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В статье представлены результаты исследования взаимосвязи частоты хромосомных аберраций с поли-

морфными вариантами генов ферментов биотрансформации ксенобиотиков и репарации ДНК у работников 
теплоэнергетического производства. Показано, что в опытной группе  частота метафаз с аберрациями составила 
– 3,91 ± 0,15 %, что статистически значимо выше, чем в группе контроля – 2,06 ± 0,17 %. Установлено, что ци-
тогенетические нарушения не зависели от пола, возраста и стажа. Проведенный сравнительный анализ поли-
морфных локусов генов ферментов биотрансформации ксенобиотиков и репарации ДНК в группах рабочих 
основных производственных цехов и контрольных доноров выявил статистически значимые отличия в частоте 
встречаемости мажорного TT и гетерозиготного TG генотипов гена APE1. Частота хромосомных нарушений 
была значимо выше у обладателей генотипов GSTT1«0/0»,GA гена XRCC1, TG гена APE1 – в опытной группе; 
GSTМ1«0/0»,GA гена XRCC1,TC гена ADPRT – в группе контроля. Было установлено, что уиндивидуумов с 
комбинацией GSTM1 «0/0» и GSTT1 «0/0» уровень хромосомных аберраций достоверно выше, чем у испытуе-
мых с «защитной» формой этих генов. 

The paper presents the results of researching the connection between frequency of chromosomal aberrations and 
polymorphic variants of genes of xenobiotics biotransformation and DNA repair enzymes in heat power industry work-
ers. The authors show that in the experimental group the frequency of metaphases with aberrations was – 3,91 ± 0,15 %, 
which was statistically significantly higher than in the control group: 2,06 ± 0,17 %. Cytogenetic disorders did not de-
pend on sex, age and working experience. The comparative analysis of polymorphic loci of genes of xenobiotics bio-
transformation and DNA repair enzymes in groups of major production facilities workers and control donors showed 
statistically significant differences in the incidence of the major TT and heterozygous TG genotypes of the APE1 gene. 
The frequency of chromosomal abnormalities was significantly higher in holders of GSTT1 «0/0», GA genotypes of the 
XRCC1 gene, TG genotype of the APE1 gene – in the experimental group; GSTM1 «0/0», GA of the XRCC1 gene, TC 
of the ADPRT gene – in the control group. It has been established, that in individuals with the combination of GSTM1 
«0/0» and GSTT1 «0/0» levels chromosomal aberrations are significantly higher than in the the examinees with the 
«protective» form of these genes. 

Ключевые слова: теплоэнергетика, хромосомные аберрации, гены ферментов биотрансформации ксенобио-
тиков, гены ферментов репарации ДНК. 

Keywords: heat power industry, chromosomal aberrations, genes of xenobiotics biotransformation enzymes, genes 
of DNA repair enzymes. 

 
 
Современное производство характеризуется много-

образием контактов работающих с потенциальными 
мутагенами и канцерогенами, действие которых прояв-
ляется различными генотоксическими эффектами [11, 
с. 33 –  36; 14 с. 10 – 14]. Одна из наиболее неблагопри-
ятных в экологическом отношении отраслей промыш-
ленности – теплоэнергетика. Согласно литературным 
данным рабочие, занятые на предприятиях теплоэнерге-
тического комплекса (ТЭК), подвержены воздействию 
целого комплекса негативных химических (ПАУ, серни-
стый ангидрид, окислы азота, едкий натр, аммиак и др.) 
и физических (шум, вибрация, загазованность) факторов 
[15, c. 56 – 62; 3, c. 158 – 163; 6, c. 1525 – 1530], вследст-
вие чего могут появляться нарушения в генетическом 
аппарате человека [19, c. 857 – 862].  

Важнейшую роль в защите генома клетки от воздей-
ствия генотоксикантов вносят системы ферментов био-
трансформации ксенобиотиков и репарации ДНК. В 

настоящее время накоплен определенный эксперимен-
тальный материал о значимости роли отдельных ал-
лельных вариантов генов ферментов биотрансформации 
ксенобиотиков и репарации ДНК в формировании инди-
видуальной чувствительности к широкому спектру наи-
более распространенных мутагенов [17, c. 32 – 37; 16, 
c. 275 – 279; 12, c. 43 – 51; 13, c. 34 – 38].  

В связи с вышесказанным, целью исследования 
явилось изучение хромосомных аберраций (ХА) у 
рабочих ТЭК г. Кемерово в сочетании с оценкой гене-
тического полиморфизма по отдельным фермента-
тивным системам, определяющим особенности мета-
болизма ксенобиотиков (процессы активации, деток-
сикации) и генов ферментов репарации ДНК.  

 
Материалы и методы 
Для анализа ХА в соматических клетках рабочих 

данного производства было обследовано 421 рабочих 
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ТЭК г. Кемерово. Опытную группу составили 280 ра-
ботников основных производственных цехов со ста-
жем работы во вредных условиях труда 14,4 ± 0,5 лет. 
Средний возраст составил 40,4 ± 0,6 лет. В качестве 
группы контроля было обследовано 141 человек, не 
занятых на основном производстве (работники заво-
доуправления и Центра здоровья «Энергетик») со 
стажем работы 14,8 ± 0,7 лет (средний возраст соста-
вил 43,8 ± 0,7 лет).  

Анализ генотоксических эффектов у рабочих в за-
висимости от генотипов генов ферментов биотранс-
формации ксенобиотиков (CYP1A1*2А, CYP1A2*1F, 
GSTM1, GSTТ1) был проведен у 308 человек (опытная 
группа – 197 человек; группа контроля – 111 человек).  

Анализ генотоксических эффектов у рабочих в за-
висимости от генотипов генов ферментов репарации 
ДНК (XRCC1, APEX1, hOGG1, ADPRT, XPD) был 
проведен у 190 человек (опытная группа – 95 человек; 
группа контроля – 95 человек).  

Сбор анамнестических данных проводили путем 
устного анкетирования и анализа медицинских карт. 
Учитывали наличие хронических и инфекционных 
заболеваний, курение, прием лекарственных препара-
тов и рентгенодиагностические процедуры за 3 меся-
ца до сбора материала. Все обследованные заполнили 
информированное согласие на участие в исследова-
нии. Материалом для исследования послужила цель-
ная периферическая кровь, забиравшаяся в период 
медицинских осмотров. Культивирование клеток кро-
ви осуществляли по стандартному полумикрометоду 
[5, c. 333 – 338]. Препараты анализировали под мик-
роскопом Axioskop 2 plus (CarlZeiss). 

Для анализа полиморфизма генов ферментов био-
трансформации ксенобиотиков и генов ферментов 
репарации ДНК выделяли геномную ДНК из перифе-
рической крови с помощью метода фенол-хлоро-
формной экстракции. Протяженные делеции в генах 
GSTT1 и GSTM1 анализировали с помощью наборов 
реактивов ООО «СибДНК» (г. Новосибирск) методом 
мультиплексной ПЦР с флуоресцентной детекцией 
результатов в режиме реального времени (Real-time 
PCR). Для генов GSTM1 и GSTT1 определяли два ге-
нотипа – гомозиготный по делеции («0/0») и положи-
тельный, т. е. несущий функциональную аллель в го-
мозиготном («+/+») либо гетерозиготном состоянии 
(«+/0»). Полиморфизм локусов 3801 T>C гена 
CYP1A1*2А и -163 С>A гена CYP1A2*1F  проводили с 
помощью методов ПЦР – ПДРФ с использованием 
наборов ООО «СибДНК» (г. Новосибирск). Для рест-
рикции использовали рестриктазу Bst2U. Полимор-
физм локусов 839 G>A гена XRCC1, 444 T>G гена 
APEX1, 977 C>G гена hOGG1, 2285 T>C гена ADPRT 
и 2251 A>C гена XPD определяли методом аллель-
специфической ПЦР с использованием наборов «SNP-
экспресс» (НПФ «Литех», г. Москва). ПЦР проводили 
на амплификаторах ТЕРЦИК (НПФ «ДНК-Техноло-
гия», Россия) по программе, рекомендованной произ-
водителем набора. Амплифицированные фрагменты 
ДНК разделяли электрофоретически в горизонталь-
ном 3 %-ном агарозном геле. После окончания элек-
трофореза гель окрашивали раствором бромистого 
этидия и визуализировали в проходящем ультрафио-
летовом свете на трансиллюминаторе. 

Статистическую обработку данных проводили с 
использованием пакетов прикладных программ для 
Windows Statistica 6.0. Для показателей частоты и 
спектра хромосомных аберраций рассчитывали сред-
ние значения и их стандартные ошибки (М ± m). Рас-
пределение всех использованных показателей сравни-
валось с нормальным (методом Шапиро-Уилкса). По 
результатам анализа установлено, что распределение 
всех изучаемых цитогенетических параметров отли-
чалось от нормального. На основании этого в даль-
нейшем для сравнения групп использовали ранговый 
U-тест Манна-Уитни (UM-W). Сравнение частот гено-
типов проводили с помощью четырехпольной табли-
цы сопряженности с поправкой Йетса на непрерыв-
ность вариации (2). Нулевую гипотезу отвергали при 
p≤0,05. Соответствие распределения частот генотипов 
равновесию Харди-Вайнберга оценивали с помощью 
сравнения ожидаемых (рассчитанных по уравнению 
Харди-Вайнберга) и наблюдаемых частот генотипов 
(http://www.genes.org.uk/software/hardy-weinberg.-
shtml). 

 
Результаты исследования и обсуждение 
В результате проведенного исследования было 

установлено, что частота ХА в опытной группе рабо-
чих, непосредственно занятых на производстве соста-
вила – 3,91 ± 0,15 %, что статистически значимо вы-
ше, чем в группе контроля – 2,06 ± 0,17 %  
(UM-W = 10810,00; р<0,001).  

В опытной группе общее увеличение частоты 
хромосомных аберраций достигается за счет одиноч-
ных фрагментов – 3,30 ± 0,14% (UM-W = 11680,00; 
р < 0,001) и нестабильных обменов хромосомного 
типа, представленных дицентрическими хромосомами 
– 0,17 ± 0,02 % (UM-W = 17969,50; р < 0,05). Увеличе-
ние частоты встречаемости маркерных для облучения 
ХА (дицентриков) является характерным для контин-
гентов работников предприятий, связанных с перера-
боткой каменного угля и других полезных ископае-
мых [9, c. 21 – 23].  

Анализ основных цитогенетических показателей в 
изученных группах показал, что такие параметры об-
следуемых, как пол и возраст, не являются фактора-
ми, существенно модифицирующими уровень хромо-
сомных нарушений, так как ни в одной из изученных 
групп половозрастные особенности не влияли на час-
тоту ХА.  

В отношении способности курения влиять на уро-
вень хромосомных нарушений в исследуемых груп-
пах выявляется однонаправленная закономерность – 
увеличение частоты аберрантных метафаз среди ку-
рящих по сравнению с некурящими (таблица 1). 

Тот факт, что в изученных производственных вы-
борках различия по частотам цитогенетических по-
вреждений между курящими и некурящими не дости-
гают порога достоверности, позволяет заключить, что 
фактор курения не является ведущим; отмечается 
лишь способность несколько модифицировать часто-
ту хромосомных аберраций. 

Далее мы анализировали влияние стажа работы на 
частоту ХА в исследуемых группах. Результаты пред-
ставлены в таблице 2. 
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Таблица 1 
Уровень метафаз с аберрациями в исследуемых группах в зависимости от курения 

 
Группа Опытная группа Группа контроля 

n частота аберраций  
на 100 клеток 

n частота аберраций  
на 100 клеток 

Курение «Да» 150 3,97 ±0,22* 26 2,11 ± 0,19 
«Нет» 130 3,84 ± 0,21* 115 1,81 ± 0,31 

Примечание:  * – достоверно отличается от группы контроля, p < 0,05. 
 
 

Таблица 2  
Уровень аберрантных метафаз в зависимости от стажа 

 
Стаж, лет 

 
Опытная группа Группа контроля 

n частота аберраций  
на 100 клеток 

n частота аберраций  
на 100 клеток 

до 10  107 3,89  0,25* 57 1,89  0,23 
от 10 до 20 123 3,61  0,19* 50 2,22  0,26 
более 20 58 4,58 0,41* 30 2,07  0,43 
Примечание: * – достоверно отличается от группы контроля, p < 0,05. 

 
 
Анализ частот хромосомных нарушений у рабо-

чих основных профессий теплоэнергетического ком-
плекса, дифференцированных по времени работы на 
предприятии, показал, что минимальное значение 
числа аберрантных метафаз (3,61 ± 0,19 %) отмечает-
ся в группе с продолжительностью стажа от 10 до 
20 лет; максимальное (4,58 ± 0,41 %) – среди лиц, 
проработавших на ТЭК в среднем более 20 лет. Срав-
нение в частоте аберрантных метафаз между различ-
ными стажевыми группами рабочих ТЭК не выявило 
статистически значимых различий. В то же время бы-
ло установлено, что уровень ХА в опытной группе 
достоверно отличался от группы контроля во всех 
стажевых группах. 

Для выявления роли различных аллельных вари-
антов генов ферментов биотрансформации ксенобио-
тиков и репарации ДНК в формировании хромосом-
ный нарушений у рабочих теплоэнергетического про-
изводства был проведен анализ полиморфных локусов 
генов ферментов биотрансформации ксенобиотиков и 
репарации ДНК в исследуемых группах.  

Было установлено, что распределения частот ал-
лелей и генотипов изученных генов в исследуемых 
группах не имели отклонений от равновесия Харди–
Вайнберга (р>0,05), что свидетельствует о сбаланси-
рованности состава изученных выборок. 

Проведенный сравнительный анализ изученных 
полиморфных локусов генов ферментов биотранс-
формации ксенобиотиков и репарации ДНК в группах 
рабочих основных производственных цехов и кон-
трольных доноров выявил статистически значимые 
отличия в частоте генотипов гена APE1. 

Исследование полиморфизма гена APE1 в иссле-
дуемых группах выявило статистически значимые 
отличия в частоте встречаемости мажорного TT и ге-
терозиготного TG генотипов гена APE1. Частота гено-
типа TT в группе контроля достигала 37,89 %, что 
статистически значимо выше по сравнению с часто-

той данного генотипа в опытной группе – 23,16 % 
(χ2 = 4,19; p = 0,0406). В то же время в опытной группе 
наблюдалось значимое повышение частоты встречае-
мости гетерозигот TG – 63,16 %; в группе контроля 
частота гетерозиготного генотипа TG составила – 
43,16 % (χ2 = 6,85; p = 0,0089). 

Результаты связи хромосомных аберраций с по-
лиморфными вариантами генов ферментов биотранс-
формации ксенобиотиков представлены в таблице 3. 

В результате анализа частоты ХА в зависимости 
от различных генотипов генов ферментов биотранс-
формации ксенобиотиков было установлено, что в 
опытной группе большую частоту аберрантных мета-
фаз имели рабочие с генотипом GSTT1 «0/0»  
(4,83 ± 0,41 %) по сравнению с генотипом GSTT1 «+» 
– 3,59 ± 0,19 % (UM-W = 3168,00; р = 0,0137). В группе 
контроля у доноров с генотипом GSTM1 «0/0» частота 
ХА составила 2,44 ± 0,27 % и была статистически 
значимо выше по сравнению с донорами с генотипом 
GSTM1 «+» – 1,73 ± 0,22 % (UM-W = 1194,00; 
р = 0,0445). 

Результаты связи хромосомных нарушений с по-
лиморфными вариантами генов ферментов репарации 
ДНК представлены в таблице 4. 
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Таблица 3 
Частота хромосомных аберраций у доноров с различными генотипами генов ферментов 

 биотрансформации ксенобиотиков 
 

Ген Генотип Опытная группа Группа контроля 
n M±m n M±m 

CYP1A1*2А C/C 2 2,00 ± 1,00 1 2,00 
C/Т 61 4,11 ± 0,35* 39 1,87 ± 0,28 
Т/Т 134 3,93 ± 0,22* 71 2,17 ± 0,23 

CYP1A2*1F C/C 10 4,40 ± 0,45* 8 1,50 ± 0,57 
C/A 90 3,92 ± 0,29* 55 1,91 ± 0,23 
A/A 97 3,96 ± 0,26* 48 2,33 ± 0,29 

GSTM1 «0/0» 95 4,17 ± 0,28* 52 2,44 ± 0,27** 
«+» 102 3,77 ± 0,25* 59 1,73 ± 0,22 

GSTT1 «0/0» 59 4,83 ± 0,41*# 23 2,40 ± 0,47 
«+» 138 3,59 ± 0,19* 88 1,98 ± 0,18 

Примечания: * – достоверное отличие от группы контроля, p < 0,05; 
** – достоверное отличие от доноров с генотипом GSTM1 «+» в группе контроля, p < 0,05;  
# – достоверное отличие от доноров с генотипом GSTT1 «+» в опытной группе, p < 0,05. 
 

Таблица 4 
Частота хромосомных аберраций у доноров 

с различными генотипами генов ферментов репарации ДНК 
 

 
Ген 

 
Генотип 

Опытная группа Группа контроля 
n M ± m n M ± m 

XRCC1 GG 76 2,53 ± 0,17* 74 1,53 ± 0,18 
GA 18 4,61 ± 0,71*# 20 2,80 ± 0,46** 
AA 1 4,00 1 3,00 

APE1 TT 22 2,05 ± 0,23 36 1,42 ± 0,20 
TG 60 3,27 ± 0,28*® 41 2,22 ± 0,29 
GG 13 2,92 ± 0,62* 18 1,67 ± 0,50 

hOGG1 CC 50 2,86 ± 0,23* 62 1,58 ± 0,18 
CG 40 3,03 ± 0,39* 30 2,17 ± 0,39 
GG 5 3,00 ± 0,63 3 3,00 ± 1,53 

ADPRT TT 45 2,93 ± 0,33* 54 1,35 ± 0,18 
TC 44 3,02 ± 0,29* 37 2,32 ± 0,33*** 
CC 6 2,33 ± 0,56 4 3,25 ± 1,11 

XPD  AA 33 2,64 ± 0,27* 35 1,71 ± 0,23 
AC 47 3,28 ± 0,36* 42 1,76 ± 0,29 
СС 15 2,53 ± 0,31 18 2,11 ± 0,48 

Примечания: * – достоверное отличие от группы контроля, p < 0,05; 
** – достоверное отличие от доноров с генотипом GG гена XRCC1 в группе контроля, p < 0,05;  
*** – достоверное отличие от доноров с генотипом TT гена ADPRT в группе контроля, p < 0,05;  
# – достоверное отличие от доноров с генотипом GG гена XRCC1 в опытной группе, p < 0,05; 
® – достоверное отличие от доноров с генотипом TT гена APE1 в опытной группе, p < 0,05. 
 
 
В результате анализа частоты ХА в зависимости от 

различных генотипов генов ферментов репарации ДНК 
было установлено, что в опытной группе на частоту 
хромосомных нарушений оказывали влияние гены 
XRCC1 и APE1. Доля аберрантных метафаз у носителей 
генотипа GA гена XRCC1 составила – 4,61 ± 0,71 %, что 
статистически значимо выше по сравнению с донорами 
с генотипом GG гена XRCC1 – 2,53 ± 0,17 %  
(UM-W = 372,50; р = 0,0027). Частота ХА у рабочих с 
генотипом TG гена APE1 составила – 3,27 ± 0,28 %, что 
статистически значимо выше по сравнению с донорами 
с генотипом TT гена  APE1 – 2,05 ± 0,23 % 
(UM-W = 385,50; р = 0,0041).  

В группе контроля на частоту ХА оказывали влия-
ние гены XRCC1 и ADPRT. Частота ХА у лиц с геноти-
пом GA гена XRCC1 составила – 2,80 ± 0,46 %, что ста-
тистически значимо выше по сравнению с донорами с 
генотипом GG гена XRCC1 – 1,53 ± 0,18 %  
(UM-W = 460,50; р = 0,0098). У носителей гетерозигот-
ного генотипа TC гена ADPRT доля аберрантных мета-
фаз составила – 2,32 ± 0,33 % и была достоверно выше 
по сравнению с индивидуумами с генотипом TT гена 
ADPRT – 1,35 ± 0,18 % (UM-W = 726,50; р = 0,0276). 
Наибольшая частота ХА была у доноров с генотипом 
CC гена ADPRT – 3,25 ± 1,11 %. Однако статистически 
значимых отличий зарегистрировано не было, что может 
быть связано с малочисленностью выборки при невысо-
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кой частоте встречаемости данного генотипа в популя-
ции европеоидов. 

В результате анализа ассоциаций различных комби-
наций генотипов генов ферментов биотрансформации 

ксенобиотиков и репарации ДНК с частотой ХА у рабо-
чих теплоэнергетического производства были установ-
лены достоверно значимые отличия для генов GSTM1 и 
GSTT1 (таблица 5). 

 
Таблица 5 

Частота хромосомных аберраций у доноров с различной комбинацией генов GSTM1 и GSTT1 
 

Генотип Опытная группа Группа контроля 
n ХА, % n ХА, % 

GSTM1 «+» / GSTT1 «+» 73 3,52 ± 0,25* 48 1,77 ± 0,25 
GSTM1 «0/0» / GSTT1 «+» 65 3,68 ± 0,29* 40 2,23 ± 0,26 
GSTM1 «+» / GSTT1 «0/0» 29 4,41 ± 0,58* 11 1,55 ± 0,43 

GSTM1 «0/0» / GSTT1 «0/0» 30 5,23 ± 0,58*# 12 3,17 ± 0,76** 
Примечания: * – достоверное отличие от группы контроля, p < 0,05; 
** – достоверное отличие от доноров с комбинацией генотипов GSTM1 «+»/GSTT1 «+» в группе контроля, 

p < 0,05;  
# – достоверное отличие от доноров с комбинацией генотипов GSTM1 «+»/GSTT1 «+» и GSTM1 «0/0» 

/GSTT1«+» в опытной группе, p < 0,05. 
 
Как видно из таблицы, у индивидуумов с комбина-

цией генотипов GSTM1 «0/0» и GSTT1 «0/0» частота ХА 
достоверно выше, чем у испытуемых с «защитной» 
формой этих генов как в опытной группе  
(UM-W = 727,50; р = 0,0075), так и группе контроля  
(UM-W = 167,50; р = 0,0259). Кроме того, в опытной груп-
пе у доноров с комбинацией генотипов GSTM1 «0/0» и 
GSTT1 «0/0» уровень хромосомных нарушений был ста-
тистически значимо выше, чем у индивидуумов с соче-
танием генотипов GSTM1 «0/0» и GSTT1 «+» 
 (UM-W = 684,00; р = 0,0198). 

Было опубликовано значительное количество работ 
по выявлению связи генетического полиморфизма с 
цитогенетическими нарушениями у лиц, контактирую-
щих с потенциальными мутагенами и канцерогенами 
окружающей среды. Так, Sorsa с соавторами (1996) вы-
явили увеличение хромосомных нарушений в два раза у 
рабочих с генотипом GSTT1 «0/0», подвергшихся воз-
действию 1,3-бутадиена в производстве мономеров. В то 
же время генотип GSTM1 не имел никакого влияния на 
уровень ХА [1, c. 77 – 83]. Взаимосвязь между частотой 
ХА и наличием GSTM1 «0/0» генотипа обследованных 
была установлена в исследовании Sram с соавторами 
(1998), причем у таких индивидуумов, если они курят, 
мутагенный и канцерогенный риски были выражены 
особенно сильно [8, c. 231 – 239]. 

Norppa (2004) отмечает, что у лиц с генотипом 
GSTM1 «0/0», имеющих контакт с органическими рас-
творителями, наблюдается значительно более высокий 
уровень ХА [7, c. 309 – 334]. Hoyos-Giraldo с коллегами 
(2009), напротив, выявили протективное значение гено-
типа GSTM1 «0/0» в способности индуцировать ХА [2, 
c. 8 – 15].  

Vodicka Р. с соавторами (2004) зарегистрировали 
увеличение доли аберрантных метафаз у носителей ге-
нотипа СС гена XPD [4, c. 757 – 763].  

Григорьева с соавторами (2007) выявили, что "нуле-
вые" генотипы GSTM1 и GSTT1 ассоциированы с более 
высоким уровнем ХА, индуцированных in vitro химиче-
скими мутагенами [10, c. 62 – 63]. В работе Ильинских с 
коллегами (2011) было установлено, что у рабочих-
нефтяников повышенный уровень хромосомных поло-
мок регистрировался у носителей с гомозиготными "ну-
левыми" генотипами генов GSTM1 и GSTT1 [18, c. 323 – 
329]. 

В данном исследовании получены свидетельства 
значимости полиморфизма генов биотрансформации 
ксенобиотиков (GSTМ1, GSTT1) и репарации ДНК 
(XRCC1, APE1, ADPRT) в формировании ХА в результа-
те комплексного воздействия неблагоприятных факто-
ров условий труда теплоэнергетического производства. 
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