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Apetyt jest stanem psychicznym wynikajacym z checi spozycia danego pokarmu lub grupy pokarméw.
Natomiast gtodem nazywamy fizjologiczne odczucie zwigzane z niedoborem pozywienia i sktadnikéw
pokarmowych.

Zrédto: Unsplash, domena publiczna.

Za koordynowanie zachowan zywieniowych odpowiadajg m.in. osrodek gtodu i osrodek
sytosci zlokalizowane w podwzgorzu mozgowia. Normy kulturowe, stres, temperatura,
a takze wyglad i zapach pokarmow regulujg tzw. zachowania zywieniowe zewnetrzne.

Z kolei zachowania zywieniowe wewnetrzne zalezg od uczucia gltodu i pragnienia
kontrolowanych przez neuropeptydy — hormony tkanki thuszczoweji przewodu
pokarmowego. Na zachowania te wptywajq takze przyjemne odczucia zwigzane ze
spozywaniem pokarmow.

Twoje cele

» Poznasz najwazniejsze hormony regulujace taknienie.
e Przeanalizujesz mechanizm dziatania leptyny.
» Opiszesz genetyczne uwarunkowania otytoSci zwigzane z genami kodujacymi

leptyne.




Przeczytaj

Hormonalne regulatory taknienia

Podwzgorze to ,centrum dowodzenia” catego organizmu. Tu nast¢puje wymiana sygnatow
miedzy uktadem nerwowym i hormonalnym, informujacych o stanie naszego ciata. System
sygnatow tworzg hormony krazgce w organizmie. Pod wptywem bodzcow z podwzgorza
potozona obok przysadka mozgowa produkuje wiasne hormony, ktore regulujg prace
pozostatych gruczotow dokrewnych. W ten sposob zmiany w ich wydzielaniu mogg
wplywac na nieprawidtowe zachowania zywieniowe. Najwazniejsze hormony, ktore
odpowiadaja za procesy zywieniowe, to: leptyna, rezystyna, grelina i insulina.
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Podwzgérze - czes¢ miedzymébzgowia, w ktorej zlokalizowane sg osrodki gtodu oraz sytosci.
Osrodek sytosci znajduje sie w jadrze brzuszno-przysrodkowym, a o$rodek gtodu w jadrze
bocznym podwzgérza.
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Grelina (tzw. hormon gtodu) powstaje w zotadku oraz w niewielkich ilosciach w jelicie
cienkim, trzustce, jadrach, tozysku i podwzgoérzu. Wydzielana jest do naczyn krwionosnych.
Grelina oddziatuje na komérki nerwowe podwzgdrza, dajgc organizmowi informacje
o koniecznosci pobrania pokarmu.

Zotadek - wydziela greline.

Jelita - wydzielaja inkretyny oraz greline.

Inkretyny to hormony wydzielane w jelitach, ktére oddziatujg na komoérki trzustki. Inkretyny
zwiekszaja wydzielanie insuliny po przedostaniu sie pokarmu do przewodu pokarmowego.

Trzustka - wydziela insuline.

Insulina wydzielana jest przez przez trzustke. Bierze udziat w metabolizmie ttuszczéw, biatek
oraz weglowodandéw. Hamuje chec¢ przyjmowania pokarmu. Insulina moze zwiekszaé
ekspresje genu ob, a tym samym zwieksza¢ uwalnianie leptyny z adipocytow.

W odpowiedzi na wzrost poziomu insuliny we krwi, w watrobie nastepuje wychwyt glukozy;
zachodzi synteza glikogenu z glukozy (glikogenogeneza)

W miesniach szkieletowych pod wptywem insuliny nastepuje wychwyt glukozy z krwi,
synteza glikogenu i biatek.
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Adipocyty (komorki tkanki ttuszczowej) - wydzielajg rezystyne oraz leptyne (pod wptywem
dziatania insuliny).
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Rezystyna powstaje w tkance ttuszczowej i w komérkach uktadu odpornosciowego.
Powoduje rozwaj insulinoopornosci oraz bierze udziat w powstawaniu stanu zapalnego.
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Leptyna (tzw. hormon sytosci) wydzielana jest przez adipocyty pod wptywem insuliny, po
spozyciu pokarmu. Oddziatuje na osrodek gtodu i sytosci w podwzgorzu, co skutkuje
hamowaniem apetytu. Leptyna przyspiesza metabolizm i aktywuje rozktad tkanki
ttuszczowej.

Hormony gtodu i sytosci.
Zrédto: Englishsquare.pl Sp. z 0.0., licencja: CC BY-SA 3.0.

Leptyna

Leptyna produkowana jest glownie przez komorki tkanki thuszczowej. Nazywa si¢ ja
hormonem sytosci. Wydzielanie leptyny z tkanki tluszczowej nastepuje pod wplywem
insuliny, w okresie po spozyciu pokarmu, kiedy podwyzszone stezenie glukozy jest
obnizane przez insuline do poziomu fizjologicznego. Najistotniejsze docelowe miejsce
dziatania leptyny to osrodek glodu i sytosci w podwzgorzu. Tam zachodzi reakcja
receptorow z leptyng, w wyniku ktorej neurony przestajg wytwarza¢ neurotransmiter -
neuropeptyd Y, ktory jest stymulatorem apetytu. W ten sposob dochodzi do hamowania
checi pobierania pokarmu.

Leptyna przyspiesza metabolizm, hamuje odktadanie tkanki thuszczoweji aktywuje jej
rozklad. Poniewaz ilos¢ produkowanejleptyny zalezy od ilosci tkanki ttuszczowe;j

w organizmie, u 0s0b z nadwagg lub otyloscig obserwuje sie przewlekle podwyzszone
stezenie leptyny we krwi. W takim przypadku komorki podwzgorza ,,przyzwyczajaja” sie do
stale podwyzszonego poziomu tego hormonu i ostatecznie przestajg na niego reagowac.
Oznacza to, ze mimo zaspokojenia potrzeb energetycznych organizmu po spozyciu positku
nie dochodzi do zahamowania uczucia gltodu i zmniejszenia apetytu.



Rezystyna

Rezystyna to jeden z niedawno zidentyfikowanych produktow tkanki thuszczowej. Cho¢
badania nad nim wcigz trwaja, wiadomo juz, ze nadmiar rezystyny podwyzsza ryzyko
wystgpienia cukrzycy i otyloSci. Rezystyne uwaza si¢ za hormon insulinooporny. Bierze
takze udziat w rozwoju stanu zapalnego (i chorob o podtozu zapalnym jak np. miazdzyca,
zapalenie stawow) oraz reguluje metabolizm lipidow i weglowodanow.

Grelina

Grelina to tak zwany hormon glodu, produkowany w zotadku, jelicie cienkim, trzustce,
jadrach, tozysku i podwzgorzu. Grelina ,dba”, abySmy nie zagtodzili organizmu. To gléwna
funkcja uczucia glodu - organizm za pomoca greliny daje w ten sposob znac¢, ze potrzebuje
energii dostarczonejz pozywienia. Poziom greliny wzrasta w trakcie jedzenia, pod
wpltywem silnego stresu i z powodu braku snu. Podwyzszony poziom greliny wzbudza
apetyt na kaloryczne i stodkie jedzenie, a jak wiadomo, czeste spozywanie kalorycznych

i stodkich potraw moze prowadzi¢ do otylosci.

Insulina

Insulina to hormon, ktory bierze udziat w metabolizmie ttuszczow, bialek oraz
weglowodanow. Jest produkowany przez trzustke. Podobnie jak leptyna hamuje cheé
przyjmowania pokarmu. Insulina odgrywa znaczgcg role w rozwoju cukrzycy, do ktorej
dochodzi na skutek zaburzen jej wydzielania przez trzustke. Insulina moze zwiekszac
ekspresje genu ob, a tym samym zwieksza¢ uwalnianie leptyny z adipocytow.

Inkretyny
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Inkretyny to grupa hormonow wydzielanych w jelitach, oddziatujgcych na komorki trzustki.
Do grupy tej nalezg m.in. glukagonopodobny peptyd 1 (GLP-1) oraz glukozozalezny peptyd
insulinotropowy (GIP). Inkretyny zwiekszaja wydzielanie insuliny po przedostaniu si¢
pokarmu do przewodu pokarmowego. Odpowiadaja takze za spowolnienie oprézniania
zoladka, co spowalnia wchlanianie substancji pokarmowych.

Apetyt a uwarunkowania genetyczne

Otylosc jest jedna z chorob przewlektych. Do
jej powstania przyczynia si¢ wiele czynnikow
srodowiskowych (nieprawidlowe odzywianie,
niska aktywnos$¢ ruchowa),
psychologicznych, genetycznych

i hormonalnych. Wedtug Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO) na Swiecie zyje
okoto 1,6 mld ludzi z otytoscig. W krajach
rozwinietych nadwaga i otytos¢ przybraty

rozmiary epidemii, np. w Wielkiej Brytanii

. Podstawowg przyczyna otytosci jest brak réwnowagi
68 proc. dorostych jest otytych lub ma miedzy energia przyjmowana wraz z pozywieniem
nadwage, a w Polsce - 56 proc. a jej zuzyciem.

Zrédto: Pixaby.com, domena publiczna.

Otylos¢ zaczyna sie od nadwagi. Moze by¢

ona uwarunkowana jedno- lub wielogenowo. Dotychczas nie znaleziono genu
odpowiedzialnego za powstawanie otylosci, ale zidentyfikowano geny predysponujace do
jej wystepowania. Sg nimi np. geny receptora leptyny i receptora insulinowego.
Prawdopodobienstwo wystgpienia otytoSci u potomstwa otytych rodzicow wynosi az

80 proc., a kiedy tylko jedno z rodzicow byto otyte — 40 proc.

Nadwage i otytoS¢ mierzy si¢ przy pomocy wskaznika masy ciata BMI (ang. body mass
index), gdzie masa ciata jest podana w kilogramach (kg), a wzrost w metrach (m). BMI
obliczamy, dzielgc mase ciata (w kilogramach) przez wzrost (w metrach) do kwadratu.

Tabela 1. Klasyfikacja otytosci zalezna od BMI wg Raportu WHO, Genewa 2000.

Klasyfikacja otylosci BMI Ryzyko chorob towarzyszacych otylosci
niedowaga 18,5 niskie (zwigkszone ryzyko innych chorob)
norma 18,5-24,9 Srednie

nadwaga 25-29,9 podwyzszone
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Klasyfikacja otyloSci BMI Ryzyko choro6b towarzyszacych otylosci

otylos¢ I stopnia 30-34,9 znacznie podwyzszone
otylos¢ II stopnia 35-39,9 wysokie
otylos¢ III stopnia >40 bardzo wysokie

Dotychczas badania nad uwarunkowaniami genetycznymi otytosci koncentrowaty sie na
mutacjach genu kodujacego leptyne (ob) i genu kodujacego receptor dla leptyny (db). Za
otyto§¢ uwarunkowang jednogenowo odpowiadaja mutacje genow, ktore posrednio regulujg
apetyt. Nalezy do nich, miedzy innymi, mutacja genu leptyny oraz jego receptora. Osoby

z tym defektem charakteryzuja si¢ hiperfagia, czyli ciggtym poszukiwaniem jedzenia

i agresywnym zachowaniem w razie jego braku. W tym przypadku otytosc¢ jest
spowodowana niekontrolowanym, nadmiernym spozyciem zywnosci.

Kolejny defekt to mutacja genu 4 receptora melanokortyny (MC4R), ktora jest
najpowszechniejsza mutacja jednogenowg i dotyczy okoto 4 proc. wszystkich przypadkow
otytoSci znacznego stopnia (BMI w zakresie od ponad 35 do 40). W tym przypadku oprocz
zwigkszonej masy ciala moze dochodzi¢ do wzrostu masy migsniowej oraz gestosci
mineralnej kosci.

Stownik
adipocyt

jedna z wielu komorek, z ktorych zbudowana jest tkanka ttuszczowa
otytos¢

przewlekty stan chorobowy o ztozonej etiologii, spowodowany nadmiernym rozwojem
tkanki ttuszczowej; za otytoS¢ uwaza si¢ stan, w ktorym tkanka thuszczowa stanowi wiecej
niz 25 proc. catkowitej masy ciata u me¢zczyzn oraz 30 proc. u kobiet; uznano jg za
chorobe juz ponad 50 lat temu - Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) wpisata otyto$¢
na Miedzynarodowg Liste Chorob i Problemow Zdrowotnych pod kodem E66

podwzgérze

czeS$¢ mozgowia regulujgca podstawowe procesy metaboliczne i funkcjonowanie uktadu
nerwowego; podwzgorze kontroluje m.in. odczuwanie gltodu i pragnienia oraz
temperature organizmu

przysadka mézgowa

gruczol potozony w centralnej czesci glowy, obok podwzgorza; ma niecaly gram wagi
i wielko$¢ ziarnka grochu; wytwarza i wydziela hormony regulujace funkcjonowanie
innych gruczoléw organizmu cztowieka (m.in. tarczycy, nadnerczy, gruczotow

piciowych)
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Audiobook mozna wystuchad pod adresem: https:/zpe.gov.pl/b/PuwW 11V vxl

Apetyt: regulacja hormonalna i uwarunkowania genetyczne

Apetyt i tendencje zywieniowe cztowieka uwarunkowane sg zarowno czynnikami
hormonalnymi, jak i genetycznymi. Przyktadem obrazujacym te zaleznoSci jest dziatanie
peptydu nazywanego leptyng, inaczej hormonem sytosci.

Leptyna to hormon peptydowy zbudowany ze 167 aminokwasow. Opisano jg po raz
pierwszy w 1994 roku podczas prowadzonych na myszach badan dotyczacych
klonowania. Leptyna produkowana jest przede wszystkim w tkance tluszczowej. Im
wiecejjest tkanki thuszczowej w organizmie, tym wyzszy jest poziom leptyny - oznacza
to, ze osoby otyte majg wiecejleptyny niz te o prawidtowej masie ciata. W odniesieniu
do pici, u kobiet obserwuje si¢ wyzsze stezenie leptyny niz u mezczyzn o tej samej
wadze.

Leptyna, jak wiele innych hormonéw, wydzielana jest pulsacyjnie - najintensywniej w
godzinach nocnych.

W organizmie czlowieka zwigzek ten bierze udzial w licznych procesach
metabolicznych. Hamujac wydzielanie jednego z najsilniejszych stymulatoroéw apetytu,
neuropeptydu Y, powoduje przede wszystkim spadek taknienia i zwigkszenie wydatku
energetycznego. Ostabienie apetytu wynika rowniez ze zmniejszenia syntezy innych
substanciji, ktore go stymulujg, takich jak oreksyny i hormon melanocytotropowy.
Leptyna powoduje takze spadek masy ciala, wzmaga aktywnos$¢ uktadu wspotczulnego

i zwieksza wrazliwo$¢ komorek na insulineg.

Uwarunkowania genetyczne zwigzane z apetytem rowniez majg zwiazek z leptyng oraz
kodujgcym jg genem. Badania nad genetycznym uwarunkowaniem otyloSci rozpoczety
sie w polowie ubiegltego stulecia. Myszy, ktorych dotyczyt problem dziedzicznej
otytosSci, charakteryzowaly si¢ mutacjami genow kodujacych leptyne oraz jejreceptor.
Zwierzeta byly homozygotami wzgledem tych cech: ob/ob; db/db. Uznano, ze mutacje
w obrebie tych genoéw prowadzg do hiperfagii i rozwoju otytosci. Co ciekawe, gdy
myszom podano leptyne, zaobserwowano spadek masy ciata i zmniejszenie iloSci
przyjmowanego pokarmu.


https://zpe.gov.pl/b/PuW1lVvxI

Badania na myszach zainicjowaty rozpoznanie takich samych zaleznosci genetycznych
u czlowieka: u okoto 3% osob z hiperfagia i ciezkg otyloScig we wczesnym poczatku
wykryto mutacje genu receptora leptyny. Odkrycia te przetozyly sie na nowe
mozliwosci leczenia otylosci uwarunkowanej genetycznie. U pacjentow ze
zdiagnozowang mutacjg genu leptyny podanie tego peptydu przyczynia sie do
zmniejszenia apetytu, a co za tym idzie, rowniez do utraty nadmiernej masy ciala.

Czynniki wptywajace na apetyt i warunkujace rozwoj otytosci nie zostatly jeszcze
dokladnie zbadane - wydaje si¢ jednak, ze leptyna odgrywa w nich bardzo wazna role.

Zrédto: Englishsquare.pl Sp. z 0. 0., licencja: CC BY-SA 3.0.
Polecenie 1

Zapoznaj sie z trescig audiobooka i opisz dziatanie oraz sposéb wytwarzania w organizmie

leptyny.

Polecenie 2

Opisz doswiadczenie wykonane na myszach ob/obi db/db. Sformutuj do niego problem

badawczy i hipoteze, a nastepnie zapisz wnioski.

Odpowiedz




Sprawdz sie

Pokaz ¢wiczenia: O ) @

Cwiczenie 1

Ktory z hormondéw nazywany jest hormonem sytosci?

() rezystyna

() insulina

() leptyna

() grelina

Cwiczenie 2

Wskaz hormony, ktérych stezenie rosnie wraz ze wzrostem ilosci tkanki ttuszczowe;j.

(] leptyna

(] rezystyna

(] insulina

(] grelina




Cwiczenie 3

Do wymienionych hormonéw dopasuj odpowiadajace im opisy.

Produkowana jest w uktadzie
pokarmowym oraz osrodkowym

Insulina . .
uktadzie nerwowym. Najsilniej pobudza
apetyt.
Hamuje synteze oraz wydzielanie
Leptyna stymulatora taknienia - neuropeptydu
Y.
Jej ekspresja zachodzi gtéwnie
. w makrofagach i monocytach. Moze
Grelina , L. .
powodowac opornos$¢ na insuline
i przyczyniac sie do rozwoju cukrzycy.
Jest to hormon produkowany przez
Rezystyna trzustke. Hamuje che¢ przyjmowania
pokarmu.
Cwiczenie 4 C
Ocen czy podane stwierdzenia sg prawdziwe czy fatszywe.
Prawda Fatsz
Stezenie greliny w osoczu rosnie w wyniku zmniejszania O Q

masy ciata.

Leptyna powstaje w komoérkach tkanki ttuszczowej,
miesniach, przysadce mézgowej i rdzeniu kregowym.

Insulina zmniejsza transport glukozy do wnetrza komorek.

U pacjentdw z mutacjg genu rezystyny podanie tego

O O] O
O O] O

hormonu prowadzi do spadku apetytu i masy ciata.



Cwiczenie 5 O

Dotychczas opisano ok. 200. przypadkéw otytosci warunkowanej jednogenowo. Wiekszosé
mutacji odpowiedzialnych za pojawienie sie otytosci dotyczy genu:

() rezystyny
() proliferacji adipocytéw

() receptora melanokortyny

Cwiczenie 6 O

Uzupetnij tekst, wybierajac prawidtowe sformutowania sposréd podanych propozyciji.

Spozywanie pokarmu jest niezbedne do zycia kazdemu organizmowi. Regulacja | gtodu [ ]

‘ taknienia [ | ’ma ogromne znaczenie dla utrzymania‘ temperatury | H homeostazy [ | ’

organizmu. Za koordynowanie zachowan zywieniowych odpowiadaja m.in. osrodek gtodu

i osSrodek sytosci, ktore zlokalizowane sg W‘ przysadce [ ] H podwzgérzu [ | ’, na ktoérych

dziatanie ma wptyw m.in. szereg hormondéw. Ponadto taknienie warunkowane jest przez

‘ geny | H enzymy [ | ’

Cwiczenie 7 @

Wymien dwa geny, nad ktérymi prowadzono badania dotyczace genetycznych uwarunkowan

otytosci.

Cwiczenie 8 @

Wyjasnij, czym rézni sie apetyt od gtodu.
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Przedmiot: biologia
Temat: Apetyt - regulacja hormonalna i uwarunkowania genetyczne

Grupa docelowa: uczniowie III etapu edukacyjnego - ksztalcenie w zakresie podstawowym
1 rozszerzonym

Podstawa programowa:
Zakres podstawowy
Tresci nauczania - wymagania szczegotowe
V. Budowa i fizjologia cztowieka.
2. Odzywianie si¢. Uczen:
8) przedstawia role osrodka glodu i sytoSci w przyjmowaniu pokarmu;
Zakres rozszerzony
TreSci nauczania - wymagania szczegotowe
XI. Funkcjonowanie zwierzat.

2. Porownanie poszczegolnych czynnosSci zyciowych zwierzat, z uwzglednieniem
struktur odpowiedzialnych za ich przeprowadzanie.

1) Odzywianie si¢. Uczen:

j) przedstawia role oSrodka gtodu i sytosci w przyjmowaniu pokarmu przez
czlowieka,

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):



» Poznasz najwazniejsze hormony regulujgce taknienie.
e Przeanalizujesz mechanizm dzialania leptyny.
» Opiszesz genetyczne uwarunkowania otytosci zwigzane z genami kodujacymi leptyne.

Strategie nauczania:

o konstruktywizm;
o konektywizm.

Metody i techniki nauczania:

e zuzyciem komputera;
« Cwiczenia interaktywne;

praca z audiobookiem;
gra dydaktyczna;
mapa mysli.

Formy pracy:

praca indywidualna;

praca w parach;

pracaw grupach,;

praca calego zespotu klasowego.

Srodki dydaktyczne:

komputery z gltosnikami, stuchawkami i dostepem do internetu;

zasoby multimedialne zawarte w e-materiale;

tablica interaktywna/tablica, pisak /kreda;

arkusze papieru, flamastry.
Przebieg lekcji
Faza wstepna:

1. Nauczyciel wyswietla zawartosc¢ sekcji ,Wprowadzenie”. Uczniowie wspolnie
z nauczycielem omawiajg cele lekcji i okreslajg kryteria sukcesu.

2. Odwolanie do wcze$niejszej wiedzy. Nauczyciel zadaje uczniom pytania: ,W jaki
sposob regulowane jest taknienie? Czym rézni sie apetyt od glodu?”. Prosi wybranego
ucznia o zapisywanie propozycji na tablicy.

Faza realizacyjna:

1. Praca z tekstem. Uczniowie przystepuja do cichego czytania tekstu e-materiatu.
Indywidualnie zapoznaja si¢ z trescig w sekcji ,Przeczytaj’ i zapisujg w zeszycie
minimum pie¢ pytan do tekstu. Uwaga: kazde z pytan musi rozpoczynac si¢ od stowa



»dlaczego”. Nastepnie zadaja swoje pytania dowolnie wybranej osobie i odpowiadajg na
pytania kolegi lub kolezanki.

. Praca z audiobookiem pt. ,Apetyt: regulacja hormonalna i uwarunkowania
genetyczne”. Uczniowie zapoznaja si¢ z audiobookiem, a nastepnie opisujg dzialanie
oraz sposOb wytwarzania w organizmie leptyny (polecenie nr 1). Wybrana osoba
przedstawia swojg odpowiedz na forum klasy. Pozostali uczniowie oceniaja poprawnos¢
odpowiedzi. Ewentualne watpliwosci rozstrzyga nauczyciel.

. Uczniowie wykonuja w parach polecenie nr 2 (w ktorym majg za zadanie opisac
doswiadczenie wykonane na myszach ob/obi db/db - utozy¢ problem badawczy,
hipoteze oraz wyciagnac¢ wnioski). Wskazany zespot prezentuje propozycije
odpowiedzi, a pozostali uczniowie ustosunkowujg si¢ do niej. Nauczyciel w razie
potrzeby uzupeinia ja.

. Mapa mysli. Nauczyciel dzieli uczniow na trzy grupy. Kazda z nich opracowuje mape
mysli na temat regulacji hormonalneji uwarunkowan genetycznych apetytu. Grupy
prezentuja wyniki swojej pracy. Nauczyciel uzupetnia brakujace informacje, koryguje
ewentualne bledy.

. Utrwalenie wiedzy i umiejetno$ci. Nauczyciel dzieli klase na 4-osobowe grupy.
Uczniowie rozwigzujg ¢wiczenia interaktywne od 1 do 6 z sekcji ,Sprawdz si¢”, od
najtatwiejszego do najtrudniejszego. Grupa, ktoéra poprawnie rozwigze zadania jako

pierwsza, wygrywa.

Faza podsumowujaca:

1. Na koniec zaje¢ nauczyciel raz jeszcze wySwietla na tablicy interaktywnejlub przy
uzyciu rzutnika temat lekcji i cele zawarte w sekcji ,Wprowadzenie”. W kontekscie
wyswietlonych tresci prosi uczniow o rozwiniecie zdania: ,Na dzisiejszej lekcii
nauczytem/nauczytam sie...".

Praca domowa:

1. Wykonaj ¢wiczenie 7 z sekcji ,Sprawdz si¢”.

Materialy pomocnicze:

e Neil A. Campbelli in., ,Biologia Campbella”, ttum. K. Stobrawa i in., Rebis, Poznan 2019.
» ,Encyklopedia szkolna. Biologia”, red. Marta Steplewska, Robert Mitoraj, Wydawnictwo
Zielona Sowa, Krakow 2006.

Wskazowki metodyczne opisujace rézne zastosowania audiobooka:

o Uczniowie zapoznaja si¢ z audiobookiem i przygotowuja do niego pytania. Nastepnie
zadaja je sobie nawzajem, sprawdzajgc stopien przyswojenia jego tresci.



