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В огляді наведено аналіз даних літератури щодо механізмів адаптивності мікроорганізмів до окис-
ного стресу. Показано взаємозв’язок адаптивності й резистентності мікроорганізмів під час їх інак-
тивації гуанідинами та деякими окисниками. Обґрунтовано значущість цього явища для формування 
стратегії знезараження води.
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ВСТУП

За даними ВООЗ, із 1976 по 1996 рр. у 
світі з’явилося близько 30 нових інфекцій-
них хвороб. Причиною смерті кожного тре-
тього померлого виявилися інфекційні за-
хворювання. Особливої небезпеки набули 
«невстановленість» збудника і спорадична 
захворюваність, яка не реєструється [1].

Раніше ми запропонували концепцію 
персистувально-мультиваріантного ризику 
«водних» патогенів, яка обґрунтовує єдність 
природи резистентності та значущість води 
як ідеального середовища для формування 
субстратів (біоплівок), що забезпечують 
персистентність і мультиваріантність резис-
тентності бактерій [2, 3].

Розвиваючи цю концепцію й виходячи із 
фундаментальних позицій супрамолекуляр-
ної хімії, ми сформулювали власну гіпотезу 
хлоррезистентності бактерій, згідно з якою 
в основі резистентності до біоцидів узагалі і 
хлору зокрема лежить складний двостадій-
ний процес інформаційно-просторової вза-
ємодії рецептора і субстрату [4, 5].

На наш погляд, проблема адаптивної 
мультирезистентності бактерій до хлору, як 
дезінфектанту, тісно пов’язана з гормезисом 
(hor mesis) — двофазовою дією хімічних ре-
човин (ксенобіотиків, ліків і природних 
отрут), за якої малі дози зумовлюють сти-
муляцію, а більші — інгібування біологіч-
них показників. Показано, що горметичні 
залежності «доза — ефект» трапляються у 
представників біоти всіх рівнів організації, 
починаючи від вірусів і бактерій і закінчую-
чи приматами та людиною, в широкому діа-
пазоні доз [6, 7].

Пошук взаємозв’язку цих двох фундамен-
тальних явищ — резистентності й гормезису 
дав змогу висловити парадоксальне, на пер-
ший погляд, припущення: хлор та його спо-
луки, як переважні засоби знезараження 
води в усьому світі, роблять певний внесок у 
стійкість патогенної водної мікробіоти. Адже 
хлор у залишкових концентраціях, серед ін-
ших чинників, виявляє горметичну стиму-
лювальну дію на ріст санітарно-по ка зових і 
патогенних мікроорганізмів, що, гіпотетич-
но, є фактором впливу на стабільність їх 
циркуляції у водному середовищі та питній 
воді й, опосередковано, на інтенсивність і ха-
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рактер цілорічної спорадичної захворюва-
ності населення [8–10].

Потреба адекватного теоретичного об-
ґрунтування названої вище гіпотези і спону-
кала нас написати цю статтю.

АНАЛІЗ ДАНИХ ЛІТЕРАТУРИ

Аналіз проблеми адаптивності мікроорга-
нізмів до знезаражувальних агентів показав, 
що в процесі уніфікації дефініцій гормезису, 
як фундаментальної біомедичної парадиг-
ми, й обговорення термінології біологічної 
відповіді на стрес автори роботи [11] (58 
експертів із 54 наукових організацій США, 
Канади, Данії, Тайваню, Німеччини, Поль-
щі, Китаю, Італії і Франції) об’єднали по-
няття адаптивної відповіді й умов, що пере-
дують стресу, в межах горметичної структу-
ри «доза — відповідь». Зазначено, що низька 
стресорна доза активізує адаптивну відпо-
відь, яка збільшує опір клітин або організму 
до різних рівнів стресу, і це явище слід роз-
глядати як ключове з погляду еволюції біо-
ти всіх організмів.

Суть адаптивної відповіді зводиться до 
того, що малі дози токсиканту або радіації 
надають клітині або організму меншої сприй-
нятливості до впливу наступної більшої 
дози. Адаптивна відповідь фактично є про-
тидією, наприклад, на алкілувальне ушко-
дження, що зумовлена індукцією репарації 
(«ремонту») ДНК, специфічної для кожної 
відповіді на алкілування [12].

Цьому феномену є чимало підтверджень. 
Першу адаптивну відповідь було виявлено 
у Escherichia coli, коли метилувальний агент 
N-метил-N’-нітро-N-нітрозогуанідин 
(MNNG) спричинив менший мутагенний 
ефект після впливу низької дози того само-
го агента [13].

В одній із ранніх робіт (1980) з вивчення 
ефективності адаптивної відповіді E. coli 
на алкілувальні агенти було показано, що 
низькі концентрації MNNG спричинюють 
мутації впродовж приблизно 20 хвилин, 
що зумовлює резистентність до подальшо-
го впливу MNNG [14]. Адаптивну відпо-
відь у вигляді регуляторних мутацій вияв-

лено і в печінці пацюків після дії гепато-
токсиканту й канцерогену нітрозаміну. Це 
свідчить про подібність такого протектор-
ного механізму в організмах у разі впливу 
різних алкілувальних агентів. Установлено 
також, що рівень повернення до попере-
днього стану в arg штаму E. coli AB1157 у 
6000 разів перевищував такий у мутанта 
ada5, позбавленого здатності до адаптив-
ної відповіді [14]. Адаптивна відповідь на-
дає резистентності до інших алкілувальних 
агентів за подібним механізмом, це зумов-
лює швидшу репарацію передмутаційного 
ушкодження після впливу на клітини ме-
тилгуаніну [12].

Попереднє культивування E. coli за низь-
ких концентрацій нітрозоциметидину (NC) 
викликало адаптивну реакцію на наступний 
вплив сильнішого цитостатика (у 250 разів) 
і мутагену (у 500 разів) MNNG [15].

В іншій роботі [16] показано, що вплив 
низьких доз MNNG під час росту бактерій 
зумовлює значно ефективніше їх виживан-
ня під час наступного впливу порівняно з 
контролем. На думку авторів, це узагальне-
ний механізм при ушкодженні алкілуваль-
ними агентами.

Слід зазначити, що MNNG індукує мута-
генез, який спостерігається у разі впливу 
ультрафіолетового випромінювання [17], 
що свідчить про певну універсальність цьо-
го механізму. Це підтверджується даними 
[18], за якими Salmonella typhimurium набу-
ває стійкості до пероксиду водню та інших 
окисників під впливом їх сублетальних рів-
нів, що супроводжується індукцією синтезу 
30 білків.

Аналогічне явище виявлено у штаму RZ53 
Saccharomyces cerevisiae [19]. Як у природі, 
так і в лабораторних умовах або виробничих 
процесах ці дріжджі зазнають різних не-
сприятливих впливів — осмотичних, тепло-
вих і окисних. Медіатором (провідником) 
загальної відповіді на стрес виступає проте-
їн кіназа A. Однак, є також певні специфічні 
реакції відповіді, в яких діють кіназа HOG у 
разі осмотичного стресу, фактор теплового 
шоку при температурному стресі Yap1p і 



34 ISSN 0372-6436. Вісн. НАН України, 2012, № 11

СТАТТІ ТА ОГЛЯДИ

фактори транскрипції 1 Yap2p, які регулю-
ють відповідь на окисний стрес. Описано 
різні варіанти взаємодії між цими реакція-
ми, що дає змогу S. cerevisiae координувати 
різні фізіологічні процеси для оптимальної 
адаптації до мінливого навколишнього се-
редовища.

Автори роботи [20] запропонували харак-
теристику різних генів репарації у S. сe re-
visiae, які кодують синтез специфічних фер-
ментів: 1) ген ada, що кодує ДНК-ме тил-
трансферазу, яка бере участь у репарації 
ал кілувальних ушкоджень ДНК; 2) ген reca, 
що кодує головну рекомбіназу в E. coli, і 3) 
ген nth, продукт якого (ендонуклеаза III) 
від повідальний за репарацію основного окис -
ного ушкодження.

Бактерії E. coli і S. typhimurium реагують 
на окисний стрес експресією 2 30 генів, які 
є складовими регулонів оxyR (пероксид) 
та soxRS (супероксид). Каталази і суперок-
сиддисмутази залучені в процес запобіган-
ня окисному стресу, тоді як ендонуклеа за IV 
виконує репарацію після його впливу [21]. 
Наприклад, така експресія спостерігається 
в E. coli під дією сублетальних концентра-
цій метилувальних агентів, що дозволяє 
бактеріям відновлювати ушкодження ДНК 
[22].

Cкринінг 3 968 генних мутантів E. coli дав 
змогу ідентифікувати 99 генів, які кодують 
запобігання токсичності метилметансуль-
фонату (ММС), та 32 білки, що беруть 

1 Транскрипція ( від лат. transcriptio — переписуван-
ня) — процес синтезу РНК з використанням ДНК як 
матриці, що відбувається в усіх живих клітинах. Інак-
ше кажучи, це перенесення генетичної інформації з 
ДНК на РНК.

2 Експресія генів — процес, за якого спадкова ін-
формація генів, наприклад нуклеотидна послідов-
ність, використовується для синтезу функціонально-
го генетичного продукту, наприклад білка або РНК. 
Ре гулювання експресії генів надає клітині контроль 
за кількістю та структурою синтезованих біополіме-
рів і є основою диференціації клітин, морфогенезу й 
адаптації організму до умов навколишнього середо-
вища. Регулювання експресії генів може також зу-
мовлювати еволюційні зміни.

участь у репарації ДНК і мРНК (матричної 
РНК), а також сім високоспецифічних біл-
ків, які знижують MMС-токсичність. При 
цьому виявлено можливість скоординова-
ної відповіді [23].

У зв’язку з вищевикладеним важливо за-
значити, що аналізуючи інформацію з окис-
ного стресу для різних мікроорганізмів, ми 
не виявили відомостей про хлор, який, як 
окисник, має спричинювати ідентичні яви-
ща, доки не ознайомилися з недавньою (бе-
резень 2012 р.) статтею французьких учених 
(Charles Bodet et al.) з лабораторії хімії та 
мік робіології води Університету Пуатьє (Uni-
versité de Poitiers), яка присвячена транс-
криптомній відповіді на оброблення хлором 
у Legionella pneumophila [24].

Транскриптомний аналіз із використан-
ням матриці ДНК показав, що сублетальна 
доза хлору індукує диференційну експресію 
391 гена, що залучені у відповідь на стрес, 
вірулентність, загальний метаболізм, інфор-
маційні провідні шляхи і транспорт. Багато 
генів відповіді на стрес детермінували зна-
чну позитивну регуляцію, тоді як значна 
кількість генів вірулентності пригнічувала-
ся. Зокрема, вплив хлору на L. pneumophila 
зумовив експресію генів, які кодують синтез 
клітинних антиокисних білків, стрес-про-
теїнів і регуляторів транскрипції. Крім того, 
специфічна активність S-трансферази глу-
татіону збільшувалася після оброблення 
хлором. Ці результати свідчать, що хлор «за-
пускає» клітинні механізми захисту проти 
окисного стресу, що зумовлює адаптацію або 
резистентність до хлору.

Аналогічне до встановленого C. Bodet зі 
співавт. [24] явище виявили S. Wang зі спів-
авт. (2009, 2010), які досліджували транс-
криптомні відповіді на вплив хлору в E. coli 
O157:H7 і S. enterica [25, 26]. Показано, що 
хлор зумовлює експресію генів, пов’язаних з 
відповіддю на стрес, формуванням біоплі-
вок, енергетичним обміном і функціонуван-
ням рибосоми в S. еnterica та з окисним стре-
сом і резистентністю до антибіотика в E. coli 
O157:H7. Проте цей механізм не було по-
вністю пояснено.
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Стисло наведемо результати досліджень 
[24]. Передусім слід зазначити, що вільний 
хлор у дозі 2 мг/мл (у разі знезараження 
води залишкова концентрація нормується 
як 0,3–0,5 мг/л [27]) був абсолютно неефек-
тивним, з огляду на відсутність будь-якого 
істотного зменшення концентрації L. pneu-
mophila за оптичною щільністю. Доза хлору 
2 мг/л за 1 год спричинила лише 26%-ву 
інактивацію бактерій. Це дає змогу припус-
тити, що відмінність між результатами ви-
явлення культурабельності й цитометрії зу-
мовлена наявністю життєздатних, але не-
культурабельних бактерій після знезара-
ження хлором. Ця гіпотеза узгоджується з 
попередніми дослідженнями L. Alleron зі 
співавт. (2008) [28] і M.S. Gião зі співавт. 
(2009) [29], які показали, що хлор і моно-
хлорамін є промоторами утворення життє-
здатних, але некультурабельних L. pneumo-
phila, що може бути пов’язано з фізіологіч-
ними, а не структурними альтераціями 
(ушкодженнями) L. pneumophila під впли-
вом хлорпрепаратів. 

Цікаво, що такого самого висновку дій-
шли співробітники Кемеровської обласної 
санітарно-епідеміологічної станції ще в 1986 р., 
коли констатували істотні недоліки мето-
ду санітарно-бактеріологічного аналізу во до-
про  відної хлорованої води [30]. Ґрунтую-
чись на даних літератури, автори припуска-
ють, що мікроорганізми, в тому числі бакте-
рії групи кишкової палички, під впливом 
несприятливих чинників і особливо хлору, 
як засобу знезараження води, зазнають суб-
летальних впливів. Ці бактерії, що перебу-
вають у пригніченому стані, як правило, не 
виявляються на звичайних живильних се-
редовищах, а лише на модифі кованих, що 
дає можливість одержати додаткову ін фор-
мацію в 20–80% проб досліджуваної води. 
Проведений авторами епідеміологічний ана-
ліз захворюваності на кишкові інфекції під 
час спалахів і сезонних підйомів в окремих 
випадках свідчить про водний шлях поши-
рення збудників, при цьому показники бак-
теріологічної якості води часто залишалися 
без істотних змін.

Наступне завдання авторів роботи [24] 
полягало в характеристиці глобальної ген-
ної експресії за допомогою транскриптом-
ного аналізу після оброблення L. pneumophi-
la хлором у тій самій дозі — 2 мг/л упродовж 
1 год. Встановлено, що серед проаналізова-
них генів сильно пригнічувалися 185, а 206 
генів були індуковані.

Індуковані гени диференціювалися за та-
кими функціональними категоріями: відпо-
відь на стрес, вірулентність, загальний мета-
болізм, транспорт, інформаційні шляхи, різ-
ні та невідомі. Порівняння індукованих 
генів з пригніченими показало, що за висо-
кого рівня індукованих генів відповіді на 
стрес більша частина генів вірулентності 
пригнічувалася. Серед інших функціональ-
них категорій близько 40% генів мали неві-
домі функції, 5% генів було залучено в транс-
порт. Багато з генів пов’язані з метаболізмом 
амінокислоти, як відповідь на окиснення 
білків хлором. 7–10% генів були пов’язані з 
інформаційними шляхами, в тому числі ре-
гулятори. Багато з індукованих генів детер-
мінували синтез ферментів транспозаз, які 
каталізують переміщення транспозона в 
іншу частину геному. На думку [31], у бакте-
рій це може зумовити стійкість до антибіо-
тика, а загалом цей механізм лежить в осно-
ві генетичної різноманітності в межах різно-
видів і адаптованості до мінливих умов 
життя. Ці дані свідчать, що оброблення хло-
ром спричинює переважно індукцію відпо-
віді на стрес і пригнічення потенціалу віру-
лентності у L. pneumophila.

Експресія генів, що кодують білки відпо-
віді на стрес, виявлялася так: 21 індукова-
ний ген кодував ці білки, тоді як лише 5 
пригнічувалися. Передбачається, що біль-
шість цих генів залучені в окисний стрес, у 
тому числі алкілредуктаза гідропероксиду 
(Ahp), глутаредоксин, тіоредоксин і S-транс-
фераза глутатіону (GST). Два гени, подібні 
до Аhpc2D, були найбільш індукованими 
після оброблення хлором. Подібна картина 
спостерігалася для Аhpc1. Відомо, що ката-
лази й пероксидази для розкладання перок-
сиду залучені у відповідь на окисний стрес 
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у разі впливу на L. pneumophila пероксиду 
водню [21], однак вони можуть також спри-
яти персистентності (сталості) у біоплівці 
[32].

Гени кодування глутатіону (Gsts) і тіоре-
доксину, що відіграють головну роль у де-
токсикації під час окисного стресу, були 
аналогічно індуковані в умовах цього екс-
перименту. Бактеріальні Gsts відіграють 
ключову роль у клітинній детоксикації під 
час біологічного розпаду ксенобіотиків, за-
хисту від хімічного й окисного стресу та 
бактеріальної резистентності до ліків [33]. 
В аналізованій роботі C. Bodet зі співавт. 
[24] показано, що експресія Gsts і актив-
ність глутатіону в L. pneumophila з високою 
ймовірністю збільшені, що підтверджує 
значущість цього ферменту в клітинних ан-
тиокисних механізмах захисту, спричине-
них хлором.

Спостерігалася також розширена експре-
сія двох генів кодування білків, подібних до 
тіоредоксину. Бактеріальний тіоредоксин є 
головним дитіоновим цитозольним віднов-
ником і відіграє домінантну роль у багатьох 
фізіологічних процесах, таких як репарація 
білка і відповідь на окисний стрес [34]. Тіо-
редоксин виявлено в асоціації з Ahpc у E. coli, 
його роль у каталітичному циклі Ahpc ви-
світлено в роботі [35].

Отримані C. Bodet зі співавт. [24] дані да-
ють змогу припустити, що асоціат білків тіо-
редоксин/глутаредоксин/Ahp виконує ви-
рішальну протекторну функцію при впливі 
хлору на L. рneumophila за допомогою корек-
ції внутрішньоклітинного стану. Разом з тим 
у роботі [24] встановлено інгібування 36 ге-
нів, пов’язаних з вірулентністю, й індуку-
вання 16 генів. Більшість генів, що пригні-
чувалися, кодували компоненти Dot/Icm 
системи секреції типу IV, білки синтезу 
джгутиків, евкаріотоподібні білки та важли-
ві регулятори експресії генів вірулентності. 
Аналізуючи ці результати, можна припусти-
ти, що L. pneumophila стає менш вірулент-
ною після оброблення хлором за вказаних 
експериментальних умов. Крім того, у поді-
бних дослідженнях з генної експресії після 

оброблення хлором гени вірулентності при-
гнічувалися в S. еnterica [26], тоді як у E. coli 
це явище майже не спостерігалося [25]. Од-
нак тривалий вплив хлору на L. pneumophila 
у водних мережах може, очевидно, спричи-
нити різну або більш явну відповідь, що по-
требує подальшого вивчення.

У висновку автори [24] зазначають, що 
хлор ініціює в L. pneumophila відповідь на 
стрес, пов’язану з індукцією клітинних за-
хисних процесів. Розширена експресія клі-
тинних антиокисних білків, стрес-про теї нів 
або регуляторів транскрипції відображує 
механізм регуляції гомеостазу бактерій. 
Водночас експресія головних генів віру-
лентності під впливом хлору пригнічує-
ться. Це дослідження [24] підтверджує 
точку зору, згідно з якою хлор зумовлює в 
L. pneu mophila різні адаптивні процеси, ре-
гуляція яких відбувається на рівні транс-
крипції.

ОБГОВОРЕННЯ

Насамперед слід відзначити декілька 
принципових обставин, які характеризують 
наше сьогодення. По-перше, це поява пев-
ного кола сучасних проблем, пов’язаних з 
глобальними перетвореннями в навколиш-
ньому середовищі, які виникли внаслідок 
бурхливого розвитку науки і техніки, роз-
роблення інноваційних технологій за допо-
могою синтезу нових хімічних речовин та їх 
впровадження у промислове виробництво і 
побут. По-друге, наслідки техногенного 
розвитку цивілізації (ціна нашого матері-
ального добробуту), які проявляються не-
гативними змінами у здоров’ї людини як на 
популяційному, так і на світовому рівнях. 
«Хвороби цивілізації, екологічна патологія, 
виробничо зумовлені захворювання — ось 
нові виклики, які постають перед люд-
ством» [36].

На думку відомого українського токсико-
лога академіка НАМН України, члена-ко-
рес пондента НАН України І.М. Трахтенбер-
га, пошук взаємозв’язку норми й адаптації, 
стану здоров’я й адаптації дозволяє розкри-
ти фундаментальні компенсаторні механіз-
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ми, які лежать в основі відповіді організму 
на зовнішній несприятливий вплив [36].

Висловлену нами раніше [8–10] гіпотезу 
щодо адаптивно-стимулювального впливу 
хлору (переважного засобу знезараження 
води) на мікроорганізми в регламентованих 
залишкових концентраціях (0,3–0,5 мг/л) 
можна взяти під сумнів у тому розумінні, 
що експресія головних генів вірулентності 
L. pneumophila під впливом хлору пригнічу-
ється. Разом з тим це нічого не доводить. 
Оскільки, по-перше, C. Bodet зі співавт. [24] 
посилаються на досить суперечливі дані 
пригнічення генів вірулентності в S. еnterica 
[26] і практично повну відсутність цього 
явища в E. coli [25]; по-друге, автори самі 
підкреслюють, що ця проблема знаходиться 
лише на початку вивчення, у тому числі в 
сенсі відмінностей тривалого впливу хлору 
на L. pneumophila у водорозподільних мере-
жах; по-третє, пригнічення генів вірулент-
ності залишковим активним хлором в окремо 
взятій точці мережі зазнає впливу числен-
них змінних факторів (коливання концен-
трації, температури, рН, гідравлічних ха-
рактеристик), зокрема під час аварійних 
ситуацій, коли в питну воду потрапляють 
забруднені ґрунтові або стічні води. Разом з 
тим наявність біоплівок, де від бувається го-
ризонтальне генне передавання між мікро-
організмами з різними, в тому числі інду-
кованими, а не лише інгібованими, генами 
вірулентності [2, 37], є перманентним чин-
ником. Це особливо характерно для вітчиз-
няних водорозподільних мереж, санітарно-
технічний стан яких украй незадовільний 
і, на загальну думку, близький до критич-
ного.

Якщо наша позиція правильна, доцільно 
перевірити цю гіпотезу. Для цього слід ви-
конати: а) мікробіологічне оцінювання води 
на етапах водопідготовки і в системах цен-
тралізованого господарсько-питного водо-
постачання з урахуванням сублетальності 
хлору; зміни внаслідок цього культураль-
них, біохімічних і вірулентних властивостей 
санітарно-показових, умовно-пато ген них і 
патогенних мікроорганізмів та їх реактива-

ції; б) епідеміологічні дослідження взає-
мозв’язку водозумовленої захворюваності 
населення зі споживанням води, яка відпо-
відає нормативним вимогам за залишковим 
активним хлором і санітарно-мікро біо ло гіч-
ними показниками; в) молекулярно-ге не-
тич не типування знезаражених хлором ла-
бораторних і «диких» штамів мікроорганіз-
мів; г) вірусологічні дослідження можливого 
впливу хлору на реасортацію (перегрупу-
вання) генів у епідемічно небезпечних киш-
кових вірусів (гепатит А, ротавірус, ентеро-
віруси, норовірус тощо).

Зазначені фундаментальні проблеми хло-
рування води, які ми спробували схаракте-
ризувати, мають цілком конкретну приклад-
ну спрямованість. Результати вирішення 
цих питань можуть дати підставу для додат-
кового обґрунтування потреби впроваджен-
ня ефективніших технологій знезараження 
води та/або комбінування хлору з іншими 
окисниками (наприклад, діоксидом хлору), 
оскільки неналежна якість питної води є без-
сумнівною загрозою національній безпеці 
країни. Негативні тенденції в забезпеченні 
населення питною водою високої якості й у 
достатній кількості накопичувалися впро-
довж не одного десятиліття і сьогодні в окре-
мих регіонах країни становлять величезну 
небезпеку [38].

Аналіз санітарно-епідемічної ситуації 
на території України свідчить, що вживан-
ня питної води як централізованих, так і 
децентралізованих систем водопостачання 
стає додатковим фактором ризику для 
здоров’я населення. За останні п’ять років 
у країні внаслідок спалахів гострих киш-
кових інфекцій, що передаються водним 
шляхом, постраждало понад 5000 людей, з 
яких 3000 — діти. За рівнем захворюванос-
ті на вірусний гепатит А, для якого водний 
фактор передавання є визначальним, Ук-
раїна посідає одне з перших місць у Європі 
[38].

Незважаючи на це, в Україні й дотепер 
питну воду очищують і знезаражують за 
допомогою застарілої 2–3-ступеневої тех-
нології із застосуванням хлору. Тоді як у 
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розвинених країнах за останні 15–20 років 
впроваджено багатоступеневі (5–12) схе-
ми очищення і знезараження питної води, 
що зумовлено передусім необхідністю її 
епідемічної безпечності. Наприклад, в Ам-
стердамі це 12 ступенів, у Барселоні — 
8 [39].

У результаті дослідження і впроваджен-
ня послідовної комбінованої дії діоксиду 
хлору та хлору для знезараження питної 
води встановлено [39]:

1. Передокиснення річкової води діокси-
дом хлору, коагуляція, фільтрація, постзнеза-
раження хлором — найоптимальніша схема 
для підготовки води з поверхневих джерел, 
забруднених стічними водами, з високим 
вмістом органічних речовин.

2. Застосування діоксиду хлору на стадії 
передокиснення дає змогу, зокрема, за-
безпечити мікробіологічну якість питної 
води.

3. Фінальне хлорування води (хлором або 
гіпохлоритом натрію) після стадії передо-
киснення діоксидом хлору спричинює окис-
нення хлоритів (похідних діоксиду хлору, 
які досить жорстко нормуються — 0,2 мг/л) 
знов до діоксиду хлору, що підвищує ефек-
тивність знезараження та бактеріостатич-
ний ефект (пролонговану дію) у водорозпо-
дільних мережах [40].

Отже, проведений аналіз літературних 
даних свідчить про необхідність тісного 
взаємозв’язку фундаментальних і приклад-
них досліджень. Потрібне глибоке вивчення 
мікробіологічних, молекулярно-генетичних 
і епідеміологічних проблем знезараження 
(хлорування) води та впровадження альтер-
нативних, у тому числі комбінованих, тех-
нологій її знезараження.
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ХЛОРИРОВАНИЕ ВОДЫ:
ОБЕЗЗАРАЖИВАНИЕ ИЛИ АДАПТИВНОСТЬ,

ИНАКТИВАЦИЯ ИЛИ СТИМУЛЯЦИЯ?

В обзоре приведен анализ данных литературы от-
носительно механизмов адаптивности микроорганиз-
мов к окислительному стрессу. Показана взаимосвязь 
адаптивности и резистентности микроорганизмов во 
время их инактивации гуанидинами и некоторыми 
окислителями. Обоснована значимость этого явления 
для формирования стратегии обеззараживания воды.

Ключевые слова: вода, микроорганизмы, обеззара-
живание, хлор, адаптивность.
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WATER CHLORINATION: 
DISINFECTION OR ADAPTABILITY, 
INACTIVATION OR STIMULATION?

In the review concerning mechanisms of adaptability 
of microorganisms to oxidative stress the analysis of data 
of the literature is given. The interrelation of adaptability 
and resistance of microorganisms during their inactiva-
tion by guanidines and some oxidants is shown. The im-
portance of this phenomenon for formation of strategy of 
a disinfection of water is proved.

Keywords: water, microorganisms, disinfection, chlo-
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