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таңдауларына зор септігін тигізді. 

Осылайша, арнайы әзірленген әдістеме арқылы  биологияны оқытудағы кәсіптік 

бағдар беру жұмысының негізінде дидактикалық, әдістемелік және кәсіптік бағдар беру 

принциптері жүзеге асырылды. Тәжірибелік жұмыстың оң нәтижелеріне жету, біздің 

зерттеуіміз көрсеткендей, жоғарыдағы әдістемені қолдану арқылы жүзеге асатындығын 

растағымыз келеді. 

Қорытынды 

«Микробиология және Биотехнология» бөлімінің мазмұнын талдау оқушыларға 

айтарлықтай үлкен кәсіптік бағдар беру әлеуеті бар деп қорытынды жасауға мүмкіндік 

береді және оқушыларға биологиялық бейіндегі және соған байланысты әртүрлі мамандық 

салаларына: экология, медицина, биохимия, биофизика, генетика, биотехнология, 

кибернетика, т.б.бағдарлануға мүмкіндік береді.  

Сонымен қатар орта мектепте биологияны оқытуда әзірленген кәсіптік бағдар беру 

әдістемесінің тиімділігін оқушылардың саналы түрдегі кәсіптік дағдыларының 

қалыптасқандығымен, еңбекке деген оң көзқарастарының қалыптасқандығымен және 

оқушылардың биология пәніне деген қызығушылығының артқандығымен дәлелдей аламыз. 
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Аннотация 

17q21 хромосомада орналасқан Orosomucoid 1-like 3 (ORMDL3) гені ORMDL3-ті 

кодтайтын өкпе демікпесіне кандидат гені болып табылады. Бұл молекула тыныс алу 

жолдарын қалпына келтіруде және бронхтардың гиперреактивтілігінде маңызды рөл 

атқаратыны туралы хабарланған болатын. Көптеген зерттеулер ORMDL3 генінің rs12603332 

және rs11650680 нұсқалары мен өкпе демікпесі қаупі арасындағы байланысты зерттеді. 

Дегенмен, нәтижелер қайшылықты және жеткілікті түрде сенімді болмады. Жеке 

зерттеулерден сандық деректерді жинайтын және олардың нәтижелерін біріктіретін мета-

талдау дәлдікті арттыру, сенімді бағалауды қамтамасыз ету және жеке ассоциациялық 

зерттеулер жеткілікті тиімді емес мәселелерді шешуде бірқатар артықшылықтарға ие. Біздің 

жұмысымыздың мақсаты ORMDL3 полиморфизмдерінің (rs12603332 және rs11650680) өкпе 
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демікпесіне бейімділіктің қалыптасуындағы рөлін зерттеу болды. Жағдай-бақылау 

ассоциациясының зерттеу деректерін пайдалана отырып, мета-талдаулар жүргізілді 

(rs12603332 нұсқасы үшін 2268 жағдай және 2283 бақылау бар 7 зерттеу және rs11650680 

полиморфизмі үшін 1678 жағдай және 2705 бақылауды қамтитын 6 зерттеу). Кездейсоқ 

эффект моделі жалпы ықтималдық коэффициенттерді (ORs) есептеу үшін қолданылды. 

ORMDL3 rs12603332 және rs11650680 нұсқаларының өкпе демікпесімен байланысының 

дәлелі анықталды. Мета-анализ рецессивті модель аясында өкпе демікпесі мен rs11650680 

полиморфизмі арасындағы байланысты көрсетті. rs12603332 гендік нұсқасы үшін барлық 

субъектілердегі өкпе демікпесімен бейімділікпен маңызды байланысы үш түрлі модельде 

(аллельді контраст, гомозиготалық контраст (қосымша) және басым) байқалды. 

Түйінді сөздер: ORMDL3 генінің полиморфизмдері (rs12603332 және rs11650680), 

өкпе демікпесі, метаанализ. 

 

Өкпе демікпесі – бұл  өкпенің созылмалы иммунологиялық ауруы. ӨД тыныс 

жолдарының қайтымды кедергісімен, тыныс жолдарының қабынуымен және әр түрлі 

триггерлерге жауап ретінде тыныс жолдарының гиперреактивтілігінің жоғарылауымен 

сипатталады. Бұл көптеген физиологиялық процестердің өзара әрекеттесуін қамтитын 

күрделі ауру [1]. Аурудың физиологиялық өзгеруіне қабыну жасушаларының, әсіресе 

эозинофилдердің жиналуы және өкпе эпителийінің шырышты шығаратын фенотипі бар 

бокал тәрізді жасушаларының метаплазиясы жатады [2]. Демікпенің ауыртпалығын азайту 

үшін оның генетикалық және экологиялық қауіп факторларын түсіну өте маңызды. 

Демікпеге сезімталдықтың генетикалық фоны күшті екендігі белгілі және тұқым 

қуалаушылық 75%-ға дейін құрайды [3]. Жалпы гендік байланыс және жалпы гендік 

қауымдастық (GWA) зерттеулері 100-ден астам ген демікпе және демікпемен байланысты 

фенотиптердің дамуымен байланысты екенін көрсетті [4]. Moffatt et al. жүргізген 

зерттеулерінде ORM1-like 3 (ORMDL3) гені бар 17q12-21 локусындағы өзгеріс өкпе 

демікпесімен байланысты екенін көрсетті [5]. 

ORMDL3-бұл ORM1-like 3 кодтайтын ген, эндоплазмалық ретикулумның 

трансмембраналық ақуызы және лимфоциттер мен бауыр жасушаларын қоса бірнеше 

жасушаларда пайда болатын орозомукоид тәрізді ақуыздардың мүшесі. ORM ақуыздары 

сфинголипидтердің өндірісін реттейді, ал ORM гендерінің өзгертілген көрінісі немесе 

олардың фосфорлану сайттарына әсер ететін мутациялар сфинголипидтердің өндірісін 

реттеудің бұзылуына әкелуі мүмкін [6]. ORMDL3 сонымен қатар кеңейтілген ақуыз 

реакциясының дамуына қатысады. Қабынуды қоздыратын процесс, бұл ORMDL3 мен өкпе 

демікпесі арасындағы байланысты түсіндіруі мүмкін [7]. ORMDL3 геніндегі бірнеше SNP, 

оның ішінде rs12603332 әр түрлі популяциялардағы демікпемен байланысты екендігі туралы 

хабарланды [8-11]. Galanter et al. жүргізген зерттеуде [9] африкалық американдықтар мен 

мексикалықтар rs12603332 мен демікпе арасындағы оң байланысты көрсетті, ал Пуэрто-

рикандықтар теріс байланысты көрсетті. Сонымен қатар, Қытайдың екі репликация зерттеуі 

Оңтүстік Хань популяциясында жүргізілді. Бірақ Қытайдың екі зерттеудің нәтижесі бір-

біріне қарама-қайшы болды [8, 12]. 

rs3894194 және rs11650680 сияқты ORMDL3 локусына жақын 17q21 

хромосомасындағы нұсқалар еуропалық популяцияларда балалар демікпесінің даму қаупін 

арттырды [13]. rs11650680 17q21.2 аймағында TOP2A промоутерлік аймағында орналасқан. 

Кейінгі зерттеулер rs11650680 полиморфизмінің С аллелі афроамерикандықтардың жағдай-

бақылау зерттеуінде демікпемен айтарлықтай байланысты екенін растады [9]. Гонконгтағы 

қытай балаларының зерттеуінде rs11650680 полиморфизмінің ТТ генотипі мен демікпе, 

атопия және қан плазмасындағы IgE деңгейі арасында айтарлықтай кері байланыс табылды 

[12]. Корей балаларының кросс-зерттеуінде rs11650680 полиморфизмінің СС генотипімен 

салыстырғанда CT және TT біріктірілген генотиптері едәуір дәрежеде демікпемен 

байланысты болды. Дегенмен тәуелсіз жағдай-бақылау зерттеуінде rs11650680 мен өкпе 

демікпесі арасында айтарлықтай байланыс байқалмады [14]. Ұлыбританиядағы ересектер 
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[15], қытайлық балалар [8] және қытайлықтардың үш зерттеуінде SNP rs11650680 мен 

демікпе арасындағы байланыс табылмады [11]. 

Өкпе демікпесі мен ORMDL3 генінің полиморфизмдерінің ассоциациясы туралы осы 

қарама-қайшы нәтижелер өкпе демікпесі патогенезіндегі осы полиморфизмдердің мәні 

туралы мәселені көтерді. Сондықтан біз өкпе демікпесі және өкпе демікпесі саласында 

жарияланған генетикалық қауымдастықтың барлық зерттеулері бойынша электрондық 

іздестіру жүргіздік және өкпе демікпесіне бейімділігі бар rs12603332 және rs11650680  

байланысын нақты бағалауды қамтамасыз ету үшін «жағдай-бақылау» зерттеулерінің 

нәтижелерін біріктіру үшін жарияланған зерттеулерге мета-анализ жүргіздік. 

Зерттеу әдістері 

Тиісті зерттеулерді анықтау. Зерттеу 2022 жылдың наурызына дейін PubMed, Web 

of Science, Wanfang, CNKI, Embase және басқа мәліметтер базаларында іздеу арқылы енгізу 

критерийлеріне сәйкес келетін барлық жағдайларды бақылауды жинады. Іздеуде 

қолданылатын кілт сөздер ORMDL3, полиморфизм, single nucleotide variant, rs12603332, 

rs116506809, SNP және өкпе демікпесі болды. 

Енгізу және алып тастау критерийлері. Іздестіру нәтижесінде анықталған 

зерттеулер, егер шолу мақаласы, ақпараттың жетіспеушілігі, жануарларға зерттеу, зерттеу 

дизайны кездейсоқ-бақылау немесе салынған оқиға-бақылау немесе генотиптердің 

тіркелмеген жиілігі қанағаттандырылса, одан әрі талдаудан алынып тасталды. 

Зерттеуді қосу үшін мынадай критерийлерге сәйкес келуі тиіс: (1) зерттеу ORMDL3 

полиморфизмі мен өкпе демікпесі арасында өзара байланысты болуы тиіс; (2) жағдай-

бақылау зерттеулері; (3) тиісінше демікпе жағдайларында және бақылауда жекелеген 

генотиптердің саны берілген; немесе (4) оларда жалпы қабылданған диагностикалық 

ұсынымдарға сәйкес келетін өкпе демікпесі нәтижесінің анықтамасы болған жағдайда. 

Статистикалық талдау. Харди–Вайнберг тепе-теңдігі (HWE) бақылау 

популяциясында "Харди–Вайнберг тепе-теңдігінен ауытқу үшін Хи-квадрат өлшемін 

есептеу" онлайн-бағдарламалық жасақтамасын қолдану арқылы бағаланды (https://gene-

calc.pl/hardy-weinberg-page ). Статистикалық талдау Comprehensive Meta-Analysis Version 3.0 

(Biosta, Englewood, NJ, USA) бағдарламасын пайдалану арқылы жүргізілді. Бағалау әр 

зерттеу үшін 95% CIS бар ORs түрінде жинақталды. Гетерогенділік I2 индексінің көмегімен 

бағаланды. I2 >50% мәні жоғары гетерогенділікті көрсетеді деп есептелді [15]. Талдауға 

арналған кездейсоқ эффект моделі жоғары гетерогенділік жағдайында қолданылды [15]. 

Дегенмен, бекітілген эффектілері бар модель қолданылды. Жарияланымның жылжуы 

“Begg’s funnel plot” және "Эггердің сызықтық регрессиясы" әдісімен өлшенді [16]. P < 0,05 

екі таңбалы мәні жарияланымның статистикалық маңызды қателігін білдірді. 

Зерттеу нәтижелері 

Мета-анализға енгізілген зерттеулер 

Деректер базасын іздеу нәтижесінде жалпы 118 ықтимал мақала анықталды. 58 

қайталанатын жазбалар алынып тасталғаннан кейін барлығы 60 ықтимал мақала қаралды. 

Осы мақалалардың ішінде 45 мақала атаулар мен тезистерді қарастырғаннан кейін алынып 

тасталды. Соңында, бұл мета-анализге 13 зерттеу енгізілді, олардың жалпы саны 3946 

жағдай және 4988 бақылауды құрады. Генотиптердің сипаттамалары мен жиілігі, сондай-ақ 

осы мета-талдауға енгізілген әрбір зерттеудің HWE зерттеу нәтижелері 1-кестеде және 2-

кестеде келтірілген. 

 

Кесте 1. Мета-анализге енгізілген ORMDL3 (rs12603332) полиморфизмі 

зерттеулерінің сипаттамалары 

Зерттеулер Жағдай Бақылау HWE 

бақылау 

бойынша 
CC CT TT CC CT TT 

Zeinaly, 2018[18] 68 95 30 66 90 29 0,6 

Sabar, 2017[19] 76 92 32 33 48 27 0,53 



1038 

X. Yu, 2014[20] 231 165 39 269 252 80 0,66 

F.-X. Li, 2012[11] 138 74 21 109 77 21 0,71 

F.F. Yang, 2012[8] 90 55 7 101 79 10 0,74 

Hrdlickova, 

2011[10] 

102 168 67 88 171 72 0,52 

Fang, 2011[21] 385 268 57 302 300 54 0,69 

 

Кесте 2. Мета-анализге енгізілген ORMDL3 (rs11650680) полиморфизмі 

зерттеулерінің сипаттамалары 

Зерттеулер Жағдай Бақылау HWE 

бақылау 

бойынша 
CC CT TT CC CT TT 

N. Saba, 2018[22] 197 113 17 128 66 10 0,79 

Y. Miyake, 

2014[23] 

155 41 6 907 358 25 0,84 

X. Yu, 2014[20] 325 96 14 400 180 21 0,81 

F.F. Yang, 2012[8] 88 57 7 115 66 7 0,78 

F.-X. Li, 2012[11] 137 86 11 127 65 15 0,77 

T. F. Leung, 

2009[12] 

196 108 11 108 66 16 0,74 

 

ORMDL3 (rs12603332) полиморфизмі мен өкпе демікпесі қаупі арасындағы 

байланыстың мета-анализі 

ORMDL3 (rs12603332) полиморфизмінің мета-анализі өкпе демікпесімен байланысты 

анықтады (CC+CT vs. TT: OR = 1,220, 95 % CI 1,028–1,750, p = 0,034; CC vs. CT+TT: OR = 

0,76% CI: OR = 0,76% CI 1,020, p = 0,000; CC vs. TT: OR = 1,362, 95 % CI 0,996–1,943, p = 

0,002; C vs. T: OR = 1,167, 95 % CI 0,994–1,399, p = 6). Ассоциация доминантты модель 

(CC+CT vs. TT), гомозиготалы модель (CC қарсы TT) және аллель моделі (C vs T) (p <0,05) 

кезінде статистикалық маңызды болды. rs12603332 полиморфизмі мен өкпе демікпесі қаупі 

арасындағы байланыстарға қатысты мета-анализ нәтижелерінің қысқаша мазмұны 3-кестеде 

көрсетілген. 

 

Кесте 3. ORMDL3 (rs12603332) полиморфизмі мен өкпе демікпесі қаупі арасындағы 

байланыстың мета-анализі 

Полиморфизм OR 95 % CI P-value I2 Egger P 

Доминантты модель 

CC+CT vs. TT 

1.220 1.028-1,750 0.034 0.000 0.43 

Рецессивті модель CC 

vs. CT+TT 

0.763 0.716-1.020 0.000 0.000 0.09 

Гомозиготалы модель 

CC vs. TT 

1.362 0.996-1.943 0.002 0.000 0.45 

Аллель моделі C allele 

vs. T alllele 

1.167 0.994-1.399 0.006 0.000 0.49 

 

ORMDL3 (rs11650680) полиморфизмі мен өкпе демікпесі қаупі арасындағы 

байланыстың мета-анализі 

Бұл мета-талдауда ORMDL3 (rs11650680) полиморфизмінің демікпемен байланысы 

доминантты және гомозигота моделінде көрсетілмеді (CC+CT қарсы TT: OR = 1,191, 95 % CI 

0,646–2,541 , p = 0,305; CC қарсы CT+0: OR = 8, % 8, OR = 6). CI 0,674–1,146, p = 0,040; CC 

қарсы TT: OR = 1,216, 95 % CI 0,712–2,640, p = 0,257). Ассоциация рецессивті үлгіде 

статистикалық маңызды болды (CC-ге қарсы CT+TT) (p <0,05). rs11650680 полиморфизмі 

мен бронх демікпесі қаупі арасындағы байланыстарға қатысты мета-анализ нәтижелерінің 



1039 

қысқаша мазмұны 4-кестеде көрсетілген. 

Кесте 4. ORMDL3 (rs11650680) полиморфизмі мен өкпе демікпесі қаупі арасындағы 

байланыстың мета-анализі 

Полиморфизм OR 95 % CI P-value I2 Egger P 

Доминантты модель 

CC+CT vs. TT 

1.191 0.646-2.541 0.305 25.526 0.22 

Рецессивті модель CC 

vs. CT+TT 

0.861 0.674-1.146 0.040 48.602 0.05 

Гомозиготалы модель 

CC vs. TT 

1.216 0.712-2.640 0.257 21.090 0.19 

 

Қорытындылай келе, бұл мета-анализдік зерттеу ORMDL3 гендік нұсқаларымен өкпе 

демікпесімен байланысының дәлелі жағдай-бақылау жарияланған 13 зерттеуге негізделген. 

rs12603332 гендік нұсқасы аллель моделі, гомозигота моделі және доминантты модель 

қалыпты түрде байланысты болды. Ал ассоциация рецессивті үлгіде rs11650680 үшін 

статистикалық маңызды болды. 
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Аннотация 

Кислая вакуолярная инвертаза является ключевым ферментом, влияющим на 

содержание крахмала и сахаров в клубнях картофеля. В настоящее время достаточно много 

работ, в которых показана роль кислой вакуолярной инвертазы в накоплении редуцирующих 

сахаров в клубнях картофеля при продолжительном хранении на холоде, вызывающем 

ослащение клубней, что является отрицательным качеством при производстве 

картофелепродуктов. Целью настоящей работы является создание штамм-продуцента 

антигена кислой вакуолярной инвертазы картофеля. Для клонирования в экспрессионную 

плазмиду pET-28с использовали кДНК кислой вакуолярной инвертазы картофеля (Solanum 

tuberosum L.) длиной 1920 п.н. В результате трансформации экспрессионного плазмидного 

вектора pET-28/Pain-1 в штамм E.coli BL21 создан штамм-продуцент антигена кислой 

вакуолярной инвертазы. 

Ключевые слова: Solanum tuberosum L., кислая вакуолярная инвертаза, антиген, 

экспрессия, ИПТГ, Escherichia coli. 

 

В картофеле (Solanum tuberosum) углерод хранится в виде крахмальных полимеров в 
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