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Nowotwodr to zmiana chorobowa wywodzaca sie z prawidtowych tkanek ustroju, lecz wskutek
utrwalonych cech patologicznych rozrastajgca sie w sposéb niekontrolowany, niepoddajacy sie
czynnikom regulujgcym wzrost, dojrzewanie i czynnos¢ komorek.

Zrodto: Scientific Animations, licencja: CC BY-SA 4.0.

Choroby nowotworowe sg druga (po chorobach uktadu krazenia) z najczestszych przyczyn
zgonOw na Swiecie. Niestety prognozy wskazuja, ze liczba zachorowan bedzie rosnac.
Proces nowotworzenia, czyli transformacji nowotworowejlub kancerogenezy, jest
wieloczynnikowy i wielostopniowy. Za powstawanie nowotworoéw odpowiadaja nie tylko
czynniki Srodowiskowe, takie jak promieniowanie ultrafioletowe oraz weglowodory
aromatyczne, nieprawidtowa dieta, palenie tytoniu czy brak aktywnosci fizycznej, ale
rowniez czynniki genetyczne i epigenetyczne. Jakie jest genetyczne podtoze transformacii
nowotworowej?

Twoje cele

» Omowisz etapy kancerogenezy.
» Wskazesz czynniki wptywajace na proces kancerogenezy.
e Wymienisz grupy genow uczestniczacych w transformacji nowotworowe;j.

o Wykazesz, ze powstawanie nowotworu zalezy od funkcjonowania genow.



Przeczytaj

Pojecie nowotworu

Nowotwor to nieprawidtowa tkanka
wywodzgca sie z prawidlowych komorek
organizmu, ktore ulegly transformacji
nowotworowej, czyli przemianie

w komorki nowotworowe. Nowotwory
rozrastaja si¢ w sposob niekontrolowany.

Nie poddajg si¢ czynnikom regulujgcym

wzrost, dojrzewanie i czynno$ci komorek.

Wyrodznia si¢ nowotwory lagodne (np.

gruczolaki, wiokniaki, mieSniaki) oraz

zlosliwe (np. raki, miesaki, chtoniaki,
biataczki).

Wiokniak, rodzaj nowotworu tagodnego.

Zrédto: Wikimedia Commons, domena publiczna.

Nowotwory lagodne zazwyczaj rozwijajg sie bardzo powoli i s3 wyraznie

odgraniczone od okolicznych tkanek, a czesto otorbione - nie dajg wiec przerzutow

i zazwyczaj po ich usunieciu nie dochodzi do remisji. Natomiast nowotwory ztosliwe

cechuje szybki wzrost i naciekanie innych tkanek, czyli przerzutowos¢.

Wazne!

Pojecia ,nowotwor” i ,rak” nie s rownoznaczne, poniewaz rak jest rodzajem
nowotworu zlosliwego. Prawidlowo terminem ,rak” okreslane sa tylko te

nowotwory zlosliwe, ktore rozwijaja sie z tkanki nablonkowe;j.

Cechy charakterystyczne komoérek nowotworowych
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Komorki nowotworowe nie reagujg na sygnaty regulujace cykl komorkowy i dzielg sie
w niekontrolowany sposob. Mogg sie rozwija¢ w kazdym narzadzie czy tkance,

tworzgc guzy.

Dla zainteresowanych

W komorkach nowotworowych wystepuja aberracje (mutacje) chromosomowe.
W kontekscie nowotworoéw wyroznia si¢ mutacje pierwotne, specyficzne dla
danego rodzaju nowotworu oraz mutacje wtorne, niespecyficzne, powstajace

w trakcie postepu choroby nowotworowej (w wyniku niestabilnosci
chromosomowej). Diagnostyka charakterystycznych zmian chromosomowych
(analiza liczby ztaman czy aberracji strukturalnych i liczbowych) stosowana jest
w celu postawienia odpowiedniej diagnozy oraz monitorowania przebiegu

choroby i leczenia.

Na podstawie: J. Kozlowska, I. kaczmanska, Niestabilnos¢ genetyczna - jej znaczenie w procesie
powstawania nowotworow oraz diagnostyka laboratoryjna, NOWOTWORY Journal of Oncology” 2010; 60(6),
S. 548-553.

Proces przeksztatcenia prawidtowo funkcjonujgcych komorek w komorki
nowotworowe nosi nazwe transformacji nowotworowej (kancerogenezy).
Transformacja ta ma podloze genetyczne i przebiega w trzech etapach, ktére moga

trwac nawet kilka lat. Sg to: inicjacja, promocja oraz progresja.

Wiecej informacji na temat mutacji znajdziesz w e-materiale: Mutacje — kryteria

podziatu i rodzaje.

Etapy kancerogenezy
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Komorki stale narazone sa na dziatanie czynnikow mutagennych: biologicznych,
fizycznych i chemicznych. Czynniki mutagenne, ktore prowadza do rozwoju

nowotworow, to czynniki kancerogenne. W wyniku kontaktu z czynnikami

mutagennymi, predyspozycji genetycznych czy tez na skutek spontanicznych mutacji
stale dochodzi do uszkodzen DNA. Komorki majg jednak systemy naprawcze, ktore
chronig genom przed utratg zawartej w nim informacji, dlatego uszkodzenia DNA
moga zosta¢ naprawione. W sytuacji, gdy nie jest to mozliwe, komorka wchodzi na
szlak apoptozy - zaprogramowanej Smierci. Brak naprawy uszkodzonego DNA badz
apoptozy komorki z pojedyncza nieodwracalng krytyczng mutacja DNA stanowi

pierwszy etap kancerogenezy - inicjacje. Podczas tego etapu komorki, ktore wytamaty

sie spod kontroli organizmu, zaczynajg zmienia¢ swoje funkcjonowanie. Pierwotnie

zmutowana komorke okresla sie jako komorke macierzysta nowotworu.

Promocja nowotworu polega na niekontrolowanym namnazaniu zmutowanej komorki,
co prowadzi do powstania nowotworu tagodnego. Na tym etapie dochodzi do

z form modyfikacji epigenetycznych jest metylacja — modyfikacja DNA polegajaca na
dotgczeniu grupy metylowej (-CHs) do adeniny lub cytozyny, co skutkuje zmiang
ekspresiji genow. W nowotworach czesto dochodzi do hipometylacji (nadmiernej

demetylacji, czyli usuniecia grup metylowych) wielu genow odpowiedzialnych za
hamowanie proliferacji komorek, co w konsekwencji prowadzi do niekontrolowanego

wzrastania liczby komorek.

Ostatnim etapem kancerogenezy jest progresja, podczas ktorej komorki
nowotworowe proliferujg i naciekajg okoliczne tkanki oraz dochodzi do tworzenia

przerzutow.
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PIERWSZA MUTACIA

PROMOCIA < - PROLIFERACJA

PROGRESJA NABYCIE FENOTYPU
ZLOSLIWEGO

Etapy karcynogenezy.
Zrédto: Englishsquare.pl Sp. z 0.0., licencja: CC BY-SA 3.0.

Wiecej informacji na temat programowanej Smierci komorki znajduje sie

w e-materiale: Apoptoza i jej znaczenie w rozwoju organizmoéw wielokomorkowych.

Podtoze genetyczne transformacji nowotworowej

Przeksztalcenie komorki prawidlowej w nowotworowa moze by¢ spowodowane
mutacja genu nalezgcego do jednej z trzech grup bioragcych udziat w transformac;ji
nowotworowej. Tymi grupami sa protoonkogeny, geny supresorowe (antyonkogeny)

i geny stabilizujace. Zmutowane geny mogg by¢ odziedziczone lub nabyte.

Protoonkogeny



https://zpe.gov.pl/b/apoptoza-i-jej-znaczenie-w-rozwoju-organizmow-wielokomorkowych/PPMCTcrhM

Protoonkogeny koduja biatka stymulujgce wzrost i podziat komorek. Kontrolujg m.in.
replikacje DNA, proliferacje i namnazanie komorek oraz uczestnicza w przekazywaniu

sygnatow miedzykomorkowych. Mutacje punktowe, translokacje chromosomowe

i amplifikacja (czyli powielenie) protoonkogenow prowadza do ich przeksztalcenia
i powstania onkogenow. Te z kolei kodujg bialka o zmienionej strukturze i funkcji, tzw.
onkoproteiny. Mogg one by¢ zmienionymi czynnikami wzrostu (np. ptytkowy czynnik
wzrostu b (PDGF-b, ang. platelet derived growth factor b), ktore, wydzielane przez

komorki nowotworowe, bedg je pobudzac¢ do podziatoéw. Onkogeny odpowiedzialne za
transformacje nowotworowa maja charakter dominujacy (do zmiany

fenotypu wystarczy jeden allel). W 20-30% nowotworow cztowieka wystepuje
mutacja genu ras. Zmiany genetyczne w ras obserwowane sg w 90% przypadkow raka

trzustki.

Rak trzustki jest jednym z najniebezpieczniejszych typéw nowotworu. Pierwsze objawy raka trzustki
sa niespecyficzne, co utrudnia postawienie diagnozy. Wysoka $miertelno$¢ wynika z faktu, ze
choroba wykrywana jest z reguly w bardzo zaawansowanym stadium, kiedy obecne s3 juz przerzuty,
a guz nie nadaje si¢ do operaciji.

Zrédto: Scientific Animations, licencja: CC BY-SA 4.0.

Wazne!

Niektore onkogeny moga pochodzic¢ ze Srodowiska zewnetrznego. Przykladem jest
wirus brodawczaka ludzkiego (HPV, ang. human papilloma virus), ktorego niektore
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typy (przede wszystkim typ 16 i 18) odpowiedzialne sg za 90% przypadkow raka
szyjki macicy. Podczas cyklu replikacyjnego DNA wirusa blokuje m.in. biatko
pS3. Biatko p53 odpowiada za kontrole transkrypcji wielu genow, a takze

wstrzymuje cykl komorkowy komorek ze zmianami genetycznymi w ich DNA.

Geny supresorowe

Geny supresorowe (antyonkogeny), zwane inaczej ,genami opiekunczymi” lub
»straznikami genomu’, utrzymuja prawidlowa liczbe komorek poprzez hamowanie
proliferacji i aktywacje apoptozy. Niektore z nich naprawiajg uszkodzone DNA lub
kontroluja adhezje¢ jednych komorek do drugich. Mutacje w genach supresorowych
powodujg niekontrolowany wzrost komorek lub akumulacje mutacji w innych

komorkach. W ponad 50% nowotwordéw wystepuje mutacja w genie 7P53.

Wazne!

Mutacje w genie TP53 powodujg, ze cykl komorkowy zachodzacy
w nieprawidlowych komorkach nie zostaje zatrzymany, przez co mutacje DNA

zostaja przeniesione na komorki potomne.

Geny stabilizujace

Geny stabilizujace kodujg biatka nalezace do systemow naprawczych uszkodzonego
DNA. Bialka biorgce udziat w mechanizmach naprawy DNA uczestniczga w procesie
replikacji, podczas ktorego eliminuja zachodzgce bledy. Mutacje genow stabilizujacych
wigzg sie z wystgpieniem zmian w genach kodujacych m.in. sygnaty wzrostu komorek,

powodujgc ich nieograniczony wzrost.


javascript:void(0);
javascript:void(0);

Predyspozycje dziedziczne

Profilaktyka

Duzg role w profilaktyce nowotwordow odgrywaja badania diagnostyczne. Nalezy je
wykonywac regularnie, nawet przy braku jakichkolwiek niepokojacych symptomow,
poniewaz nowotwor w poczatkowym stadium rozwoju nie daje zadnych uchwytnych
objawOw - pojawiajq si¢ one dopiero wtedy, kiedy rosngcy guz uciska okoliczne
narzady. Tymczasem wczesna diagnoza jest kluczowa w rokowaniu. Zdecydowang
wiekszo$¢ chorob nowotworowych wykrytych na poczatkowym etapie mozna

catkowicie wyleczyc.

Wazne!

Poniewaz najczestszym czynnikiem zwiekszajacym ryzyko zachorowania na
nowotwor jest wiek, diagnostyke nowotworowa zaleca si¢ na 0got osobom, ktore
ukonczyly 50. rok zycia. Na przyktad wszystkim osobom po przekroczeniu tego
wieku (zarowno kobietom, jak i mezczyznom) zaleca si¢ przeprowadzanie co
najmniej jednego okresowego badania pod katem nowotworu jelita grubego.
Kobiety po 25. roku zycia powinny uczestniczy¢ w badaniach przesiewowych

w kierunku raka szyjki macicy. Z kolei w celu wykrycia raka piersi kazda kobieta po
50. roku zycia powinna systematycznie wykonywa¢ mammografie. Mezczyznom
po 50. roku zycia zaleca si¢ badanie stezenia PSA, z uwagi na wzrost zachorowan

na raka prostaty.

Zdarza si¢ jednak, ze z powodu predyspozycji genetycznych diagnostyke
nowotworowa trzeba zaczynac wczesniej i czesciej przeprowadzac badania. Dlatego
ogromne znaczenie w profilaktyce nowotworow ma wywiad rodzinny, dzi¢cki ktoremu

mozna ustali¢, na jakie nowotwory chorowali krewni i w jakim wieku. Na tej podstawie
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lekarz zleca badanie genetyczne, pozwalajace okresli¢, czy u danej osoby wystepuje

gen odpowiedzialny za zwigkszone ryzyko zachorowania na dany nowotwor.

Stwierdzenie zwiekszonego ryzyka zachorowania nie oznacza, ze

nowotwoOr z pewnos$cig rozwinie si¢ u danej osoby. Oprocz czynnikow genetycznych
wazng role w procesie karcynogenezy odgrywaja czynniki Srodowiskowe,

w szczeg6lnosci czynniki stylu zycia, a sg nimi: aktywnosc¢ fizyczna, zbilansowana
dieta, odpowiednio dtugi sen, regularne badania kontrolne, ograniczenie uzywek (t;.
palenia papierosow i picia alkoholu), unikanie bezposredniej ekspozycji na
promieniowanie UV oraz stosowanie filtrow ochronnych, dbanie o zdrowie
psychiczne, radzenie sobie ze stresem i odpowiedzialne zachowania zwigzane

z rozrodczoscia.

Wazne!

Chinscy naukowcy z Uniwersytetu Medycznego w Nankin (ang. Nanjing Medical
University) dowiedli, ze dobre nawyki zwigzane ze stylem zycia mogg zmniejszy¢
prawdopodobienstwo zachorowania zar6wno u 0sob z genetycznymi
predyspozycjami do roznych rodzajow nowotworow, jak i u 0osob nieobciazonych

takim ryzykiem.

Na podstawie danych genetycznych pochodzgcych od ponad 440 tys.

0sob badacze skonstruowali poligeniczny wskaznik ryzyka nowotworow (cancer
polygenic risk score, CPRS). Styl zycia badanych osob okreslono na podstawie
palenia tytoniu, spozywania alkoholu, aktywnosci fizycznej, wskaznika masy ciata

i diety.

Wyniki wskazujg, ze u mezczyzn prowadzacych nieodpowiedni styl zycia
i o wysokim obcigzeniu genetycznym ryzyko wystgpienia nowotworu jest 2,99
raza, a u kobiet - 2,38 raza wigksze niz u os0b prowadzgcych zdrowy styl zycia

i bez obcigzenia genetycznego.

U 0s6b obcigzonych genetycznie - zarowno mezczyzn, jak i kobiet —
prowadzacych nieodpowiedni styl zycia ryzyko wystapienia nowotworu w ciggu 5
lat wyniosto odpowiednio 7,23% i 5,77%. Z kolei u 0s0b z predyspozycjami




genetycznymi, ale prowadzgcych zdrowy styl zycia prawdopodobienstwo

zachorowania wyniosto 5,51% dla mezczyzn i 3,69% dla kobiet.

Na podstawie: Meng Zhu i in., Genetic Risk for Overall Cancer and the Benefit of Adherence to a Healthy

Lifestyle, ,Cancer Research” 2021, nr 81(17), s. 4618-4627.

Wiecej informacji zwigzanych z prawidlowym odzywianiem znajdziesz

W e-

materiatach:

Substancje budulcowe i energetyczne w diecie czlowieka;

Normy zapotrzebowania energetycznego cztowieka,

Klasyfikacja i charakterystyka diet;

Witaminy - za duzo, za mato, w sam raz;

Niedobory dietetyczne.

Stownik

apoptoza

catoksztalt zmian morfologicznych i biochemicznych towarzyszacych

programowanej $mierci komorki, zachodzacych w zdrowym organizmie

biataczki

grupa choréb nowotworowych uktadu krwiotworczego; wyroznia si¢ biataczki

szpikowe i limfatyczne, o przebiegu ostrym lub przewleklym

biatko p53

biatko zaangazowane w regulacje wielu proceséw komorkowych, w szczegolnosci
aktywacji mechanizmow naprawy DNA lub indukcji apoptozy w odpowiedzi na
uszkodzenia DNA

chtoniak

nowotwor ztosliwy wywodzacy sie z elementow tkanki chtonnej (limfatycznej)
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czynniki kancerogenne

czynniki zewnetrzne powodujace zmiany w materiale genetycznym komorki,

ktore prowadzg do rozwoju nowotworu

ekspresja genéw
proces, w ktorym na podstawie informacji zawartej w genach zostajg wytworzone

ich produkty, najczesciej biatka

fenotyp

zespot cech organizmu, zarowno fizycznych, fizjologicznych, jak i umystowych

gen APC

gen supresorowy, kontrolujacy cykl podziatow komorkowych; w momencie jego
dezaktywacji dochodzi do niekontrolowanych podziatow komoérkowych

i procesOw nowotworzenia

gen TP53

potozony na krotszym ramieniu na chromosomie 17, koduje biatko p53

gruczolak

tagodny (nieztosliwy) nowotwor nabtonkowy rozwijajacy sie z komorek gruczotow

zewnatrzwydzielniczych i wewngtrzwydzielniczych

kancerogeneza, karcynogeneza, nowotworzenie

proces prowadzacy do powstania nowotworuy; zachodzace w komorce zmiany
wywolane mutacjami genowymi, w wyniku ktorych powstajg komorki

nowotworowe; proces ten sklada sie z 3 etapow: inicjacji, promocji i progresji

katecholaminy



substancje biologicznie czynne, bedace neuroprzekaznikami i hormonami;
najwazniejszymi s3: adrenalina, noradrenalina, dopamina
kortyzol

naturalny hormon wytwarzany przez kore nadnerczy; wptywa na tempo
metabolizmu, a jego poziom zmienia si¢ w cyklu dobowym; nazywany jest

hormonem stresu

metylacja

enzymatyczna modyfikacja polegajaca na dotgczeniu grupy metylowej (-CHjs) do
adeniny lub cytozyny w fancuchu DNA; forma modyfikacji epigenetycznej

miesak

nowotwor zloSliwy rozwijajacy sie z innych tkanek niz nabtonkowa, m.in. z tkanki
wloknistej, chrzestnej, kostnej, thuszczowej, migsniowe;j

miesniak

lagodny (nieztosliwy) nowotwor rozwijajacy sie z tkanki mieSniowej gladkie;j,
rzadko poprzecznie pragzkowane;j

modyfikacje epigenetyczne

zmiany ekspresji genow, ktore nie sg zwigzane ze zmianami w sekwencji
nukleotydow w DNA; mogg by¢ dziedziczone i modyfikowane przez czynniki

zewnetrzne

mutacja punktowa

mutacja polegajgca na zmianie pojedynczego nukleotydu w DNA

nowotwor

tkanka wywodzgca si¢ z prawidlowych tkanek ustroju, lecz wskutek utrwalonych

cech patologicznych rozrastajgca si¢ w sposob niekontrolowany, niepoddajacy si¢



czynnikom regulujgcym wzrost, dojrzewanie i czynno$ci komorek; wyrdznia sie
nowotwory fagodne (nieztosliwe) oraz ztosliwe
onkogen ras

gen zawierajacy mutacje punktowg hamujgcg aktywnos¢ GTP-azy; zmutowane
biatka Ras nie sg zdolne do hydrolizy GTP, przez co traca zdolnos¢ do

samoregulacji

onkogeny

zmutowane protoonkogeny zdolne do transformacji nowotworowe;j

onkoproteiny

biatka kodowane przez onkogeny, maja zmieniong strukture i funkcje

proliferacja

intensywne podziaty komorkowe

PSA

antygen sterczowy, z ang. Prostate-Specific Antigen; biatko wytwarzane
u mezczyzn przez gruczot krokowy; podwyzszony poziom tego antygenu moze
sugerowac choroby zapalne uktadu moczowo-plciowego, przerost prostaty lub

nowotwor; test PSA przeprowadza si¢ z krwi

rak

nowotwor ztosliwy rozwijajacy si¢ z tkanki nabtonkowe;

translokacja

zamiana fragmentow chromosomoéw miedzy chromosomami niehomologicznymi;
po zamianie fragmentoéw chromosomow moze nastgpic¢ fuzja dwoch genow, co

moze prowadzi¢ do powstania nowego zmutowanego genu



wiokniak

lagodny (nieztosliwy) nowotwor tkanki tgcznej
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Dla nauczyciela

Scenariusz lekcji

Autor: Daria Reczynska
Przedmiot: Biologia

Temat: Genetyczne podloze transformacji nowotworowe;j
Grupa docelowa:

Szkota ponadpodstawowa, liceum ogolnoksztatcace, technikum, zakres podstawowy
i rozszerzony

Podstawa programowa:
Zakres podstawowy
Tresci nauczania - wymagania szczegotowe
VII. Genetyka klasyczna.
2. ZmiennoS¢ organizmow. Uczen:

9) wykazuje zwigzek pomiedzy narazeniem organizmu na dzialanie czynnikow
mutagennych (fizycznych, chemicznych, biologicznych) a zwiekszonym ryzykiem
wystgpienia chorob;

10) przedstawia transformacje nowotworowg komorek jako nastepstwo mutacji
w obrebie genow kodujacych biatka regulujgce cykl komorkowy oraz
odpowiedzialne za naprawe DNA.

Zakres rozszerzony
TreSci nauczania - wymagania szczegotowe
XIV. Genetyka klasyczna.
2. Zmienno$¢ organizmow. Uczen:

9) wykazuje zwigzek pomiedzy narazeniem organizmu na dzialanie czynnikow
mutagennych (fizycznych, chemicznych, biologicznych) a zwigekszonym ryzykiem
wystgpienia chorob;

10) przedstawia transformacje nowotworowg komorek jako nastepstwo mutacji
w obrebie gendéw kodujgcych biatka regulujace cykl komorkowy oraz



odpowiedzialnych za naprawe DNA.
Ksztaltowane kompetencje kluczowe:

» kompetencje cyfrowe;

» kompetencje osobiste, spoleczne i w zakresie umiejetnosci uczenia sig;

» kompetencje matematyczne oraz kompetencje w zakresie nauk przyrodniczych,
technologii i inzynierii.

Cele operacyjne (jezykiem ucznia):

Omowisz etapy kancerogenezy.

Wskazesz czynniki wptywajace na proces kancerogenezy.

Wymienisz grupy genow uczestniczacych w transformacji nowotworowe;j.

Wykazesz, ze powstawanie nowotworu zalezy od funkcjonowania genow.

Strategie nauczania:

nauczanie wyprzedzajace;

konstruktywizm;

konektywizm;
WebQuest.

Metody i techniki nauczania:

e burza mozgow;

« mapa mysli;

e pracaz materialem zrodtowym z e-podrecznika;
e Cwiczenia przedmiotowe;

 stoneczko.

Formy pracy:

o pracaindywidualna;
e pracaw grupach;
» praca catego zespotu klasowego.

Srodki dydaktyczne:

» zasoby multimedialne zawarte w e-materiale;
e Cwiczenia przedmiotowe;

 flamastry;

e magnesy;

e Szary papier.

Przebieg zajeé



Faza wstepna

1. Nauczyciel rozpoczyna burz¢ mozgow, mowiac ,Nowotwory sa jedng z najczestszych
przyczyn zgonow na Swiecie”. Jakie czynniki moga powodowac i zwigkszac¢ ryzyko
zachorowania? Uczniowie zapisuja swoje pomysty w formie stoneczka.

2. Nauczyciel przedstawia uczniom temat i cele lekcji.

Faza realizacyjna

1. Nauczyciel dzieli uczniow na sze$¢ grup. Kazda z nich otrzymuje artykuty naukowe,
szary papier i flamastry. Uczniowie majg za zadanie opracowac¢ w formie mapy mysli
wskazane przez nauczyciela pojecie.

o Grupalill - protoonkogeny i onkogeny;
e GrupalllilV - geny supresorowe;
e Grupa Vi VI - geny stabilizujgce.

2. Grupy majace to samo zagadnienie porownujg swoje mapy mysli i uzupetniajg je
o brakujgce informacje. Wspolnie wybierajg osobe, ktora bedzie przedstawiac ich prace
na forum klasy.

3. Uczniowie kolejno przedstawiajg mapy mysli dotyczace: protoonkogenow i onkogenow,
genow supresorowych i genow stabilizujagcych. Nauczyciel ocenia ich prace, w razie
koniecznosci koryguje btedy oraz uzupetnia informacije.

4. Uczniowie samodzielnie rozwigzujg ¢wiczenia 1-6 zawarte w sekcji ,Sprawdz sie”
Nauczyciel w razie potrzeby odpowiada na pytania.

Faza podsumowujaca

1. Uczniowie odpowiadajg na pytania podsumowujace zadane przez nauczyciela: a) co to
jest kancerogeneza? b) jakie sa czynniki kancerogenne? c¢) w jaki sposob powstajg
mutacje, ktore powodujg rozwo6j nowotworow?

2. Nauczyciel ocenia prace uczniow podczas lekcii.

Praca domowa

Uczniowie wykonuja ¢wiczenia nr 7-8 zawarte w e-materiale. Przygotowuja uzasadnienia
poprawnych odpowiedzi.

Materialy pomocnicze

Joanna Koztowska, Izabela Laczmanska, Niestabilnos¢ genetyczna - jej znaczenie w procesie
powstawania nowotworow oraz diagnostyka laboratoryjna, NOWOTWORY, Journal of
Oncology 2010; 60(6), s. 548-553.

Wenancjusz Domagata, Molekularne podstawy karcynogenezy i sciezki sygnatowe
niektorych nowotworow osrodkowego ukiadu nerwowego, Polski Przeglad Neurologiczny



2007; 3(3), s. 127-141.
Wskazowki metodyczne opisujace rézne zastosowania audiobooka

Audiobook moze zosta¢ wykorzystany w fazie przygotowujacej do lekcji.



