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Тәжірибелік кезеңде жаңа материалды игеру дәрежесі, бақылау кезеңімен 

салыстырғанда өнімді болды. Оқу тоқсанының сапасы ( 3-сурет) ІІ тоқсан бойынша 7-сыныпта 

45,8%, 8-сыныпта 51,2%, 9-сыныпта 77,6% болса, III тоқсан бойынша 7-сыныпта 81,2%, 8-

сыныпта 83,6%, 9-сыныпта 84,4%құрады. 

Бірлескен жұмысты немесе жобаны қорғау кезінде келесі ережелерді ұстанған орынды. 

Спикер сөйлегенде, оның сөзін бөлмеу керек және басқа топтың көзқарасына сын айтпай тек 

жығымды және позитивті тұрғыдан пікір келтіруге болады. Топтық зерттеудің тақырыбын 

мұғалім әр топқа жеке тапсырма ретінде беріп немесе топтар тапсырмаларды өздері таңдап 

алуы мүмкін. 

Бірлескен жұмысты немесе жобаны қорғау кезінде келесі ережелерді ұстанған орынды. 

Спикер сөйлегенде, оның сөзін бөлмеу керек және басқа топтың көзқарасына сын айтпай тек 

жығымды және позитивті тұрғыдан пікір келтіруге болады. Топтық зерттеудің тақырыбын 

мұғалім әр топқа жеке тапсырма ретінде беріп немесе топтар тапсырмаларды өздері таңдап 

алуы мүмкін. 

Сонымен қорытындылай келе, білімді бақылау үшін бақылауға дейінгі бірқатар 

заманауи әдістермен сабақ беру орта мектеп оқушыларында күнделікті қолданудың 

нәтижесінде биология пәнін оқыту кезеңінде күнделікті үй тапсырмасын сұрап, білімдерін 

үнемі қадағалап отыруда «ой қозғау немесе миға шабуыл», жазбаша бақылау әдістері ең тиімді 

әдіс екенін сандық мәліметтер арқылы көрсетті.  
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Болезнь Паркинсона (БП) — это распространенная нейродегенеративная болезнь. 

Развитие болезни приводит к дегенерации дофаминовых нейронов, а также к появлению 

интронейронных включений с а-синуклеиновой кислотой, называемых телецами Леви [1]. Для 

пациентов, которые имеют данный диагноз, характерен двигательный дефицит, который 

включает в себя следующие основные двигательные симптомы: акинезия, ригидность и 

тремор [2].  

Ген MAPT (ассоциированный с микротрубочками белок тау) кодируется на хромосоме 

17q21 между двумя расширенными гаплотипами, H1 и H2, которые охватывают весь ген [3].  
Данный ген представляет собой потенциальный ген-кандидат при Паркинсоне из-за того, что 

чрезмерное фосфорилирование тау-белков приводит к аномальной внутриклеточной 

агрегациии образованию нейрофибриллярных клубков, а дисфункция тау-белка может 

ускорить дегенерацию дофаминергических нейронов [4]. 

 LINGO1 (Ig-домен, содержащий Nogo-рецептор, взаимодействующий с белком 1) 

расположен в 15q24 ген кодирует белок трансмембранной адгезии и межклеточного 

взаимодействия и экспрессируется исключительно в центральной нервной системе [5]. 

Данный ген представляет собой потенциальный ген-кандидат при Паркинсоне из-за его 

регулирующей роли в выживании дофаминергических нейронов в модели 6-OHDA [6]. 

Ген HLA-DRA (главный комплекс гистосовместимости, класс II, DR Alpha) кодируется 

на хромосоме 6p21.3 играет решающую роль в адаптивном иммунном ответе, способствуя 

презентации антигена и активации Т-клеток, тем самым помогая иммунной системе 

распознавать и устранять угрозы организму. Роль данного гена при болезни Паркинсоне до 

сих пор не до конца изучена. 

Ген SNCA (α-синуклеин) расположенный на хромосоме 4q22, является основным 

компонентом телец Леви, это означает, что генетическая изменчивость в промоторе и 30-й 

области гена модулирует риск развития спорадического БП [7]. 

Целью исследования было определить, представляют ли полиморфизмы MAPT 

(rs242562), LINGO1 (rs9652490), SNCA (rs356219), HLA-DRA (rs3129882) риск развития БП.   

Материалы и методы 

Поиск литературы для мета-анализа предполагала систематическое исследования 

"случай-контроль” актуальных исследовательских публикаций в электронных базах данных 

Pubmed, SciHub, GWAS, Google Scholar с 2012 по 2022 года со следующими терминами и 

ключевыми словами: (“Болезнь Паркинсона”) и (“Однонуклеидные полиморфизмы БП”).  

Для включения в мета-анализ исследования должны соответствовать следующим 

критериям: (1) выявленная в исследовании связь между полиморфизмами MAPT rs242562, 

LINGO1 rs9652490, SNCA rs356219, HLA-DRA rs3129882 и болезнью Паркинсона; (2) должен 

быть разработан дизайн "случай-контроль"; (3) исследование должно содержать размер 

выборки, распределение аллелей и генотипов. Статистический анализ был проведен с 

использованием Comprehensive Meta-Analysis Version 3.0 (Biosta, Энглвуд, Нью-Джерси, 

США).  

 Результаты. Мета-анализ было включено 18 исследований, из которых MAPT 

(rs242562) 410 пациента и 487 контрольных случая, LINGO1 (rs9652490) 1194 пациента и 1107 

контрольных случая, SNCA (rs356219) 595 пациента и 517 контрольных случая , HLA-DRA 

(rs3129882) 2488 пациента и 2678 контрольных случая соответствовали критериям включения 

(см.рис.1).  

Мета-анализ взаимосвязи между полиморфизмом гена MAPT (rs242562) и их ролью в 

развитии болезни Паркинсона 

Мета-анализ показал, что полиморфизм гена MAPT (rs242562) не показало повышение 

риска развития БП в доминантной модели (GG+GA vs. AA: OR = 0.864, 95 % CI=0,715-1,132, 

p = 0.336). Однако, присутствие данного полиморфизма показало увеличение на 1,597 риска 

БП в рецессивной модели и на 0,641 в аддитивной модели (GA+AA vs. GG: OR = 1.597, 95 % 

CI=1,214-1,534, p = 0.008; GG vs. AA: OR=0.641, 95 % CI=0,556-0,978, p=0.036) (Рисунок 1 и 

2).  
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Рисунок 1. Подробная схема процесса отбора статьей для исследования 

 

Рисунок 1 Результаты мета-анлиза 

 

 
Рисунок 2 График связи между MAPT (rs242562) и риском развития болезни Паркинсона: 

GA+AA vs. GG 

 
Рисунок 3 График связи между MAPT (rs242562) и риском развития болезни Паркинсона: 

GG vs. AA  

 

Мета-анализ взаимосвязи между полиморфизмом гена LINGO1 (rs9652490) и их ролью 

в развитии болезни Паркинсона 

Мета-анализ показал отсутствие ассоциации между полиморфизмом гена LINGO1 

(rs9652490) и развитии БП (GG+GA vs. AA: OR = 0,961, 95 % CI=0,942-0,961, p = 0. 641; GG 

Записи, выявленные в результате поиска в 

электронных базах данных (n=320) 
Дополнительные записи, полученные из 

других источников (n=0) 

Записи после исключения неактуальных или повторяющихся 

работ (n=70) 

 Записи, исключенные после анализа заголовков и 

аннотации (n=47) 

Записи, включенные для 

дальнейшего изучения (n=23) 

Исключенные статьи: без 

контрольной группы (n=5) 

Статьи, включенные для мета-анализа (n=18): 

Исследования о полиморфизмов MAPT rs242562 (n=3);LINGO1 rs9652490 (n=3);SNCA 

rs356219 (n=5) ;HLA-DRA rs3129882 (n=7) 
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vs. AA: OR=0. 922, 95 % CI=0,496-1,566, p=0. 667; GA+AA vs. GG: OR=1,081, 95 % CI=0,615-

2,090, p=0. 694).  

Мета-анализ взаимосвязи между полиморфизмом гена SNCA (rs356219) и их ролью в 

развитии болезни Паркинсона 

Проведение мета-анализа по полиморфизму гена SNCA (rs356219) показало ассоциацию 

данного полиморфизма с риском развития БП в доминантной модели на 1,654, в аддитивной 

модели на 1,855(GG+GA vs. AA: OR= 1,654; 95% CI= 0,818-1,968; р= 0,001(в соответствии с 

рисунком 4); GG vs. AA: OR= 1,855; 95% CI= 0,553-2,940; р= 0, 001 (в соответствии с рисунком 

5)). Присутствие данного полиморфизма не показало взаимосвязи повышения риска развития 

БП в рецессивной аллели (GA+AA vs. GG: OR= 0, 734; 95% CI= 0,475-1,837; р= 0, 012).  

 
 

Рисунок 4 График связи между SNCA (rs356219) и риском развития болезни Паркинсона: 

GG+GA vs. AA 

 
Рисунок 5 График связи между SNCA (rs356219) и риском развития болезни Паркинсона:  

GG vs. AA 

 

Мета-анализ взаимосвязи между полиморфизмом гена HLA-DRA (rs3129882) и их 

ролью в развитии болезни Паркинсона 

Данный мета-анализ показал отсутствие ассоциации между полиморфизмом гена HLA-

DRA (rs3129882)  и развитии болезни Паркинсона  в доминантной и рецессивной модели, но 

показал ассоциацию в аддитивной модели (GG+GA vs. AA: OR = 1,029 , 95 % CI=0,675-1,287, 

p = 0. 734; GG vs. AA: OR=0. 496, 95 % CI=0,332-0,688, p= 0,021(в соответствии с рисунком 6); 

GA+AA vs. GG: OR=0,910 , 95 % CI=0,767-1,316, p=0. 094).  
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Рисунок 6 График связи между HLA-DRA (rs3129882) и риском развития болезни 

Паркинсона: GG vs. AA 

 

Заключение. Наш метаанализ показал отсутствие ассоциации между болезнью 

Паркинсона и полиморфизмами MAPT (rs242562) в доминантной и аддитивной модели, 

LINGO1 (rs9652490), HLA-DRA (rs3129882), в любой модели. Заметная ассоциация SNCA 

(rs356219) с предрасположенностью к болезни Паркинсона была выявлена во всех моделях. 

Этот мета-анализ демонстрирует, что полиморфизм MAPT (rs242562) в рецессивной модели, 

SNCA (rs356219) в доминантной, рецессивной и аддитивной модели может представлять 

собой предрасположенность к болезни Паркинсона. Принимая во внимание все упомянутые 

ограничения, для подтверждения наших данных требуются дальнейшие детальные 

исследования. 
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