,5 (для

суммы диоксида хлора, хлоритов и

хлоратов) [19], 1983 г. — 1,0 (для

суммы диоксида хлора, хлоритов и

хлоратов) [20], 1994 г. — 0,8; 1,0 (для

диоксида хлора и хлоритов, соответ�

ственно) [21].

Анализ публикаций, посвящен�

ных эмбриотоксичности диоксида

хлора, в том числе предпринятый в

работе [22], позволяет усомниться в

репрезентативности представлен�

ных данных. Так, констатируется

[23] большая потеря веса новорож�

денных наряду с увеличением пока�

зателя преждевременных родов у

женщин, потреблявших для питья

воду, обеззараженную диоксидом

хлора. Исследования [24] показали

высокую частоту низкой длины тела

и маленького обвода черепа у мла�

денцев, рождённых матерями, кото�

рые пили воду, обеззараженную ди�

оксидом хлора, по сравнению с ма�

терями, пившими воду необработан�

ную. По мнению [22], принципиаль�

ной методической погрешностью

этих работ является отсутствие учета

множества других факторов, вклю�

чая, например, продолжительность

проживания матери в этой популя�

ции (в первой работе) и отсутствие

учета количества выпитой воды и ха�

рактера питания в течение беремен�

ности (во второй работе). 

Недавняя работа итальянских

авторов [25] посвящена оценке вза�

имосвязи потребления обеззара�

женной диоксидом хлора питьевой

воды и неблагоприятными послед�

ствиями для беременности в 9

итальянских городах за период с ок�

тября 1999 г. по сентябрь 2000г.  Воз�

действие оценивалось по результа�

там опроса о персональных привыч�

ках матерей в течение беременнос�

ти, включая режим водопотребле�

ния. Усредненные (median) уровни

хлоритов и хлоратов в питьевой воде

составляли 216,5 и 76,5 мкг/л, соот�

ветственно. Установлено, что из

1,194 случаев (612 контроль) 343 бе�

ременности закончились преждев�

ременными родами в диапазоне 26�

37 недель, 239 женщин родили в

обычные сроки беременности (37

недель), однако вес новорожденных

был на ~10 % ниже, чем в контроле.

Авторы заключают о необходимости

тщательного контроля уровня хло�

ритов в питьевой воде и продолже�

ния исследований по оценке их по�

тенциального эмбриотоксического

эффекта. 

Такое полное цитирование дан�

ной работы вызвано прежде всего

необходимостью подробного ком�

ментария. Первое: усредненные

уровни хлоритов 216,5 мкг/л лишь

незначительно превосходили реко�

мендуемый норматив ВОЗ (200 мкг/л).

Второе: результаты 90 — дневных

исследований на лабораторных жи�

вотных [26] позволили установить

NOAEL на уровне 7,4 мг/л хлорита/

кг массы тела/ день или 1,7 мг/л.

Третье: оценка эмбриотоксического

эффекта (меньший размер плода,

увеличение мертворождений) хло�

рита натрия в опытах на лаборатор�

ных животных (крысы) [27] показа�

ла, что LOAEL составляет 20 000

мг/л в потребляемой самками пить�

евой воде, NOAEL — 5 000 мг/л.

Четвертое: усредненные уровни хло�

ратов 76,5 мкг/л почти на порядок

ниже жесткого и далеко не бесспор�

ного рекомендуемого норматива

(0,7 мг/л) согласно [9, 10]. Пятое:

результаты исследований развития

плода не позволяют судить о том,

что хлорат натрия — тератоген [28].

Шестое: срок исследования (1 год)

нам представляется весьма ограни�

ченным, что не позволяет с полной

уверенностью говорить об искомой

взаимосвязи; усредненные данные,

с нашей точки зрения, не дают ис�

тинной картины воздействия, тако�

го рода оценка должна произво�

диться в каждом городе отдельно с

учетом конкретных данных о содер�

жании хлоритов и хлоратов; опрос

является субъективной оценкой

каждого индивидуума, и с ростом

количества таких опросов субъек�

тивность оценки только возрастает. 

В работе [29] проведена оценка

состояния здоровья 197 человек

(жителей небольшого города штата

Огайо, США). В течение 12�недель�

ного изучения средние диапазоны

концентраций диоксида хлора, хло�

рита и хлората составляли 0,3�1,1

мг/л, 3,2�7,0 мг/л и 0,3�1,1 мг/л, со�

ответственно. Вывод данного иссле�

дования, основанного на результа�

тах многочисленных гематологичес�

ких и серологических тестов, состо�

ит в отсутствии взаимосвязи между

потреблением воды, обеззаражен�

ной диоксидом хлора, и неблагоп�

риятным влиянием на здоровье ис�

пытуемых. Несколько серологичес�

ких параметров у лиц определенно�

го возраста и пола были статисти�

чески достоверны, но столь малы по

своим абсолютным величинам, что

не могли свидетельствовать о нали�

чии патологии. 

Недостатком данного исследова�

ния, который отмечен самими авто�

рами, являлось отсутствие в иссле�

дуемых группах лиц высокой степе�

ни риска (новорожденных и лиц с

дефицитом специфического энзима

глюкозо — 6 — фосфатдегидрогена�

зы G�6�PD). Только у одного из доб�

ровольцев констатирован дефицит

G�6�PD, при этом у него показатели

числа эритроцитов, концентрации

гемоглобина и гематокрита умень�

шались в период воздействия фак�

тора, но восстанавливались через 3

месяца после прекращения воздей�

ствия. Вместе с тем, не удалось уста�

новить какой�либо причинно�след�

ственной связи между этими изме�

нениями и воздействием воды, об�

работанной диоксидом хлора.

По мнению [22], сумма отноше�

ний каждого показателя к его реко�

мендованная величине (GV) не

должна превышать 1, то есть: Хло�

рит/GV + Хлорат /GV <1, где GV —

рекомендованная величина. 

Если следовать логике таких рас�

четов применительно к конкретным

условиям вторичного обеззаражива�

ния питьевой воды в гг. Южный и

Ильичевск (Одесская область), можно

получить следующие данные (табл.).

Расчеты показывают следующее:

при существующих нормативах —
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0,035/0,2 + 0,002/20,0 = 0,00185, при

рекомендованных нормативах —

0,035/1,7 + 0,002/0,7 = 0,024.

Таким образом, обобщенная ре�

комендованная величина в 500 и 40

раз соответственно меньше 1.

Если вернуться к оценке риска

ПДД для населения нашей страны,

то эта проблема безусловно важна

как в контексте канцерогенности

продуктов хлорирования, в том чис�

ле по данным отечественных гигие�

нистов [31], так и эмбриотоксич�

ности тригалометанов, о чем свиде�

тельствуют многочисленные данные

зарубежных исследователей [32, 33].

Согласно результатам наших ис�

следований по экспресс — токсико�

логической оценке качества воды,

обеззараженной как диоксидом хло�

ра, так и в комбинации с хлором, ди�

оксид хлора обусловливает снижение

токсичности и мутагенной активнос�

ти на этапах водоподготовки, в отли�

чие от хлора при самостоятельном

его применении для предокисления

и обеззараживания [11, 34, 35].

Мы провели сравнительную

эпидемиологическую оценку взаи�

мосвязи заболеваемости населения,

потребляющего хлорированную (г.

Одесса, населенные пункты Одес�

ской области) и ту же вторично

обеззараженную диоксидом хлора

хлорированную питьевую воду (г.

Ильичевск Одесской области, где с

1996 года используется соответству�

ющая технология).

Временной диапазон составлял

11 лет (1994�2004 гг.). Источником

информации служили ежегодные

отчеты по заболеваемости населе�

ния Одесского областного управле�

ния медицинской статистики. Тен�

денцию изменения заболеваемости

рассчитывали по методике [36] с ис�

пользованием соответствующей

программы.

Состояние здоровья населения

оценивали по 28 показателям: ин�

фекционные и паразитарные болез�

ни, новоообразования, болезни

крови и кроветворных органов,

врожденные аномалии, дизентерия,

другие сальмонеллезные инфекции,

сумма ОКЗ, брюшной тиф, вирус�

ный гепатит А (на 100 тыс. населе�

ния) (1 группа); дизентерия, другие

сальмонеллезные инфекции, энте�

риты установленной этиологии,

сумма ОКЗ, ОКИ не установленной

этиологии, вирусный гепатит А (де�

ти в возрасте 0�14 лет на 100 тыс.

детского населения) (2 группа); ин�

фекционные и паразитарные болез�

ни, новоообразования, болезни

крови и кроветворных органов,

врожденные аномалии (на 10 тыс.

подросткового населения) (3 груп�

па); инфекционные и паразитарные

болезни, новоообразования, болез�

ни эндокринной системы, болезни

крови и кроветворных органов, ане�

мии, врожденные аномалии (дети в

возрасте 0�14 лет на 1000 детского

населения) (4 группа); инфекцион�

ные и паразитарные болезни, в том

числе кишечные инфекции, врож�

денные аномалии (дети до одного

года на 1000 детей) (5 группа). 

Для исследованных популяций

населения констатирована [37, 38] в

той или иной степени выраженная

отрицательная тенденция всех групп

заболеваемости, за исключением по�

ложительной тенденции по новооб�

разованиям (1,533) и болезням крови

и кроветворных органов (0,682) в г.

Болград. Это может объясняться дву�

мя факторами: с одной стороны, вы�

сокой частотой несоответствия пить�

евой воды нормативным требовани�

ям по санитарно�химическим пока�

зателям (38,9% проб) в силу высоких

показателей жесткости (10�15 мг�

экв/дм3) и сухого остатка (порядка

1800 мг/ дм3); с другой, — высоким

уровнем тригалометанов (порядка

800�900 мкг/ дм3).

Для врожденных аномалий

констатировано уменьшение в 2,83

раза отрицательной тенденции для

детей до одного года в г. Ильичевске

по сравнению с г. Одессой. Однако,

анализ данного показателя по годам

показал отсутствие выраженной за�

кономерности к росту данной пато�

логией: волнообразная динамика

характеризуется повышением от

33,6 в 1996 г. до 88,6 в 1998 г. со сни�

жением до 30,7 в 2001 г. и повыше�

нием до 88,6 в 2002 г., повторным

снижением до 42,3 в 2003 г. и повы�

шением до 71,4 в 2004 г. (на 1000

детского населения). Несколько

иная картина отмечена для детей в

возрасте 0�14 лет в отношении бо�

лезней крови и кроветворных орга�

нов и анемий (отрицательная тен�

денция минимальная — 0,055 и

0,046, соответственно). Если с 1996

г. по 2003 г. тенденция заболеваемос�

ти колебалась от 2,1 до 3,7 и от 1,9 до

3,6, соответственно, с минималь�

ным уровнем 1,9; 2,1 в 2000 г., то в

2004 г. — 5,7 для обоих показателей. 

Следует отметить, что как в пер�

вом, так и во втором случае подъем

заболеваемости указанными нозо�

формами нельзя объяснить влияни�

ем диоксида хлора, так как с 2001 г.

этот реагент начали вводить спора�

дически и только в тех случаях, ког�

да концентрация активного свобод�

ного хлора в воде была ниже 0,3�

0,5 мг/ дм3.

Насколько действителен риск

для здоровья населения диоксида

хлора и его побочных продуктов

(хлоритов и хлоратов) при реальных

условиях вторичного обеззаражива�

ния питьевой воды в г. Ильичевске

мы рассмотрели выше, а также бо�

лее подробно в работе [39]. 

Вводимая доза диоксида
хлора, мг/л

Остаточная концентрация
диоксида хлора, мг/л

Существующий норматив,
мг/л

Рекомендованный
норматив, мг/л

0,2 0,05 0,4 0,8 (ЕРА)

Остаточная

концентрация хлорит —

иона, мг/л

0,035 0,2 1,0 (ЕРА), 1,7

Остаточная

концентрация хлорат —

иона, мг/л

0,002* 20 0,7

Примечание: * 1 % от введенного диоксида хлора при обеззараживании воды в диапазоне рН 6�9 [30].
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Проводя параллель между сво�

боднорадикальными процессами,

характерными для органических,

неорганических веществ и для жи�

вых клеток, можно отметить, что

организм человека не только выра�

ботал системы антиоксидантной за�

щиты, но и использует свободные

радикалы в борьбе с микробами. 

В настоящее время биохимичес�

кие механизмы антиоксидантной

защиты (АОЗ) организма представ�

ляют собой сложную систему, в ко�

торой могут быть выделены 4 глав�

ных звена [40]:

— антиоксидантные ферменты

(СОД, каталаза, пероксидаза,

глутатионпероксидаза и др.); 

— низкомолекулярные антиокси�

данты, синтезируемые в орга�

низме — глутатион, аминокис�

лоты, содержащие сульфгид�

рильную группу — цистеин и

цистин, мочевая кислота и др.

Особого упоминания заслужива�

ют низкомолекулярные белки —

металлотионеины, содержащие

до 30 % цистеина, который в сос�

таве этих белков в 770 раз более

эффективен в инактивации сво�

бодных радикадов, чем цистеин,

входящий в состав глутатиона; 

— естественные антиоксиданты,

поступающие в организм с пи�

щей — аскорбиновая кислота, a�

токоферол, рутин и другие фла�

воноиды, b�каротин и другие ка�

ротиноиды, предшественники

группы витаминов А. Кроме ви�

таминов и их предшественников

к этой же категории веществ мо�

гут быть отнесены химические

элементы, входящие в состав ак�

тивных центров антиоксидант�

ных ферментов — селен, четыре

атома которого входят в состав

глутатионпероксидазы, цинк,

входящий в состав СОД, и др.;

— специфические белки и пептиды,

связывающие ионы переходных

металлов, катализирующие ре�

акции свободнорадикального

окисления (ферритин в клетках,

трансферрин в плазме, церулоп�

лазмин в плазме, карнозин в

мышцах и др.).

Существующая в организме сис�

тема антиоксидантной защиты под�

держивает концентрацию АФК,

NО, продуктов ПОЛ, а также других

свободных радикалов на стационар�

ном, безопасном уровне. Это делает

возможным существование здоро�

вого человека в течение определен�

ного времени в условиях значитель�

но более высокой их продукции:

при вдыхании запыленного воздуха,

курении, работе в кессоне, гиперба�

рической оксигенации, воспалении

и др. Защитные антиоксидантные

процессы в организме мобилизуют�

ся в ходе развития этапа долговре�

менной адаптации.

Если рассмотреть процесс резисте�

нтности организма к окислителям —

дезинфектантам, в частности диок�

сиду хлора, то становятся понятной и

значительная величина и существен�

ная разница приведенных в нашей

работе данных о влиянии диоксида

хлора на систему гемопоеза: во�пер�

вых, при меньших, чем установлен�

ные, срабатывала система АОЗ; во�

вторых, были использованы разные

экспериментальные модели, для ко�

торых, вероятно, буферная емкость

такой системы различна.

Буферные свойства система

АОЗ, как основного звена долговре�

менной адаптации, позволяет по

иному взглянуть на такой принци�

пиально важный вопрос, связанный

с характеристикой риска здоровью,

как соотношение понятий "безопас�

ность" и "приемлемость". Теорети�

чески любое воздействие, отличаю�

щееся от нуля, может привести к по�

вышению вероятности нарушений

состояния здоровья. В связи с этим

возникает необходимость введения

в гигиену окружающей среды давно

существующего в радиационной ги�

гиене понятия о приемлемом риске

— таком риске, который не требует

дополнительных мер по его сниже�

нию и незначителен по отношению

к рискам, существующим в повсед�

невной жизни людей [41]. 

В последние годы оценка воз�

можного риска здоровью вошла в

качестве обязательного компонента

установления безопасных уровней

воздействия, рекомендуемых ВОЗ

для питьевой воды [42], а также ши�

роко используется, в частности, в

США, при нормирования химичес�

ких веществ, загрязняющих питье�

вую воду. В исследованиях [43] с

учетом последних научных данных и

значений зарубежных стандартов

были пересмотрены гигиенические

нормативы 29 веществ в воде. В том

числе были пересмотрены или уста�

новлены впервые с учетом канцеро�

генной активности (допустимый

уровень риска был принят в соотве�

тствии с рекомендациями ВОЗ рав�

ным 1x10�5) гигиенические норма�

тивы для 16 химических канцероге�

нов, при этом для ранее нормиро�

ванных веществ канцерогенный

риск снизился в 10�366 раз. 

Апробация и научное обоснова�

ние схемы этапного регламентиро�

вания в воде различных по структу�

ре химических веществ и определе�

ние ее эффективности позволили

установить [44], что использование

схем ускоренного нормирования

[45�47] целиком удовлетворяет ги�

гиеническим требованиям, позво�

ляет уменьшить материальные зат�

раты и сократить, примерно в 10

раз, время на обоснование гигиени�

ческих регламентов для воды водое�

мов хозяйственно�питьевого водо�

пользования.

С вышеуказанным согласуется и

мнение Пластунова Б.А. [48] о необ�

ходимости гармонизации с мировы�

ми стандартами существующей нор�

мативной базы Украины, которая до

настоящего времени ориентирована

на Перечень (Предельно допусти�

мые концентрации (ПДК) и ориен�

тировочно безопасные уровни воз�

действия (ОБУВ) вредных веществ в

воде водных объектов хозяйствен�

но�питьевого и культурно�бытового

водопользования) [8].

При всей кажущейся теоретич�

ности рассматриваемой проблемы,

она имеет самое непосредственное

практическое значение. Так, обще�

мировая практика и наши данные

свидетельствуют [11], что вводимые

дозы диоксида хлора в процессе во�

доочистки составляют: на предо�

кисление исходной воды 0,5�

5,0 мг/дм3, постобеззараживание

очищенной воды 0,1�0,5 мг/дм3.

Вместе с тем, как показывает наш

опыт, внедрение данной технологии

в конкретные технологические схе�

мы водоподготовки нередко сопря�

жено с необходимостью соблюде�

ния остаточной концентрации хло�

рита которая, согласно вышеуказан�

ному Перечню, не должна превы�

шать 0,2 мг/л. Насколько это оправ�

дано с точки зрения последних дан�

ных по токсикологии этого соеди�

нения, мнения экспертов ВОЗ о

возможности превышения этой ве�

личины, которая не должна "ставить

под угрозу необходимое обеззара�

живание"; необходимости такого

обеззараживания с учетом эпидеми�

ческой опасности питьевой воды в
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Украине [49], концепции приемле�

мого риска и, наконец, теоретичес�

ких предпосылок о системе антиок�

сидатной защиты организма? Ответ

на этот вопрос очевиден — не оп�

равдано. А оправданным является

своевременное и адекватное реше�

ние проблемы токсичности и нор�

мирования диоксида хлора и его

производных как составной и не�

отъемлемой части внедрения этой

высокоэффективной технологии

очистки и обеззараживания воды в

практику централизованного хозяй�

ственно�питьевого водоснабжения

населенных пунктов Украины.
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А.В. Мокієнко, Н.Ф. Петренко, А.І. Гоженко

ТОКСИКОЛОГО�ГІГІЄНІЧНА ОЦІНКА
ДІОКСИДУ ХЛОРУ ЯК ЗАСОБУ

ЗНЕЗАРАЖУВАННЯ ВОДИ. ОГЛЯД
ЛІТЕРАТУРИ І РЕЗУЛЬТАТІВ ВЛАСНИХ

ДОСЛІДЖЕНЬ.
Стаття присвячена важливій проблемі — токсиколого —

гігієнічній оцінці діоксиду хлору як засобу знезаражування води.

Надано аналіз даних літератури і результатів власних досліджень

щодо токсикологічної значущості діоксиду хлору і його похідних

(хлориту і хлорату). Обґрунтовано необхідність перегляду ПДК

цих сполук у питній воді.

A.V. Mokienko, N. F. Petrenko, A.I. Gozhenko 

TOXICOLOGO�HYGENICAL ESTIMATION OF
CHLORINE DIOXIDE AS FACILITY 

OF THE DISINFECTION OF WATER. 
THE REVIEW OF THE LITERATURE 

AND RESULT OF THE OWN STUDIES 
The article presented is devoted to an urgent problem — toxicology

— hygenical estimation of chlorine dioxide as facility of the disinfection

of drinking water. The presented analysis literature data and result of the

own studies for toxicological value of chlorine dioxide and its derived

(the chlorite and chlorate). Motivated need of the revising аt most pos�

sible concentration these material in drinking water.




