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ZAGADNIENIA TEORETYCZNE DO PRZYGOTOWANIA
NA CWICZENIE:

| ,,Dziedziczenie chorob jednogenowych”

Il ,,Zespoty aberracji chromosomowych’

Mutacje genowe. Dziedziczenie chordb jednogenowych: (1) dziedzicznie autosomalne dominujgce
(choroba Huntingtona, hipercholesterolemia rodzinna; achondroplazja; dziedziczne predyspozycije
do niektorych nowotworéw) i autosomalne recesywne (mukowiscydoza, anemia sierpowata,
fenyloketonuria, alkaptonuria, albinizm); (2) Dziedziczenie sprzezone z chromosomem X
dominujgce (krzywica oporna na dzialanie witaminy D, zespol Retta;, zespol tamliwego
chromosomu X) i recesywne (hemofilia A i B; dystrofia miesniowa Duchenne’a, daltonizm,).
Dziedziczenie mitochondrialne. Analiza rodowodéw.

Zespoly aberracji chromosomowych: (1) Aberracje liczbowe autosomoéw (zespd? Downa, zespol
Edwardsa) i chromosomoéw pici (zespot Klinefeltera, zespot Turnera),; (2) aberracje strukturalne
(zespot Cr-du-chat, zespét Pradera-Williego; zespol Angelmana; chromosom Philadelphia).
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I. Cze$¢ teoretyczna

1. Dziedziczenie chorob jednogenowych

Choroby jednogenowe to grupa zaburzen mendlowskich spowodowanych obecnoscig u
0sob dotknietych chorobg, pojedynczego zmutowanego genu. Mutacje genowe czyli
zmiany sekwencji nukleotydowej genu (tabela ponizej) powoduja powstanie
nieprawidlowo funkcjonujacego biatka lub zaprzestanie jego produkcji. Moga by¢
przekazywane migdzy pokoleniami od rodzicéw do dzieci lub moga powstawac de novo

(spontanicznie) w gametach (komdrce jajowej lub plemniku) rodzicow.
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Typy mutacji genowych

O

tranzycja - zmiana puryny w puryne¢ (A—G, G—A) lub pirymidyny w pirymidyn¢ (C—T,
T—C)

transwersja - zmiana puryny w pirymidyng¢ (np. A—C, G—C)

delecja - utrata jednego lub kilku nukleotyddw

insercja - wstawienie jednego lub kilku dodatkowych nukleotydow

o O O

1.1. Dziedziczenie autosomalne dominujace i recesywne

Dziedziczenie autosomalne dominujgce

Mutacja w jednym allelu genu jest przekazywana

potomstwu przez chorego ojca lub chorg matke

(heterozygota) (brak nosicielstwa). Choroba ujawnia Rodzice

si¢ juz u heterozygot; ryzyko wystgpienia choroby Zdrowy Chory

wynosi 50% w kazdym pokoleniu i jest takie samo N N

dla obu pfci H H [| ﬂ
Gamety

Przyklady chordb: /W ‘

Choroba Huntingtona

Hipercholesterolemia rodzinna S M ﬂﬂ Hﬂ Hﬂ

Achondroplazja

Dziedziczne predyspozycje do niektorych i

nOWOtWOfOW Spodziewana 50% 50%

proporcja
= = zmutowany allel

Choroba Huntingtona — przyczyna jest mutacja w genie Hdh kodujacym biatko huntingtyng.
Gen ten jest zlokalizowanym w chromosomie 4. Prawidlowy gen zawiera sekwencje 5’CAG-
3’ powtdrzong kolejno od 10 do 35 razy, ktora koduje seri¢ glutamin. Mutacja polega na
zwigkszeniu liczby tych powtorzen od 36 do 121, co powoduje powstanie nieprawidtowego
biatka zawierajacego zwiekszong liczbe glutamin. Uszkodzone biatko HD gromadzi si¢ w

neuronach i powoduje ich obumieranie w ré6znych czesciach mézgu. Choroba ujawnia si¢ u
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heterozygot najczesciej w 4 dekadzie zycia. Im wieksza liczba powtorzen CAG w genie Hdh

tym wczes$niej pojawiajg si¢ pierwsze objawy choroby: otepienie, postepujacy zanik pamigci,

zaburzenia mowy, nieckontrolowane ruchy (ruchy plasawicze).

Hipercholesterolemia rodzinna — gléwna przyczyng sa mutacje punktowe w genie LDLR
zlokalizowanym w chromosomie 19. Gen ten koduje receptor dla lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL). Utrata funkcji tego receptora na skutek mutacji genu, powoduje zwiekszenie
stezenia LDL, w tym cholesterolu we krwi, co przyczynia si¢ do przy$pieszonego rozwoju

miazdzycy i wezesnego wystgpowania incydentdw sercowo-naczyniowych.
Dziedziczenie predyspozycji do niektorych nowotworow : przyktady

o Zespol Lyncha — dziedziczny rak jelita grubego niezwigzany z polipowatos$cia.
Powstaje w wyniku mutacji de novo (w plemnikach lub komaorce jajowej) w jednym z
genow (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) odpowiedzialnych za naprawe uszkodzonego
DNA. Stanowi 5% wszystkich rakow jelita grubego.

o dziedziczny rak piersi/jajnika— powstaje w wyniku mutacji w genach BRCAL lub
BRCAZ2 Gen BRCAL jest zlokalizowany w chromosomie 17g21. Mutacje wystepuja
wzdhiz catego genu. Gen ten rzadko ulega mutacjom de novo. U nosicielek mutacji
tego genu obserwuje si¢ okoto 50-80% ryzyko rozwoju raka piersi i okoto 40% ryzyko
rozwoju raka jajnika. Sredni wiek diagnozowania rakow piersi tego typu wynosi

okoto 42-45 lat, arakéw jajnika okoto 54 lat.
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Dziedziczenie autosomalne recesywne

zdrowych rodzicow nosicieli zmutowanego genu Rodzice

(heterozygoty); ryzyko wystgpienie choroby

wynosi 25% i jest takie samo dla obu plci

(schemat).Choroba ujawnia si¢ tylko u homozygot. ﬂ H ﬂ H
Gamety

Mutacja jest przekazywana potomstwu przez ﬂﬂ ﬂﬂ

Zdrowy Zdrowy
N -

Przyklady chorob:

Mukowiscydoza e vavd
Anemia sierpowata

Feny|0ket0nuria Potomstwo ﬂ ﬂ H ﬂ Hﬂ HH
Alkaptonuria

Albinizm Sl ————

Chory Zdrowi nosiciele Zdrowy

Spodziewana
proporcja
= =zmutowany allel

25% 50% 25%

Mukowiscydoza- przyczyng sg mutacje w genie CFTR zlokalizowanym w chromosomie 7.
Prawidlowy gen koduje biatko aktywujace kanal chlorkowy blony cytoplazmatyczne]
komorek nabtonkowych. U zdecydowanej wigkszosci chorych stwierdza si¢ delecje kodonu
dla fenyloalaniny w eksonie kodujacym domen¢ biatka odpowiedzialng za wigzanie ATP.
Efektem mutacji jest synteza nieprawidlowo sfaldowanego biatka, ktdre nie dociera do btony
komorkowej, poniewaz jest degradowane przez uklad ubikwityna-proteasom. Brak CFTR
zaburza réwnowage elektrolitowa (powstawanie gestej wydzieliny), co w konsekwencji
prowadzi do postepujacej niewydolnosci uktadu oddechowego oraz uposledzenia funkcji
ukfadu trawiennego. Mukowiscydoza jest najczestsza chorobg w Europie - wystepuje u
1/2000 urodzonych noworodkow; okoto 5% populacji jest nosicielem mutacji genu CFTR.

Anemia sierpowata- przyczyng jest mutacja punktowa w genie kodujacym B globing
(Rysunek 1). Gen ten zlokalizowany jest w chromosomie 11. Nieprawidlowa hemoglobina
(HbS) wykazuje tendencje do ,,zlepiania si¢” w wyniku czego erytrocyty staja si¢ sierpowate i
ulegaja hemolizie. U heterozygot (HbS i prawidtowa hemoglobina HbA) erytrocyty wykazuja
tendencje odksztatcania (skaza sierpowatokrwinkowa). U homozygot (HbSHbS) wystepuje

ciezka anemia prowadzaca do $mierci.
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Osoba zdrowa Mutacja zmiany sensu
fragment gen °CCT GAG GAG’ CCT GTG  GAG i
SGGA CTC CTC® GGA CAC CTC
fragment mRNA CCU GAG GAG CCU GUG GAG
fragment p-globiny | Pro |—{ Glu|—{ Glu | | Prol{Val] | Glu|
h lobi . ...‘
emoglobina . .
fenotyp ° k
erytrocyt z prawidiowg erytrocyt z nieprawidiowa
hemoglobing hemoglobing

Rysunek 1. Mutacja w genie kodujagcym beta globine.

Fenyloketonuria — spowodowana jest mutacjami punktowymi w genie PAH,
zlokalizowanym w chromosomie 12 Gen ten koduje hydroksylaze fenyloalaniny (PAH),
ktora odpowiada za przeksztatcanie fenyloalaniny do tyrozyny. Mutacja powoduje niedobér
tego enzymu, co prowadzi do wzrostu poziomufenyloalaniny i jej metabolitow we krwi (np.
kwasu o0 — hydroksyfenylooctowego - wpltywa na ,,mysi” zapach moczu) oraz uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego.

Alkaptonuria — przyczyng jest mutacja w genie HGD, zlokalizowanym w chromosomie 3.
Gen ten koduje oksydaz¢ homogentyzynianowa, ktdra jest odpowiedzialna za rozktad kwasu
homogentyzynowego. W wyniku niedoboru tego enzymu, kwas homogentyzynowy nie jest
dalej przeksztalcany i pojawia si¢ w moczu (ciemne zabarwienie moczu), a takze odkiada sie

w chrzastkach i stawach, powodujac stany zapalne i zwyrodnienie stawow.

Albinizm skorno-oczny - przyczyng jest mutacja w genie TYR kodujacym enzym
tyrozynazg. Enzym ten uczestniczy w wytwarzaniu barwnika — melaniny w melanocytach.
Mutacja genu TYR powoduje zaburzenie biosyntezy melaniny w skdrze (mleczno-biata),
wlosach (biate, siwe) 1 teczoOwce oka (czerwone). Albinosi sg bardzo wrazliwi na

promieniowanie stoneczne i narazeni na choroby nowotworowe skory.
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1.2. Dziedziczenie sprzezone z chromosomem X dominujace i recesywne

Dziedziczenie dominujace sprzezone z chromosomem X

Przyklad dziedziczenia

oChory ojciec (hemizygota XY) ma wszystkie Chory cjclec  Matka
chore corki (X“X?) i wszystkich zdrowych
synow (X2Y) (schemat dziedziczenia obok) Rodzice ﬁ

oChora matka (heterozygota X“X?) przekazuje Y X
zmutowany allel potomstwu, niezaleznie od / \ /
Jjego plci; ryzyko ujawnienia si¢ choroby wynosi S ﬂ H H
50% ﬁ

oChora matka (homozygota X“X”) przekazuje
zmutowany gen wszystkim swoim dzieciom >/§%\<
(wszystkie beda chore) oot ﬂ [| ﬂ H n

Y X

Przyktady chorob : | |
KIZYWiCﬂ oporna na witamine; D Chore dziewczynki Zdrowi chtopcy

Zespbt Retta Spodziewana  50% 50%

r . roporcja
Zespot famliwego chromosomu X propore
= =zmutowany allel

Zespol Retta — przyczyng sg mutacje w genieMECP2, zlokalizowanym na dlugim ramieniu
chromosomu X. Gen ten koduje biatko MeCP2. Odpowiada ono za regulacje ekspresji genow,
ktorych produkty biorg udziat w tworzeniu nowych polaczen synaptycznych. Wickszosé
mutacji w genie MECP2 powstaje w chromosomie pochodzacym od ojca. Powoduja one
calkowita lub cze$ciowa utrate funkcji biatka MeCP2 i w konsekwencji zmiany w
osrodkowym uktadzie nerwowym i wystapienie choroby (zachowanie autystyczne, napady
padaczkowe, niepelnosprawnos$¢ intelektualna). Zespot Retta wystgpuje prawie wylacznie u
dziewczynek. Dla ptci meskiej mutacja genu jest letalna

Zespol lamliwego chromosomu X — przyczyna jest mutacja genu FMR, zlokalizowanego na
dhlugim ramieniu chromosomu X. Prawidlowy gen zawiera sekwencje 5’CGG-3’ powtdrzong
kolejno od 5 do 45 razy. Mutacja polega na zwigkszeniu liczby tych powtorzen: od 45-200 (u
nosicieli mutacji) i od 200 do 4000 (u 0séb chorych).
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Dziedziczenie recesywne sprzezone z chromosomem X

Przyklad dziedziczenia
o Matka nosicielka (heterozygota X~X* ma 50% &

ryzyka posiadania chorych syndéw (hemizygot X2Y) R
lub zdrowych cérek nosicielek (XAX#)
(schemat dziedziczenia obok) Rodzice H i ﬂ ﬂ

o Chory ojciec (X?Y) ma wszystkie zdrowe dzieci, /X Y\ X
ale wszystkie jego corki sg zdrowymi nosicielkami
choroby (XAX#) Gamety H i f H

o Przyktady chorob:

o Kaobiety chorujg tylko wtedy, gdy sg homozygotami
(X?X) }K\
Potomstwo H ﬂ q ﬂ ﬂ
X

Hemofilie Ai B XY XY XX X
Dystrofia migsniowa Duchenne’a L—

. Zdrowy  Chory Zdrowa  Zdrowa
Daltonizm chiopiec  chiopiec nosicielka dziewczyn

Spodzigwana 25% 25% 25% 25%
proporcja

« =zmutowany allel

Hemofilie — hemofilia A jest spowodowana mutacjg w genie kodujgcym czynnik VIII
krzepniecia krwi, natomiast hemofilia B - mutacjg w genie kodujacym czynnik IX krzepniecia

krwi. Efektem mutacji tych genow jest znacznie wydtuzony czas krzepniecia krwi.

Dystrofia mi¢sniowa Duchenne’a — jest spowodowana mutacjg genu DMD, koduje biatko
dystrofing. Gen ten jest zlokalizowany na ramieniu krétszym chromosomu X. Dystrofina
odpowiada za utrzymanie integralnosci cytoszkieletu komorek migsniowych. Utrata funkcji
dystrofiny na sutek mutacji genu powoduje postgpujacy zanik mies$ni szkieletowych, a takze
mie$ni ukladu oddechowego i migsnia sercowego. Osoby pici meskiej umieraja przed

osiaggni¢ciem wieku reprodukcyjnego.
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2. Dziedziczenie mitochondrialne

Choroby mtDNA, spowodowane mutacjami w genach mitochondrialnych, przekazywane
sa potomstwu obu pici wytacznie przez chora matke. Przykladem jest choroba Lebera
(dziedziczna neuropatia wzrokowa), spowodowana mutacja w genie ND4 kodujacym
podjednostke kompleksu I tancucha oddechowego.

3. Zespoly aberracji chromosomowych u czlowieka

3.1.Aberracje liczbowe

o

Poliploidia- zwiclokrotnienie catego haploidalnego zestawu chromosomoéw. Triploidie
(69XXY, 69XYY) powstajg przypadkowo w wyniku zaburzen podzialu mejotycznego
gamet lub dispermii (podwojnego zaptodnienia). Stwierdza si¢ je U okoto 20% zarodkdw
obumartych samoistnie we wczesnym okresie ciazy.

Aneuploidia- dodanie lub utrata I chromosomu pftci lub autosomu. Aberracje te powstaja
najczegsciej w wyniku nondysjunkcji podczas mejozy (gametogenezy). Przyktadem
aneuploidii autosomow jest zespoét Downa (trisomia chromosomu 21; Kariotyp: 47XX
+21 lub 47XY + 21) 1 zespot Edwardsa (trisomia chromosomu 18; kariotyp: 47XX +13
lub 47XY + 13); w obu przypadkach wiek matki koreluje z czestoscig wystepowania tych
zespotdw. Przykladem aneuploidii chromosomow plci jest zespot Klinefeltera (trisomia
chromosomu X; kariotyp: 47XXY - fenotyp meski; ) i zespot Turnera (monosomia

chromosomu X u plci zenskiej; kariotyp 45X0).

3.2. Aberracje strukturalne chromosomow

Delecja Duplikacja Inwersja Translokacja

Rysunek 2. Aberracje strukturalne powstaja w wyniku ztamania chromosomu : delecja -
utrata fragmentu chromosomu; duplikacja - fragment chromosomu jest powt6rzony;
inwersja - odwroOcenie odcinka chromosomu; translokacja - przemieszczenie cze$ci
jednego chromosomu do innego chromosomu.
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Przyktady aberracji strukturalnych u cztowieka

o

Zespol Cri-du-chat- delecja terminalna krotkiego ramienia chromosomu 5
(kariotyp: 46 XX/XY del (5p15). Ciezkie uposledzenie umystowe, matoglowie, placz
przypominajacy miauczenie kota (zaburzenia budowy i funkcji krtani, brak mowy);
jedynie nieliczne dzieci przezywaja.

Zespol Pradera — Willego — mikrodelecja w dlugim ramieniu chromosomu 15,
odziedziczonego od ojca (kariotyp: 46 XX/XY del 15912). W 1-szym roku zycia
wystepuja trudnosci w karmieniu (brak odruchu ssania, obnizenie napi¢cia
mig$niowego), w pdzniejszym okresie nadmierny apetyt, otylos¢; jasne wlosy, oczy
ksztattu migdalowego, lekkie uposledzenie umystowe.

Zespol Angelmana - mikrodelecja w dlugim ramieniu chromosomu 15
odziedziczonego od matki (kariotyp: 46 XX/XY del 15912). Uposledzenie
umystowe, obecno$¢ napadow padaczkowych ataktyczny chod.

Zespot Pradera — Willego 1 zespot Angelmana to przyklad pietnowania
rodzicielskiego.

Chromosom Philadelphia — wystepuje w komorkach szpiku kostnego u 95%
chorych na przewleklg biataczke szpikows. Powstaje w wyniku przeniesienia
fragmentu chromosomu 9 na chromosom 22(t (9;22)(q34;g11). Rezultatem tej
translokacji jest powstanie nowego genu — onkogenu (BCR/ABL). Obecnos¢
produktu tego onkogenu prowadzi do wzmozonej proliferacji komoérek oraz

zahamowania procesu naprawy DNA i procesu apoptozy.
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1. Cze$¢ praktyczna

Analiza rodowodow

Podlaskie i

Unia Europejska

Europejski Fundusz Spoteczny

Rodowdd —schematyczne zestawienie 0sob spokrewnionych, uwzgledniajgce ich cechy

fenotypowe. Analizy rodowoddw dokonuje si¢ zbierajac informacje o historii rodziny pod

katem okreslonej cechy i sktadajac je w drzewo rodzinne przedstawiajace cechy rodzicow i

dzieci przez pokolenia.

Zasady konstruowania rodowodu:

e Wszyscy czlonkowie tego samego pokolenia sg umieszczani ha tym samym poziomie.

e Lini¢ meska zwyczajowo sytuuje si¢ po lewej stronie.

e Potomstwo kazdej pary rodzicielskiej podaje si¢ w kolejnosci urodzin z najstarszym

dzieckiem po lewej stronie.

e Dla kazdego pokolenia uzywa si¢ kolejnych cyfr rzymskich, a numerujac od lewej

strony liczbami arabskimi identyfikuje si¢ poszczegdlne osoby w danym pokoleniu.

Symbole stosowane podczas konstruowania rodowodu.

D osoba plci meskiegj

BjO,

liczba zdrowych oséb danej pici

Q osoba plci zenskiej

bliznieta dizygotyczne

O osoba plci nieznanej lub nieistotnej m bliznieta monozygotyczne
< > aktualnie trwajaca cigza db bliznieta o nieznanej zygotycznosci
¢ poronienie . . osoba chora o danej pci

D—O matzenstwo

zdrowi nosiciele cech autosomalnych recesywnych

I:FO matzenstwo krewniacze

zdrowa nosicielka cechy sprzezonej z chromosomem

[ﬂ) potomstwo (bedace rodzerstwem)

©
_i
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1. Uczniowie na podstawie przedstawionych rodowodow ustalaja i uzasadniaja w jaki sposob
dziedziczone sg : choroba Huntingtona, achondroplazja, mukowiscydoza, fenyloketonuria,
albinizm, hemofilia, dystrofia mi¢éniowa.

2. Uczniowie rozwigzuja zadania maturalne dotyczace dziedziczenia chordb genetycznych u

czlowieka

Zadanie 1

Fenyloketonuria jest warunkowana autosomalnym allelem recesywnym a.

Udowodnij, zapisujac odpowiednie genotypy rodzicow (P) 1 potomstwa (F), ze mezczyzna
chory na fenyloketonuri¢ 1 zdrowa kobieta mogg mie¢ dziecko bez objawoéw fenyloketonurii
(podkresl jego genotyp). W zapisach uwzglednij dwa rdzne genotypy matki.

Zadanie 2

Ania 1 Jacek sg rodzenstwem. Jacek jest daltonistg, Ania i rodzice prawidlowo rozrdzniaja
barwy. Daltonizm jest warunkowany przez allel recesywny d sprze¢zony z picia.

a) Zapisz prawdopodobne genotypy wszystkich wymienionych oséb.
b) Ustal, jaki genotyp musi mie¢ Ania, jezeli jej synowie sg daltonistami (ich ojcem jest
mezczyzna prawidlowo rozrézniajacy barwy). Odpowiedz uzasadnij.

Zadanie 3

Pewien heterozygotyczny mezczyzna pod wzgledem cechy warunkowanej przez autosomalny
allel A jest jednocze$nie nosicielem recesywnego allelu b, znajdujacego si¢ w chromosomie
X.

a) Zapisz genotyp tego mezczyzny.
b) Zapisz wszystkie mozliwe genotypy jego gamet oraz zaznacz ponizej (A, B, C lub D),
jaki procent gamet tego mezczyzny bedzie miato genotyp aXP®.

A. 25% B.50% C. 75% D.100%
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Zadanie 4

Czgstos¢ wystepowania u noworodkow zespolu Downa zalezy od wieku matki. Wsérod
wykresow (A,B lub C) zaznacz ten, ktéry prawidlowo ilustruje zalezno$¢ migdzy wiekiem
matki a czestotliwos$cia tej choroby u noworodkéw. Uzasadnij swoj wybor.
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Zadanie 5
Ponizej przedstawiono fragment rodowodu obrazujacy pojawienie si¢ pewnej choroby.

Ustal 1 uzasadnij na podstawie schematu, czy choroba ta jest warunkowana przez mutacje
recesywng czy dominujacg oraz czy gen, w ktérym zaszla mutacja, lezy w autosomie, czy w

chromosomie plciowym.
O —,—“D

1 E |

I | | | ® [
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Oznaczema: O - kobieta zdrowa ‘ - kobieta chora

- me¢zczyzna zdrowy . - mezczyzna chory
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Zadanie 6

Dystrofia mig§niowa Duchenne’a jest cechg sprzgzong z plcig. W pewnej rodzinie, w ktorej
rodzice nie wykazywali tego schorzenia, urodzito si¢ dwoje dzieci. Okazalo si¢, ze jedno z
nich ma dystrofic mi¢§niowa. Wiadomo, ze w rodzinie matki, brat byt chory na dystrofie,
drugi brat i siostra byli zdrowi. Rodzice matki nie mieli dystrofii.

Narysuj rodowod rodziny ilustrujacy dziedziczenie genu warunkujacego dystrofig. Okresl,
ktore z rodzicow bylo nosicielem allelu dystrofii, jakiej plci bylo ich dziecko chore na
dystrofi¢ oraz jakie bedzie prawdopodobienstwo, ze nastepne dziecko tez bedzie chore.
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Zadanie 7

Pewna recesywna cecha czlowieka jest sprzezona z picig; jej allel znajduje sie w
chromosomie X.

Zaznacz prawidtowe dokonczenie zdania, wybierajac sposrod A do D.

Biorac pod uwage powyzsze informacje mozna przypuszczac, ze cecha ta bedzie si¢ ujawniaé
w populacji ludzkiej

A. tylko i wylacznie u kobiet.
B. tylko 1 wylacznie u mezezyzn.
C. znacznie cz¢éciej u me¢zczyzn niz u kobiet.

D. znacznie cze¢$ciej u kobiet niz u mezezyzn.

Zadanie 8

U czlowieka mutacja w genie Rb zlokalizowanym w chromosomie 13 lub brak fragmentu
chromosomu z tym genem moze by¢ przyczyna siatkowczaka — rzadkiego nowotworu
zlosliwego siatkowki oka.

Podaj, czy choroba ta jest sprzezona z picig. Odpowiedz uzasadnij jednym argumentem.

Projekt ,,Przedmioty przyrodnicze — kluczem do zawoddw przysztosci”. Wyzsza jakosc¢ ksztatcenia
przedmiotéw chemiczno-biologicznych w | LO w Biatymstoku dzieki nauczaniu poprzez eksperyment i
wspotpracy z jednostka naukowo-badawczg”
wspétfinansowany ze srodkéw Unii Europejskiej w ramach Regionalnego Programu Operacyjnego
Wojewddztwa Podlaskiego na lata 2014-2020



