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Өзендегі қорек шөгінді және қар суымен келеді. Ағымы қатты тау өзені. 

Қорғалжын өзенінің альгофлорасына диатомды балдырлар (Bacillariophyta),олардың 

23туыстың 69 түрі, 7 тұқымдасы,  2 класы  бар екені анықталды. 

Жасыл (Chlorophyta) балдырлар 16 түрден 8 тұқымдас, 4 қатар және 3 кластан тұрады. 

Диатомдардың көпшілігі түбі (бентос), өсу және планктон нысандары болып табылады. 

Өзеннің жоғарғы ағысында соңғы түрлер бір-бірімен кездеседі. Әсіресе Naviculaceae 

тұқымдасының түрлілігіне бай – 9 туыстың 45 түрі және Fragilariaceae – 5 туыстастың 22 түрі 

кездеседі. 

Жасыл (Chlorophyta) балдырлардың 16 түрі, 8 тұқымдасы, 4 реттік және 3 кластары 

табылды. Көкжасылдар бөлімінен (Cyanophyta) 7 туысы, 9 түрі, 6 тұқымдасы табылды. 

Осылайша, біздің зерттеулеріміз нәтижесінде Шарын өзені бассейнінің зерттелген су 

айдындарында планктон, өсінділер және бентос нысандарына жататын диатомды балдырлар 

басым орын алады. Өзенде балдырдың харды түрлері де табылды, бұл су айдынының 

тазалығын көрсетеді. Көкжасыл және жасыл балдырлар да кездеседі, алайда бұл су айдыны 

суық, сондықтан балдырлардың осы түрлерінің дамуы шектелген. 
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Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) характеризуется 

прогрессирующим развитием ограничения воздушного потока [1]. По современным 

прогнозам, ХОБЛ станет третьей по значимости причиной смерти в мире в 2020 г. [2].    

Курение сигарет считается одним из основных факторов, способствующих развитию ХОБЛ. 

Однако только 25–40% курильщиков развивается ХОБЛ [3],   что указывает на роль каких-то 

иных факторов в предрасположенности к данному заболеванию. 

Имеющиеся в литературе данные указывают на то, что генетические факторы влияют 

на предрасположенность к ХОБЛ. Ряд исследований продемонстрировали, что TNF-α имеет 

отношение к патогенезу ХОБЛ, принимая участие в пролиферации и активации  

нейтрофилов [4]. Повышенный уровень TNF-α был обнаружен в мокроте [5],  

бронхоальвеолярной лаважной жидкости, биопсийном материале бронхов и крови пациентов 

с ХОБЛ [6].  

Генетические исследования выявили несколько однонуклеотидных полиморфизмов (анг. 

single-nucleotide polymorphisms, SNP) в  гене TNF-α, связанных с риском ХОБЛ, в том числе -

238 G/A, -308 [7,8]. 
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Исследования как азиатской [9,10], так и европейской популяции [11] 

продемонстрировали, что полиморфизм TNF-α -308 G/A связан с повышенным риском 

ХОБЛ. Однако другие исследования как у азиатов19,20 [12,13],  так и у европейцев [14,15], 

показали противоположные результаты. 

Таким образом, связь между полиморфизмом TNF-α -308 G/A и ХОБЛ до сих пор 

остается спорной из-за недостаточно строгого дизайна исследований, небольшого размера 

групп и разрозненности полученных результатов различных исследований. В настоящем 

исследовании было проведено исследование этой связи с использованием мета-анализа. 

Методы: 

Был проведен всесторонний поиск в базе данных для выявления исследований случай-

контроль, опубликованных до 2021 г. включительно, в которых сообщалось о связи между 

полиморфизмом TNF-α -308 G/A и риском ХОБЛ.  

Критерии включения публикации в исследование: отбирались исследования типа «случай-

контроль»; предоставление полных данных о частотах генотипов и аллелей, как в 

контрольной группе, так и среди пациентов с ХОБЛ. Исследования, которые не 

соответствовали этим критериям были исключены из данного мета-анализа. 

Данные были извлечены для расчета отношений шансов (анг, odds ratios, OR) с 95% 

доверительными интервалами (анг, confidence intervals, 95% CI) для наиболее подходящих 

генетических и аллельных моделей. Были проанализированы гетерогенность исследования, а 

также систематическая ошибка публикации.  

Ниже в таблице с 1 приведены основные характеристики каждого из исследований. 

 

Таблица 1. Распределение генотипов полиморфизма TNF-a-308G/A у больных ХОБЛ и в 

контроле 

№ Исследование 

генотипы ХОБЛ генотипы контроля 

GG GA AA 

Общее число 

участников 

исследования 

GG GA AA 

Общее число 

участников 

исследования 

1 Huang , 1997 27 14 1 42 40 2 0 42 

2 Higham, 2000 62 22 2 86 45 17 1 63 

3 Ishii, 2000 52 1 0 53 64 1 0 65 

4 Keatings, 2000 62 38 6 106 59 37 3 99 

5 Patuzzo, 2000 37 24 2 63 57 39 1 97 

6 Shi, 2000 30 23 7 60 32 11 1 44 

7 Sakao, 2001 77 23 6 106 96 10 4 110 

8 

Kucukaycan, 

2002 
113 49 1 163 237 91 7 

335 

9 Ferrarotti, 2003 54 9 0 63 72 14 0 86 

10 Ma, 2004 72 27 5 104 39 5 0 44 

11 Tai, 2004 59 15 1 75 76 4 0 80 

12 Yanbaeva, 2004 116 56 0 172 40 2 4 46 

13 

Broekhuizen, 

2005 
64 29 6 99 12 8 0 

20 

14 Chierakul, 2005 48 9 0 57 57 10 0 67 

15 Hegab, 2005 86 2 0 88 57 37 0 94 

16 Hegab, 2005 91 14 1 106 57 14 1 72 

17 Jiang, 2005 60 4 1 65 38 3 0 41 

18 Seifart, 2005 64 28 3 95 74 25 5 104 

19 Brogger, 2006 154 74 12 240 159 73 12 244 

20 Jiang, 2006 55 46 4 105 50 10 0 60 
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21 Danilko, 2007 216 101 2 319 273 97 5 375 

22 

Papatheodorou, 

2007 101 14 1 
116 

88 18 1 107 

23 Shi, 2007 46 31 11 88 69 24 3 96 

24 Zhang, 2007 28 8 0 36 17 2 0 19 

25 Du, 2008 90 34 4 128 94 18 0 112 

26 Gingo, 2008 220 67 11 298 105 18 2 125 

27 Gong, 2008 55 4 0 59 36 5 0 41 

28 Hsieh, 2008 19 5 1 25 35 8 0 43 

29 Li, 2008 98 46 4 148 124 22 0 146 

30 Tang, 2008 43 19 0 62 96 12 0 108 

31 Zhang, 2008 23 18 9 50 33 16 1 50 

32 Stankovic, 2009 79 17 1 97 71 28 3 102 

33 Trajkov, 2009 45 14 1 60 231 66 4 301 

34 Chen, 2010 117 28 0 145 109 27 3 139 

35 He, 2002 90 10 1 101 90 6 0 96 

36 Ma, 2005 35 14 1 50 27 3 0 30 

37 

Jiang and 

Li,2006 55 46 4 
105 

50 10 0 60 

38 Yao,2012 128 48 4 180 302 57 1 360 

39 Shukla,2012 178 30 0 208 159 41 4 204 

40 

Wang and 

Ling,2013 58 18 4 
80 

72 7 1 80 

41 Yang,2014 73 25 3 101 71 9 0 80 

42 Ozdogan,2014 44 16 0 60 24 6 0 30 

43 Chiang,2014 99 11 0 110 140 4 0 144 

44 Wu,2014 109 32 9 150 131 17 2 150 

45 

Reséndiz-

Hernández,2018 501 49 2 
552 

734 34 2 770 

46 Khotko,2019 40 30 10 80 46 31 3 80 

47 Yu,2021 137 21 4 162 186 9 0 195 

 

Результаты: 

В общей сложности 83 исследования были обнаружены в базах Scopus, Web of Science 

и Pubmed. На основании критериев включения и исключения были отобраны в итоге 47 

публикаций, включающих 5518 случаев ХОБЛ и 5856 контролей.  

Мета-анализ показал значительную ассоциацию полиморфизмаTNF-a-308G/A с ХОБЛ 

(G против A: OR = 0.62, 95% CI 0.51–0.74, p < 0.0001, I2=73.29, использовалась рандомная 

модель анализа; GG против АА: OR = 0.51, 95 % CI 0.37–0.71, p < 0.0001, I2=22.68, 

использовалась фиксированная модель анализа; GG+GА против АА: OR = 0.56, 95 % CI 

0.40–0.77, p < 0.0001,  I2=16.02, использовалась фиксированная модель анализа; GG против 

GА+АА: OR = 1.61, 95 % CI 1.33–1.95, p < 0.0001, I2=69.97, использовалась рандомная 

модель анализа). Ассоциация была статистически значимой во всех используемых моделях, 

как то аддитивной модели (G против А), гомозиготной модели (GG против АА), 

доминантной модели (GG+GА против АА), рецессивной модели (GGпротив GА + АА) (p 

<0,05).  

Анализ систематической ошибки публикации представлен на рисунке 1.  
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Рисунок 1 - Анализ систематической ошибки публикации (аддитивная модель (G против А) 

 

Как видно из представленных результатов, несмотря на то, что мы используем 

регрессионный тест Эггера, мы не можем исключить возможность предвзятости 

исследований (рис.1). 

Заключение: 

Настоящий мета-анализ показал, что полиморфизм TNF-α -308 G/A был связан с 

повышенным риском ХОБЛ. Кроме того, лица с генотипом AA TNF-α-308 были более 

восприимчивы к развитие ХОБЛ, в то время как генотип GG, напротив, оказывал 

протективное действие. 
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Аңдатпа. Бұл мақалада Аmaryllidaceae тұқымдасының сәндік өкілдерінің 

морфологиялық ерекшелігі сипатталады. Сәндік мақсатта өсірілетін өсімдіктер таңдап 

алынып, олардың құрылысына талдаулар жүргізілді. Зерттеу барысында Amaryllidaceae 

тұқымдасының сәндік өкілі Zephyranthes туысына жататын Zephyranthes candida, Zephyrantes 

carinata, Zephyrantes tubispata түрлерінен 45 өсімдік үлгілері зерттеуге алынды. Зерттеу 

жұмыстары мектеп ішіндегі гүл өсіру зертханасында құнарлы топырақ түрлерін таңдап ала 

отырып, өсімдіктердің аталған түрлері отырғызылды. Зерттеу жұмыстарында өсімдіктің 

сәндік мақсатта таралуы мен қолдану аясы, олардың көбею жолдары, құрылымдық 

қасиеттері мен морфологиялық ерекшеліктері көрсетілді. 

 

Кіріспе. Amaryllidaceae - дара жарнақты, көпжылдық, пиязшықты, тамырсабақты  

шөптесін өсімдіктер. Олардың биіктігі бірнеше сантиметрден 2 м-ге дейін жетеді.Амариллис 

тұқымдасының  85 туысы және 1100-ге жуық түрі бар[1]. Amaryllidaceae тұқымдасы 

Антарктикадан басқа барлық континенттерде таралған, бірақ олардың көпшілігі тропиктік пен 

субтропиктік аймақтарда таулардың етегінде және 4000 м биіктікте өседі, ал кейбір түрлері 

қоңыржай климатты жерлерде кездеседі. Бұл тұқымдастың тарихы отаны-Оңтүстік Африка 

болып саналады. Кейбір өкілдері қоңыржай климатты ашық жерлерде  табиғи жағдайда 

өседі[2].  Амариллис тұқымдасы Оңтүстік Африкаға, Оңтүстік және Орталық Америкаға және 

Жерорта теңізі елдерінде ең көп түрлері кең таралған. Біздің елімізде 2 туысы және 2 түрі 

кездеседі. Бұл тұқымдасқа жататын өсімдіктедің ерекшелігі сәндік мақсатта табиғи жағдайда 

және жылыжайларда өсіріледі. Сонымен бірге  дәрілік түрлеріде кездеседі [3].  

Жалпы амараллис тұқымдасының сәндік өсімдіктеріне:ақ гүл, 
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