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BSE (ang. bovine spongiform encephalopathy), czyli gabczasta encefalopatia bydta, jest zakazng choroba

prionowg, potocznie nazywang chorobg szalonych kréw. To wtasnie BSE odpowiada za epidemie choroby
bydta, ktéra wybuchta w Wielkiej Brytanii w 1985 r. Jej szczyt przypadt na rok 1992 - woéwczas
odnotowano tam prawie 40 tys. przypadkow ,szalonych krow”. Gdy zaczeto podejrzewad, ze ludzie moga
zarazi¢ sie Smiertelng chorobg, jedzac skazong wotowine, wtadze zdecydowaty o przeprowadzeniu
masowej akcji likwidacji wielomilionowych stad bydta chorego na BSE badz zagrozonego tg choroba.

Zrédto: pixabay.com, domena publiczna.

Bakterie, wirusy, grzyby i pierwotniaki to czeste przyczyny wielu chorob, jednak nie sg one
jedynymi czynnikami chorobotworczymi. Takie wlasciwosci wykazujg rowniez biatkowe
czynniki zakazne zwane prionami.

Twoje cele

o Scharakteryzujesz budowe i funkcje prionow.

o Wykazesz roznice miedzy prionami fizjologicznymi i prionami patogennymi.
e Omowisz wybrane choroby prionowe ludzi i zwierzat.

» Przedstawisz zakazenia prionowe jako choroby neurodegeneracyjne.

e Wyjasnisz, w jaki sposéb mozna ograniczy¢ rozprzestrzenianie si¢ chorob

prionowych.



Przeczytaj

Priony fizjologiczne a priony patogenne

Priony (PrP, od ang. Proteinaceous infectious Particle — bialkowa czasteczka zakazna) sg
biatkami naturalnie wystepujacymi w organizmach. Informacja na temat ich budowy
zakodowana jest w genach PRNP (ang. Prion Protein Gene).

Wyroznia sie priony fizjologiczne (PrP%) i priony patogenne (PrPS).

Priony fizjologiczne i patogenne majg taka sama sekwencje aminokwasow3, czyli strukture
pierwszorzedow3, zas$ roznig si¢ od siebie struktura drugo-, trzecio- i czwartorzedowg, co
prawdopodobnie wptywa na ich odmienne wtasciwosci biologiczne.

Priony fizjologiczne nie sa patogenne dla organizmu, w ktorym sg produkowane. Biatka te
majg postac globularng, a w ich strukturze dominuje struktura a-helisy. Biologiczna funkcja
prionow fizjologicznych prawdopodobnie zwigzana jest z adhezja, wzrostem

i roznicowaniem komorek, a takze cyklem dobowym, metabolizmem Cu?* i ochrong
komorek przed stresem oksydacyjnym. Miejscem wystepowania prionow fizjologicznych sg
m.in. powierzchnie neuronoéw, komorek gleju i leukocytow. Priony te s3 rozpuszczalne

w wodzie, a takze podatne na denaturacje i dziatanie proteinazy K (enzymu hydrolizujagcego
biatka).

Priony patogenne wykazuja wigkszy udziat
struktury B-harmonijki, przez co ich budowa
przestrzenna przyjmuje postac liniowa. Sg
one odporne na czynniki
fizyko-enzymatyczne (np. powodujce
denaturacje). Struktura przestrzenna
patogennego prionu prawdopodobnie
utrudnia jego trawienie przez proteinaze K.
W przeciwienstwie do prionow
fizjologicznych biatka te nie sg rozpuszczalne
w wodzie. Przyczynia si¢ to do powstawania
agregatow biatkowych lub ztogow widkien

i blaszek amyloidowych (nierozpuszczalnych

wtokien biatkowych) w komorkach, Model biatka, w ktérego budowie dominuje
prowadzgcych do ich $mierci. drugorzedowa struktura B-harmonijki.
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Schematycznie przedstawia sie jg jako strzatke.
Zrédto: Nick, Flickr, licencja: CC BY 2.0.

Preparat tkanki mézdzku z zaznaczonymi blaszkami amyloidowymi otoczonymi depozytami biatka prionowego.
Zrédto: Wikimedia Commons, domena publiczna.

Ciekawostka

W 1982 r. amerykanski biochemik i neurobiolog Stanley B. Prusiner jako pierwszy
opublikowat informacje na temat prionow, za co w 1997 r. otrzymat Nagrode Nobla.

Mechanizm powstawania patogennych prionéw

Priony fizjologiczne naturalnie wystepuja w komorkach organizmow, gtéwnie w neuronach
i komorkach glejowych, gdzie biorg udzial w réznych procesach biologicznych. Jednak

w niektorych przypadkach odwracalnie potrafig zmienic si¢ w prekursory patogennych
prionéw. Te z kolei taczg si¢ przez fragmenty o strukturze p-harmonijki, tworzac stabilny
agregat biatkowy.



Zmiana struktury przestrzennej prawidtowego biatka prionowego, spontaniczna lub
wywotana postacia zakazna prionu, powoduje gromadzenie sie patogennej formy biatka
w komorce, a nastepnie jej obumieranie, co w konsekwencji prowadzi do zniszczenia
narzadoéw os$rodkowego uktadu nerwowego.

Komoérka nerwowa myszy

Komoérki osrodkowego uktadu nerwowego ulegajg zniszczeniu przez nieprawidtowo
pofatdowane biatka - priony patogenne (PrP °). Priony patogenne wymuszaja zmiane
prionéw fizjologicznych (PrP €) w forme patogenna, przez co dochodzi do ich akumulacji

w komorkach nerwowych. Utworzenie agregatéw PrP ¢ powoduje samoniszczenie komérek
nerwowych.

Biatka prionowe odktadajace sie w komadrkach nerwowych myszy zakazonej trzesawka.

Zrédto: Wikimedia Commons, domena publiczna.

Drogi zakazenia

Transmisja prionéw moze odbywac si¢ poziomo lub pionowo.



Do pierwszego rodzaju transmisji prionéw dochodzi przez spozycie zakazonego mi¢sa
(bydto moze zostac¢ zainfekowane w wyniku zjedzenia maczki migesno-kostnej zawierajace;j
patogenne priony), transplantacje narzadow lub przyjmowanie hormonow wzrostu od
zakazonego dawcy. Patogenne priony oddziatlujg wowczas na priony fizjologiczne,
wymuszajgc zmiane¢ ich konformacji na strukture niewlasciwa.

Pionowa, czyli wertykalna transmisja prionow polega na przekazywaniu zmutowanego genu
PRNP potomstwu.

Cztery fazy zakazenia patogennymi prionami

Penetracja

Pierwsza faza zakazenia: przeksztatcenie prionu fizjologicznego w patogenny lub
transmisja prionu patogennego. W tej fazie prion patogenny znajduje si¢ w uktadzie
limfatycznym.

Z uktadu limfatycznego patogenne priony trafiajg do o$rodkowego uktadu nerwowego. Na zdjeciu RTG
zaznaczono pachwinowe wezty chtonne wraz z naczyniami limfatycznymi.

Zrédto: Englishsquare.pl Sp. z 0. 0., licencja: CC BY-SA 3.0.
Translokacja
Namnazanie

Patogeneza

Zakazenie prionami wywoluje schorzenia nazywane zwyrodnieniami ukladu nerwowego

lub tez pasazowalnymi encefalopatiami gabczastymi (TSE, ang. transmissible spongiform



encephalopathy). U wszystkich gatunkoéw przebiegaja one bardzo powoli, powodujac
zmiany w mozdzku i korze mozgowej. Zarowno u zwierzat, jak i u ludzi majg charakter
letalny. Nawet niewielka ilo§¢ prionow patogennych powoduje zmiany w tkance nerwowe;j.

Choroby prionowe u zwierzat

U zwierzat do zakazenia prionami dochodzi drogg pokarmowa.
Przyktadami prionowych chorob zwierzecych sa:

» encefalopatia ggbczasta bydla, tzw. choroba szalonych krow (BSE, ang. bovine
spongiform encephalopathy);

» encefalopatia ggbczasta kotowatych (FSE, ang. feline spongiform encephalopathy),
wystepujaca u kotow domowych, a takze tygrysow, gepardow i pum w ogrodach
zoologicznych,;

» trzesawka (ang. scrapie), zwana takze kolowacizna, wystepujgca u owiec i koz;

» przewlekla choroba wyniszczajaca (CWD, ang. ang. chronic wasting disease) zwierzyny
plowej, wystepujaca u tosi i jeleni w USA.

Choroby prionowe zwierzat powoduja u wszystkich gatunkéw podobne objawy.
Poczatkowo obserwuje si¢ problemy z koordynacjg ruchowg i drzenie migsni. Wraz

z postepem choroby zwierzeta stajg si¢ coraz bardziej pobudzone, jednak nie mogg
samodzielnie utrzymac sie na nogach. W przypadku trzesawki dodatkowym objawem jest
intensywne swedzenie skory, czego skutkiem jest wydrapywanie przez zwierzeta wlasnej
welny czy siersci.

Choroby prionowe u ludzi

U ludzi rozpoznano dotychczas cztery choroby prionowe. Nalezg do nich: choroba kuru,
choroba Creutzfeldta-Jakoba (CJD), zesp6t Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera (GSS)
oraz Smiertelna bezsennos$¢ rodzinna.

Kuru

Poczatkowe objawy kuru pojawiaja si¢ po dtugim czasie od zakazenia (od kilku miesiecy do
40 lat) i s typowe dla ostrych zakazen wirusowych. U chorych obserwuje si¢ m.in.
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goraczke, bole glowy i brzucha. Z czasem choroba ta powoduje zmiany w osrodkowym
uktadzie nerwowym (OUN), prowadzgc do mimowolnych ruchéw i drzenia miesni oraz
zaburzen rownowagi, az do catkowitej utraty panowania nad ciatem. Do
charakterystycznych objawow kuru nalezg takze niekontrolowane odruchy ssania,
gryzienia czy chwytania. Ponadto obserwuje si¢ gwaltowne zmiany nastroju, objawiajgce sie
nagltymi atakami ptaczu lub $miechu, od ktérych pochodzi druga, potoczna nazwa choroby:
»Smiejgca sie Smierc”. Otepienie i towarzyszace mu catkowite unieruchomienie ciata
stanowia objawy znamionujgce ostatnig faze choroby, ktéra nieuchronnie prowadzi do
Smierci.

Ciekawostka

Choroba kuru zostata odkryta w potowie XX w. u cztonkow plemienia Fore,
zamieszkujgcych Gory Wschodnie Papui-Nowej Gwinei, u ktoérych wystepowata z duzg
czestos$cia. Przyczyng zakazen prionami okazala sie jedna z form kanibalizmu -
endokanibalizm, czyli rytualne spozywanie mig¢sa zmartych przodkéw. Urzedowy zakaz
obrzedowego kanibalizmu doprowadzit do niemal catkowitego zaniku kuru.

Chtopiec z plemienia Fore cierpigcy na kuru. Stadium choroby jest juz zaawansowane - dziecko nie potrafi
samodzielnie utrzymac sie na nogach i musi by¢ podtrzymywane.
Zrédto: D. Carleton Gajdusek, P. P. Liberski, Ihncbc.nlm.nih.gov, licencja: CC BY 3.0.

Choroba Creutzfeldta-Jakoba (CDJ)

Choroba Creutzfeldta-Jakoba (CID, ang. Creutzfeld-Jacob disease) przypomina chorobe
kuru i jest najgrozniejsza chorobg prionowgq ludzi. Wystepuje na catlym Swiecie z czestoscia
jednego przypadku na milion mieszkancow. Objawy kliniczne pojawiaja si¢ u 0sob w wieku
od 50 do 70 lat. U chorych obserwuje si¢ m.in. otepienie, zmiany w mozdzku (odktadanie
sie wiokien i blaszek amyloidowych), zaburzenia wzrokowe i ruchowe.



Wyrdznia sie cztery postacie choroby Creutzfeldta-Jakoba:

 jatrogenng (iCJD, ang. iatrogenic CJD) - przenoszong podczas zabiegow lekarskich;

e rodzinng (fCJD, ang. familial CJD lub gCJD ang. genetic CJD) - stanowigcg od 10 do 15%
zachorowan na chorobe Creutzfeldta-Jakoba, spowodowang mutacja w genie PRNP,

» sporadyczng (sCJD, ang. sporadic CJD) - najczeSciej wystepujaca postac¢ choroby
Creutzfeldta-Jakoba, bedaca wynikiem spontanicznejzmiany konformacji biatka
prionowego;

» wariant choroby Creutzfeldta-Jakoba (vCID, ang. variant CJD) - posta¢ spowodowana
epidemig BSE: jej przyczynag jest spozycie zakazonych produktéw pochodzenia
zZwierzecego.

Zespot Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera (GSS) i Smiertelna bezsennos¢
rodzinna

Mutacja genu PRNP kodujacego prion jest dziedziczona autosomalnie dominujgco i stanowi
przyczyne zespotu Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera oraz Smiertelnej bezsennosci
rodzinnej. Pomimo podobienstwa w genezie obu chorob ich obraz jest rozny.

U 0s0b z zespolem Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera przede wszystkim wystepuja
problemy w utrzymaniu rownowagi oraz ataksje konczyn. U chorych obserwuje si¢ rowniez
oczoplas i zachowania agresywne.

Glownymi symptomami S§miertelnej bezsennosSci rodzinnej s m.in.: ot¢pienie, problemy
z pamieciy, zaburzenia termoregulacji oraz postepujaca bezsennosc.

Diagnostyka

Diagnostyka encefalopatii gabczastej bydta (BSE)

W diagnostyce BSE stosowane sg komercyjne testy zawierajace przeciwciata. Pozwalajg one
na wykrycie prionu fizjologicznego oraz patologicznego. Rozréznienie od siebie tych form
mozliwe jest dzieki usunieciu biatka normalnego z probki za pomoca trawienia proteinazg
K. Pod jej wplywem ulega ono degradacii, a biatko patologiczne pozostaje w wiekszosci
niestrawione.

Diagnostyka choroby Creutzfeldta-Jakoba (CDJ)

Poczatkowo diagnostyka choroby Creutzfeldta-Jakoba opierala si¢ na obserwaciji objawow
klinicznych choroby. Jednak byto to skomplikowane, poniewaz objawy kliniczne sg podobne
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do tych wystepujacych podczas innych chordb neurozwyrodnieniowych. Do tej pory nie
odkryto biomarkera choroby Creutzfeldta-Jakoba. W celu diagnostyki wykorzystuje si¢
badania neuropatologiczne, podczas ktorych wykonuje si¢ biopsje migdatka podniebnego
(vCID) lub moézgu (sCID). Pobrany material umozliwia immunohistochemiczne stwierdzenie
zmian histopatologicznych i /lub ztogoéw PrPS¢. Mozliwo$¢ rozpoznania choroby poprawity
metody obrazowe (rezonans magnetyczny, tomografia komputerowa), laboratoryjne
(pobranie ptynu mézgowo-rdzeniowego i stwierdzenie w nim obecnosSci patologicznego
biatka) oraz elektroencefalografia (EEG, czyli badanie bioelektrycznej czynno$ci mozgu,
podczas ktorego elektrody rejestrujg potencjat elektryczny na powierzchni skory).

Diagnostyka choroby Creutzfeldta-Jakoba.
Zrédto: Englishsquare.pl Sp. z 0.0., licencja: CC BY-SA 3.0.

Leczenie chorob prionowych

Obecnie nie istnieje zaden lek na choroby prionowe. Znane sg jedynie potencijalnie

aktywne terapeutyki, ktore wykazujg dzialanie antyprionowe w warunkach in vitro. Nalezg
do nich kurkumina (substancja wystepujaca np. w kurkumie), ktéra hamuje odktadanie si¢
wiokien amyloidowych, oraz naturalne polifenole. Niestety w warunkach in vivo substancje
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te nie s3 aktywne. Gtowng przeszkodg, ktora uniemozliwia dziatanie tych substanciji
w tkance nerwowej, jest ich niewielka biodostepnosc.

Stownik
adhezja

zjawisko tgczenia si¢ powierzchniowych warstw dwoch réznych ciat zetknietych ze sobg
agregaty biatkowe

(fac. aggregare - gromadzi¢) bezpostaciowe skupiska biatek
ataksje

niezbornos$¢ ruchow, zaburzenie koordynacji ruchow
biomarker

substancja okreslajgca stan organizmu; zmiana jej parametru wskazuje na stan chorobowy
choroby letalne

choroby konczace si¢ Smiercig organizmu
denaturacja

proces niszczenia wigzan wodorowych i mostkow dwusiarczkowych zachodzacych pod
wplywem czynnikow fizycznych lub chemicznych w biatkach o strukturze drugo-,
trzecio-, i czwartorzedowej

in vitro

(fac. in vitro - w szkle) okreslenie procesu zwigzanego z badaniami biologicznymi, ktory
odbywa sie w warunkach laboratoryjnych (sztucznych), tzn. na zewnatrz organizmu
in vivo

(tac. in vivo - na zywym) okreSlenie procesu zwigzanego z badaniami biologicznymi, ktory
odbywa si¢ w naturalnych warunkach, tzn. wewnatrz organizmu
komorki gleju

sktadnik tkanki nerwowej, tworzg system zwany neuroglejem; komorki gleju peinia
roznorodne funkcje, m.in. wspottworza bariere krew-mozg, syntetyzuja enzymy
niezbedne do produkcji neuroprzekaznikow, tworzg ostonki mielinowe aksonow
prion fizjologiczny, PrP¢

(ang. PrP cellular; cellular - komorkowy) niezakazna forma prionu wystepujaca na
powierzchniach komoérek
prion patogenny, PrPS¢

(ang. PrP scrapie; scrapie - trzesawka) zakazna forma prionu, w ktorej dominuje

struktura p-harmonijki; biatko to nie jest rozpuszczalne w wodzie i charakteryzuje sie



wysokg odpornoscia na dziatanie czynnikow fizyko-enzymatycznych (powodujacych
denaturacje), co przyczynia si¢ do powstawania agregatow biatkowych (bezpostaciowe
skupienia biatek) lub ztogow witokien i blaszek amyloidowych (nierozpuszczalne wiokna
biatkowe), ktore prowadzg do $mierci komorek

stres oksydacyjny

brak rownowagi pomiedzy aktywnos$cig reaktywnych form tlenu (RFT, zwigzki
zawierajgce atom tlenu z niesparowanym elektronem lub pojedyncze wigzania pomiedzy
dwoma atomami tlenu) a dziatlaniem antyoksydantow (zwigzkow usuwajgcych RFT)
wtékna amyloidowe

nierozpuszczalne wiokna, utworzone przez biatka, ktorych struktura a-helisy zostata
zmieniona w B-harmonijke



Film samouczek

Choroby prionowe

|
Priony - proteinaceous infectious particle - biatkowe czasteczki zakazne

e

GEN P¥

Film dostepny pod adresem /preview/resource/RILGEPVOIwrhO

Choroby prionowe.
Zrédto: Inga Wojtowicz, rez. Englishsquare.pl sp. z 0.0., licencja: CC BY-SA 3.0.

Film nawigzujacy do tresci materiatu - dotyczy wystepowania i charakterystyki choréb
prionowych, niszczgcych strukture mozgu.

Polecenie 1

Obejrzyj film, a nastepnie poréwnaj cechy prionéw fizjologicznych i prionéw patogennych.

Polecenie 2

Opisz, czy choroby prionowe mogg by¢ rozprzestrzeniane miedzy gatunkami? Swoja

odpowiedz uzasadnij.
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Polecenie 3

Wyjasnij, w jaki sposdb mozna ograniczy¢ rozprzestrzenianie sie chordb prionowych.




Sprawdz sie

Pokaz ¢éwiczenia: O @

Cwiczenie 1

Zaznacz choroby prionowe wystepujace u ludzi.

trzesawka

BSE

zespo6t Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera

przewlekta choroba wyniszczajaca

kuru

Smiertelna bezsenno$¢ rodzinna

o o o o o o o

choroba Creutzfelda-Jacoba




Cwiczenie 2

Potacz termin z jego definicja.

agregaty biatkowe

wtdékna amyloidowe

nierozpuszczalna struktura utworzona
przez biatka, ktérych struktura a-
helikalna zostata zmieniona w -
harmonijke

okreslenie procesu zwigzanego
z badaniami biologicznymi, ktory
odbywa sie w naturalnych warunkach,
tzn. wewnatrz organizmu

okreslenie procesu zwigzanego
z badaniami biologicznymi, ktory

in vitro odbywa sie w warunkach
laboratoryjnych, tzn. na zewnatrz
organizmu

in vivo bezpostaciowe skupiska biatka
Cwiczenie 3 ®
Ocen poprawnos¢ stwierdzen.

Stwierdzenie Prawda Fatsz
Choroby prionowe prowadza do zmian w OUN i s3
O O

letalne.

Priony patogenne rdznia sie od prionéw fizjologicznych
strukturg przestrzenna.

Leki przeciwprionowe zawieraja kurkumine.

Mutacje genu PRNP s3 jedyna przyczyng choréb

prionowych.

Priony sa czynnikiem etiologicznym niektérych chorob
u ludzi i zwierzat.

O | O O] O
O | O O] O



Cwiczenie 4

Uszereguj w odpowiedniej kolejnosci etapy zakazenia prionami.

Spozycie zakazonego miesa =
Obecnos¢ prionodw patogennych w naczyniach limfatycznych i krwionosnych =
Przedostanie sie prionéw patogennych do OUN =
Tworzenie sie agregatéw biatkowych i wtékien amyloidowych =
Pojawienie sie zakaznych prionéw w organizmie =
Przedostanie sie prionéw patogennych do naczyn limfatycznych =

Cwiczenie 5

Uzupetnij tekst odpowiednimi okresleniami.

Diagnostyke chordb prionowych przeprowadza sie, wykorzystujac réznice miedzy

formami i patogennymi prionéw. Najwazniejsza z nich jestﬁ\i/\ilir?ai\iiilii;/?vos’c' na dziatanie

proteinazy K ’ ‘ funkcjonalne ’ ‘ nie jest trawione ’ ‘ promieniowania UV ’

fizjologicznymi ’ ‘ fizykochemiczne ’ ‘ komoérkowa ’ ‘ pozostaje strawione ’

pozostaje niestrawione ’ ‘ biologicznymi ’ ‘ wysokie cisnienie ’ ‘ jest trawione ’

wysokich temperatur ’




Cwiczenie 6 O
Pogrupuj choroby prionowe wedtug sposobu zakazenia.

Dziedziczenie autosomalne dominujace

Smiertelna bezsenno$¢ rodzinna

przewlekta choroba
wyniszczajaca

Spozycie zakazonego pokarmu encefalopatia ggbczasta kotow

kuru ’ ‘ choroba szalonych kréw

zespot Gerstmanna-Strausslera-
Scheinkera

Cwiczenie 7 @

Zrédto: Wikimedia Commons, domena publiczna.

Na zdjeciu przedstawiono barwiony immunocytochemicznie preparat tkanki mézdzku

z objawami choroby prionowej. Podaj nazwe zaznaczonego elementu oraz wyjasnij, jakag ma

strukture.




Cwiczenie 8 @

Najgrozniejsza chorobg prionowa ludzi jest choroba Creutzfeldta-Jakoba. Wyjasnij, jakie s

przyczyny jej wystepowania.




Dla nauczyciela

Autor: Daria Reczynska
Przedmiot: Biologia
Temat: Choroby prionowe
Grupa docelowa: uczniowie III etapu edukacyjnego - ksztalcenie w zakresie rozszerzonym
Podstawa programowa:
Zakres rozszerzony
Tresci nauczania - wymagania szczegotowe
XII. Wirusy, wiroidy, priony
2. Wiroidy i priony - swoiste czynniki infekcyjne. Uczen:

2) opisuje priony jako biatkowe czynniki infekcyjne bedgce przyczyna niektorych
chorob degeneracyjnych OUN (choroba Creutzfeldta-Jakoba, choroba szalonych
krow BSE).

Ksztaltowane kompetencje kluczowe:

kompetencje w zakresie rozumienia i tworzenia informacij;
kompetencje matematyczne oraz kompetencje w zakresie nauk przyrodniczych,
technologii i inzynierii;

kompetencje cyfrowe;
kompetencje osobiste, spoteczne i w zakresie umiejetnosci uczenia sie.

Cele operacyjne:
Uczen:

 charakteryzuje budowe i funkcje prionow fizjologicznych,;

e wyjasnia roznice miedzy prionami fizjologicznymi a prionami patogennymi;

» opisuje mechanizm powstawania prionow patogennych;

e omawia wybrane choroby prionowe ludzi i zwierzat;

» przedstawia zakazenia prionowe jako choroby neurodegeneracyjne;

e wyjasnia, w jaki spos6b mozna ograniczy¢ rozprzestrzenianie si¢ chorob prionowych.

Strategie nauczania:



e nauczanie wyprzedzajace;
» konstruktywizm;
» konektywizm.

Metody i techniki nauczania:

o dyskusja;

e praca z tekstem;

e praca z filmem;

e mapa mysli;

e ¢Cwiczenia interaktywne;
e burza mozgow.

Formy pracy:

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

Srodki dydaktyczne:

» zasoby multimedialne zawarte w e-materiale;

o duze arkusze szarego papieru i flamastry;

o koperty z artykutami na temat wybranych chorob prionowych (encefalopatia gabczasta
bydta, encefalopatia gabczasta kotow, trzesawka, przewlekta choroba wyniszczajgca
zwierzyne ptowgq, kuru, choroba Creutzfeldta-Jakoba, zesp 6t
Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera, $miertelna bezsenno$¢ rodzinna).

Przed lekcja

Uczniowie wyszukuja artykuly prasowe i naukowe poswigcone chorobie szalonych krow
oraz zapoznajq si¢ z nimi.

Przebieg zajeé
Faza wstepna:

1. Nauczyciel zapisuje na tablicy pytanie: ,,Choroba szalonych kréw - zagrozenie czy szum
medialny?”. Rozpoczyna dyskusje na ten temat.

2. Uczniowie, na podstawie wiedzy zdobytej przed lekcjg, wymieniajg si¢ informacjami
i opiniami na temat choroby szalonych krow.

3. Nauczyciel przedstawia cele lekciji i krotko omawia jej przebieg.

Faza realizacyjna:



1. Nauczyciel wyswietla pierwszg czesc¢ filmu pt. ,,Choroby prionowe”, na podstawie
ktorejuczniowie samodzielnie wykonujg polecenie nr 1. Chetny uczen przedstawia
swojg odpowiedz na forum klasy, nauczyciel ocenia jej poprawnosc.

2. Nauczyciel dzieli klase na cztery grupy. Informuje uczniow, ze na podstawie drugiej
czesci filmu, tekstu zamieszczonego w sekcji ,Przeczytaj’ oraz materiatow, ktore
otrzymaja w kopertach, maja opracowac¢ mapy mysli na temat przydzielonych im
chorob prionowych.:

o grupal - encefalopatia ggbczasta bydla i encefalopatia ggbczasta kotow;

o grupall - trzesawka i przewlekta choroba wyniszczajaca zwierzyny ptowe;j;

o grupalll - kuru i choroba Creutzfeldta-Jakoba;

o grupa IV - zespot Gerstmanna-Strausslera-Scheinkera i $miertelna
bezsennos¢ rodzinna.

Nauczyciel rozdaje wszystkim zespotom duze arkusze szarego papieru oraz flamastry,
a nastepnie wyswietla druga czesc¢ filmu.

3. Uczniowie wykonujg mapy mysli. Nauczyciel obserwuje prace grup, sprawdza, czy
uczniowie zrozumieli zadanie i czy potrafig je wykonac.

4. Po uplynieciu wyznaczonego czasu liderzy grup przedstawiajg wyniki pracy grupy.
Nauczyciel koryguje ewentualne btedy i podsumowuje prace uczniow.

5. Nauczyciel inicjuje burze mozgow na temat profilaktyki i mozliwosci leczenia chorob
prionowych. Wybrana osoba zapisuje wszystkie propozycje klasy na tablicy. Nastepnie
nauczyciel wspolnie z uczniami dokonuje racjonalnej oceny odnotowanych pomystow.

Faza podsumowujaca:

1. Uczniowie samodzielnie wykonuja ¢wiczenia interaktywne nr 3,41 5.
2. Uczniowie odpowiadaja na pytania podsumowujace lekcje:
o Czy choroby prionowe stanowig zagrozenie?
o Czy istnieje szansa opracowania skutecznego leku na choroby prionowe?
o Jakie sg najwigksze utrudnienia w opracowaniu szczepionki na choroby
prionowe?

Praca domowa:

Na podstawie fragmentu artykulu uczniowie majg za zadanie wyjasnic, jaka jest rola uktadu
odpornosciowego podczas zakazen prionowych. Przygotowujg uzasadnienia poprawnych
odpowiedzi.

Tekst pomocniczy do pracy domowej:

Anna Wierzbicka, Wiestaw Deptula, Rola ukfadu odpornosciowego w patogenezie chorob
prionowych, portal internetowy www.phmd.pl

Materialy pomocnicze:



Daria Reczynska, Marcin Mickiewicz, Magdalena Zalewska, Paulina Brodowska, Ewelina
Kawecka, Emilia Bagnicka, Zdrowie w ujeciu Srodowiskowym, spotecznym i edukacyjnym,
Instytut Ochrony Srodowiska Panstwowy - Instytut Badawczy, Warszawa 2019, s. 44-53.

Danuta Klimuszko, Borys Blaszczak, Molekularne podstawy etiopatogenezy gabczastych
encefalopatii. Epidemie XXI wieku, Alergia, 2003, s. 22-26.

Wskazowki metodyczne opisujace rézne zastosowania filmu samouczka:

Film samouczek moze zosta¢ wykorzystany przez uczniéw podczas przygotowania sie do
lekcji powtorkowe;.



