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SEQUENCIA DIDATICA

Fonte: Dissertacdo de mestrado Desenvolvimento de laboratério virtual de aprendizagem e
de aplicativo para o ensino de Biologia Celular, de autoria de Lorena Hoffmam, apresentada
ao Programa de Pds-Graduagdo em Ensino de Biologia em Rede Nacional - PROFBIO,
Universidade Federal do Parana em 2022.
Tema: Estruturas celulares
Objetivos: ao final desta sequéncia, o estudante devera reconhecer as estruturas que
compdem a célula, suas formas e respectivas fungcdes, assim como estabelecer a relacao
entre o bom funcionamento da célula com a saude do organismo.
Nivel Escolar: 1°ano do Ensino Médio.
Tempo Destinado: 4 aulas de 50 min cada.
Etapas: A figura 1 sintetiza uma sugestao de como organizar as etapas e distribui-las nas
aulas previstas.

FIGURA 1 - ORGANOGRAMA: SDI
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Figura ilustrando a organizacao das etapas da SDI em cada uma das quatro aulas previstas
para a aplicagdo. Fonte: A autora (2022).
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Desenvolvimento:

Antes de iniciar a sequéncia didatica, € importante que os estudantes tenham
conhecimento prévio a respeito das estruturas celulares e suas funcdes. Para a(s) aula(s)
que antecede(m) a aplicagdo desta sequéncia, sugere-se que os estudantes explorem os

objetos de aprendizagem disponiveis no Laboratério Virtual de Biologia Celular.

12 Etapa — 1% aula

Sugere-se que os estudantes sejam divididos em duplas ou trios, dependendo da
disponibilidade de computadores na escola. Esta sequéncia pode ser aplicada de forma
remota, mas mesmo online, recomenda-se a formagao de grupos para a realizacdo das

atividades propostas.

29 Etapa — Observagéao / Problema - 12 aula

Nesta etapa, o professor ira apresentar aos estudantes um cartao (apéndice 1)
contendo a seguinte situacao: “Doencas sao disturbios que alteram as atividades de algum
orgao ou, até mesmo, de todo o organismo, normalmente originando sinais e sintomas
desagradaveis. Mas como e por que nosso corpo, em determinado momento passa de um
estado saudavel para um estado doente?

Nesta etapa, ha a descricdo de um fato a ser observado e um problema a ser
resolvido. Este cartdo pode ser entregue de forma impressa as equipes ou apenas projetado

através de recurso multimidia como TV ou projetor, por exemplo.

34 Etapa — Levantamento de hipoteses - 12 aula

Os estudantes deverdo discutir com seus pares e formular hipéteses a respeito do
problema exposto. Como forma de registro, os estudantes deverao transpor a(s) hipotese(s)
levantada(s) pela equipe para um cartdo resposta (apéndice 2). Os cartdbes podem ser
recolhidos, e com eles é possivel montar um mural na sala de aula, ou se o professor

preferir, os estudantes podem apenas registrar suas hipéteses no caderno.

42 Etapa — Contextualizagdo - 1% aula

Apods o registro das hipoteses, o professor devera entregar aos estudantes outro
cartao (apéndice 3), que sugere a seguinte contextualizacdo para dar continuidade a
sequéncia: “Vocé trabalha em um laboratério de patologia. Neste laboratério sao
investigadas, através de amostras de sangue e de tecidos, possiveis doencas que os
pacientes possam ter”.

Esta imagem também pode ser entregue as equipes na forma de cartdo, ou apenas
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ser projetada através de recurso multimidia como projetor ou Tv, por exemplo. Nesta etapa,
os estudantes deverdo descobrir possiveis doencgas de alguns pacientes, seguindo “pistas”
fornecidas pelo professor. As préximas etapas ocorrerao num segundo momento, no

laboratério de informatica, onde serao passadas novas instrugoes.

5% Etapa — Desenvolvimento — Pesquisa e experimentacao — 22 aula

No laboratorio, o professor devera entregar a cada grupo trés cartdes (pistas) com a
descrigao dos sintomas apresentados por pacientes diferentes (apéndices de 4 a 7). No total,
foram produzidas 14 pistas contendo todas as doencas elencadas para esta sequéncia.
Cada equipe devera receber trés pistas diferentes.

Como recurso para iniciar a investigagao, sugere-se que os estudantes pesquisem
na internet doencas que se relacionem com os sintomas apresentados. Como forma de
registro desta agao, eles deverao fazer anotagcdes em seus cadernos sobre as respectivas
doencgas e suas possiveis causas. Nesta aula ainda, caso haja tempo habil, os estudantes

podem ser orientados a iniciar o uso do aplicativo para a fase de experimentacao.

62 Etapa — Desenvolvimento — Investigacao — Experimentacéo — 22 e 32 aula

Nesta etapa, devera ser disponibilizado aos estudantes o uso do aplicativo sobre as
fungdes das organelas celulares, que esta inserido no LVA. Nele, estao disponiveis
animacoes referentes a morfologia e as fungdes das estruturas e organelas celulares. Eles
deverao explorar o aplicativo, tentando encontrar a resposta, sobre a disfungéo da organela
responsavel pelo surgimento dos sintomas nos trés casos diferentes (nas trés pistas) que

receberam para investigar.

72 Etapa — Transposi¢cdo dos Resultados - 3% aula

Nesta etapa, o professor entregara aos estudantes um “cartdo resposta” (apéndice 8),
onde irdo registrar as seguintes informacdes: sintomas apresentados pelo paciente;
organela ou estrutura envolvida no surgimento dos sintomas; justificativa da sele¢do de
determinada organela ou estrutura; causas na disfungcao da organela ou estrutura e o nome

da doenga.

82 Etapa — Comunicacéo de resultados e discussdo — 42 aula

As equipes deverdo relatar aos seus colegas os resultados de suas investigacoes.
Sugere-se que esta comunicacao seja realizada de forma oral, com o relato dos registros
contidos nos cartbes-resposta, ou através de uma apresentacdo previamente preparada

pelos estudantes. Como algumas doencgas irdo se repetir para alguns grupos, sera possivel
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comparar os resultados e as conclusdes e discutir a respeito. Nesta etapa, sugere-se
também discutir com os estudantes a respeito das hipéteses levantadas inicialmente, e se
estas foram corroboradas ou refutadas apds as fases de pesquisa e experimentagdo com o

uso do aplicativo.

Doencas Relacionadas a Disfuncao das Estruturas Celulares

A proposta da sequéncia didatica investigativa apresenta em uma etapa especifica,
onde sao entregues ao estudante “pistas” que estabelecem a conexdo de uma ou mais
doengas previamente selecionadas com as fungdes desempenhadas pelas estruturas
celulares. Foram elaboradas ao todo 14 pistas (apéndices de 4 a 7), relacionando a
disfuncéo de determinada estrutura a uma ou mais doencas.

A pista 1 relaciona a Epilepsia Mioclénica com Fibras Vermelhas Rasgadas (MERRF)
com a disfuncdo das mitocdndrias; a pista 2 associa a Distrofia Muscular de Duchenne com
a disfungao do citoesqueleto; a pista 3 associa mutagdes genéticas (nucleo) a Osteogénese
Imperfecta; a pista 4 associa a disfuncdo do transporte ibnico (membrana celular) com a
Fibrose Cistica; a pista 5 associa uma mutagdo genética (nucleo) a Progeria; a pista 6
associa a caréncia da vitamina C a uma disfung¢ao do reticulo endoplasmatico rugoso com a
doenca do Escorbuto; a pista 7 associa a Doenca de Crigler-Najjar a disfuncdo do reticulo
endoplasmatico liso; a pista 7 associa a disfungcao do complexo de Golgi a Mucolipidiose; a
pista 9 associa uma disfuncdo nas mitocondrias a Miopatia Mitocondrial, Encefalopatia,
Acidose latica, e Episddios Semelhantes a Acidente vascular Cerebral (MELAS); a pista 10
associa uma disfuncdo do complexo de Golgi a Doenca de Wilson; a pista 11 associa a
disfuncédo dos lisossomos a Leucodistrofia Metacromatica; as pistas 12 e 13 associam a
disfungdo dos peroxissomo a Adrenoleucodistrofia (ADL) e a Sindrome de Zellweger,
respectivamente; e a pista 14 associa a disfuncdo do citoesqueleto a Sindrome de
Kartagener.

A seguir sdo apresentadas descricdes mais detalhadas das patologias associadas a
cada organela ou estrutura celular que foram selecionadas para a elaboracéo destas pistas.

Membrana Plasmatica — Fung¢des: separacdo do meio intracelular do extracelular,
controle da entrada e saida de moléculas da célula, comunicagao e reconhecimento celular
etc. (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1991 p.78,102). Doenga - Fibrose Cistica: € uma doenca
genética que afeta principalmente os pulmbes, pancreas e o sistema digestério. O gene
CFTR sofre mutagao e a proteina codificada por ele gera uma alteracdo no transporte de
ions através das membranas das células. Isso compromete o funcionamento das glandulas
exoécrinas que produzem muco, suor ou enzimas pancreaticas, mais espessas e de dificil

eliminagdo. O paciente portador desta doenca apresenta dificuldades em respirar, tosse
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persistente, pneumonias e bronquites frequentes (DIAS et al., 2016).

Nicleo — Fungdes: armazenamento, duplicacdo, reparo do DNA, e controle da
expressao da génica da célula (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1991 p.142,156,173). Doencgas —
1. Osteogenesis Imperfecta (Ol): € uma doenga genética sistémica do tecido conjuntivo que
afeta todos os tecidos que contém colageno, mas principalmente o tecido 6sseo. A maioria
dos casos de Ol é causada por mutacdes nos genes COL1A1 ou COL1A2, ou em outros 19
genes envolvidos na biossintese do colageno ou na fungdo de osteoblastos. O paciente
portador desta doenca apresenta dentes frageis, incidéncia de fraturas, curvatura da coluna
vertebral e fraqueza articular (BRIZOLA et al., 2017). 2. Sindrome de Huntchinson-Gilford
(Progeria): caracteriza-se pelo envelhecimento precoce cerca de 7 vezes mais rapido que o
normal. E causada por uma alteracdo genética no gene LMNA, que codifica para a proteina
lamina A, componente da lamina nuclear. Os portadores desta doenca possuem uma
expectativa média de vida de 13 anos (MACEDO, 2015). Quando ocorre a mutagao no gene,
ha formagdo da proteina progerina, causando instabilidade na célula, o que resulta no
envelhecimento precoce (BERTONCELLI, 2016).

Reticulo Endoplasmatico (RE) — Fungbes: sintese e modificacdo de proteinas,
sintese de lipidios e horménios, armazenamento de calcio, biotransformacao (destoxificagao)
de drogas e poluentes etc (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1991 p.99,195,198). Doengas: 1.
Escorbuto: é causado pela caréncia de vitamina C, cofator necessario para a sintese de
colageno. A privagao prolongada de vitamina C também acarreta em defeito na modificacéo
pos-traducional do colageno (CERQUEIRA, et al., 2007). A manifestagdo de caréncia desta
vitamina caracteriza-se por diversos sintomas clinicos, como hemorragias (petéquias,
equimoses, sangramento das gengivas), edema nas articulagdes, fadiga, tonteiras, anorexia,
alteragbes cutaneas, dificuldade no processo de cicatrizagao, infecgdes e morte (AZULAY et
al., 2003). 2. Doenga de Crigler-Najjar: ocorre devido a deficiéncia de atividade da enzima
uridina-glucuronosiltransferase (UGT) e os pacientes acumulam bilirrubina no sangue e
ficam ictéricos (com coloracdo amarelada nos olhos e pele) (JUNQUEIRA; CARNEIRO,
1991 p.207). No RE, a bilirrubina que € lipossoluvel, é convertida pela agdo da enzima UGT
em compostos hidrossoluveis, que sdo mais facilmente excretados pelos rins (MARTINELLI,
2004).

Complexo de Golgi - Fungoes: modificacao de lipidios e proteinas sintetizadas no
reticulo endoplasmatico como glicosilagao (adicdo de carboidratos), sintese de carboidratos,
direcionamento de enzimas para os lisossomos etc. (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1991
p.195,203). Doengas: 1. Doenca da Célula | (Mucolipidiose Tipo Il): a biogénese dos
lisossomos requer a continua reposi¢cdo das enzimas lisossomais. O direcionamento das

enzimas lisossomais (hidrolases acidas) depende da fosforilagdo de residuos de manose, o
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que ocorre no complexo de Golgi (VELHO, 2015). Alteracdes patogénicas no gene GNPTAB,
que codifica para a enzima que fosforila as manoses, podem causar a doenga Mucolipidose
I, que é caracterizada pelo acumulo de substratos nos lisossomos devido a falta das
enzimas hidrolases que digerem esses substratos. O paciente portador desta doenca
apresenta multiplas deformidades esqueléticas, pele seca e espessa e limitacdo articular
(LUDWIG, 2016). 2. Sindrome de Wilson: é um disturbio caracterizado por acumulo de cobre
no organismo, especialmente no figado, cérebro, rins e corneas. E causada por mutacdes
no gene ATP7B que codifica uma Cu2+ -ATPase, uma proteina transportadora de cobre,
localizada no complexo de Golgi dos hepatécitos (PIRES, 2012). As alteragdes incluem
hepatite cronica, cirrose, tremores, distonia, disartria, alteragcbes de humor, sintomas
psiquiatricos e, se ndo tratada, diminuigdo progressiva da capacidade intelectual (SILVERIO,
2018).

Mitocondria - Fungodes: sintese de ATP, geracdo de calor e participagao nos
processos de morte celular, envelhecimento, regulacdo do metabolismo, sintese do grupo
Heme etc. (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1991 p.4). Doengas: 1. Miopatia mitocondrial,
encefalopatia, acidose latica, e episédios semelhantes a acidente vascular cerebral (MELAS):
€ um transtorno caracterizado pelo aumento do tamanho e do numero de mitocéndrias nas
fibras musculares, ou a existéncia de inclusbes cristalinas anormais nestas mitocondrias
(GREBOS et al.,, 2005). As manifestacbes das doencas mitocondriais sdo variadas,
acometendo mais frequentemente 6rgaos com alto metabolismo aerébico em que sdo mais
abundantes, como por exemplo o sistema nervoso (VASCONCELOS et al.,, 2007). 2.
Epilepsia mioclénica com fibras vermelhas rasgadas (MERRF): ocorre principalmente devido
a uma mutagdo no DNA mitocondrial que afeta o gene para o tRNA que carrega o
aminoacido lisina. Sua patogenia esta associada com uma disfungdo causada no sistema de
fosforilacdo oxidativa da mitocéndria, responsavel pelo fornecimento de ATP para as células
(SOTO et al., 2017). As manifestagdes clinicas mais comuns sdo a epilepsia (com crises
mioclonicas generalizadas ou focais), a ataxia cerebelar e a miopatia. Outras manifestagbes
incluem: deméncia, atrofia Optica, degeneragdo dos tratos corticoespinhais, neuropatia
periférica, surdez, disfuncdo tubular proximal, cardiomiopatia, acidose lactica e
hiperalaninemia (NASSEH et al., 2001).

Lisossomo — Fungodes: digestdo intracelular (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1991 p.5,
92) e atua no metabolismo do ferro (BOELSTERLI, 2007). Doenga: Leucodistrofia
Metacromatica (LDM): é causada pela atividade deficiente da enzima arilsulfatase A ou
ARSA (ARTIGALAS, 2009). A atividade deficiente da ARSA causa degradagdo de uma série
de lipidios sulfatados que constituem a bainha de mielina das células do sistema nervoso

central e periférico. O acumulo de compostos sulfatados no sistema nervoso central e
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periférico é o principal responsavel pelas manifestagdes patolégicas da doenca. O paciente
portador da doenca apresenta dificuldades para andar, comprometimento intelectual e dor
nos pés e nas maos (RIBEIRO; RIBEIRO, 2013).

Peroxissomo - Fungdes: oxidagdo de moléculas, como alcoois, aldeidos e acido
urico, beta-oxidacdo de acidos graxos de cadeia longa, sintese de plasmalogénios (lipidios
que constituem a bainha de mielina) etc (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1991 p.5). Doengas: 1.
Adrenoleucodistrofia (ADL): € uma doenga causada por uma deficiéncia no metabolismo dos
acidos graxos de cadeia muito longa, que se acumulam no principalmente no sistema
nervoso central e nas glandulas adrenais. Com o acumulo destes acidos graxos no encéfalo,
ocorre a destruicao da mielina e do axénio dos neurdnios, com um componente inflamatério
perivascular que se expressa na forma de uma quebra de barreira hematoencefalica na
margem da area de desmielinizacdo. O paciente portador da doenca apresenta perda da
capacidade motora, dificuldades na fala e degluticdo e alteracbes de comportamento
(SANTOS, 2014). 2. Sindrome de Zellweger: é caracterizada pela auséncia de enzimas
peroxissomais (MARTINEZ et. al.,, 1994). A caracteristica fisica mais marcante é o
dismorfismo facial caracteristico e persistente (testa alta, fendas palpebrais voltadas para
cima, hipoplasia da eminéncia supra-orbitaria, pregas epicantais (LAZAROW; MOSER,
1995).

Citoesqueleto — Fungodes: suporte mecanico da célula determinando a forma celular,
movimentos celulares e transporte intracelular de organelas, segregagado dos cromossomos
e citocinese (na divisdo celular), formagao de microvilosidades, cilios, flagelos, pseuddépodos
etc (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 1991 p.9). Doengas: 1. Distrofia Muscular de Duchenne: é
causada por mutagdes no gene DMD que codifica a distrofina, uma proteina do
citoesqueleto encontrada na superficie interna das fibras musculares. O paciente portador
da doenca apresenta perda de massa muscular e fraqueza, encurtamento permanente dos
musculos e fadiga (SARLO et al., 2009). 2. Sindrome de Kartagener: é caracterizada por
alteracbes da ultraestrutura dos cilios do epitélio respiratério. Essa disfungao facilita a
aderéncia e invasao de virus e bactérias, além de infec¢des respiratérias crénicas (JUNIOR
et al., 1998). Os pacientes apresentam tipicamente infeccbes no trato respiratério desde
criancas, além de pneumonia cronica, otite média cronica, pdlipos nasais, tosse produtiva,

hemoptises, e eventual faléncia respiratoria e cardiaca (SWENSSON et al., 2013).
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APENDICE 1 — CARTAO: OBSERVAGAO E PROBLEMA

"Doengas sdo disturbios que alteram as atividades
de algum orgdo ou, até mesmo, de todo o
organismo, normalmente
originando sinais e sintomas
desagradadveis”,

Mas como e por que nosso corpo,
em determinado momento passa

de um estado “sauddvel” para
um estado “doente”?

Fonte: https://br.pinterest.com

APENDICE 2 — CARTAO: CONTEXTUALIZACAO

Vocé trabalha em

um laboratério de patologia.
Neste laboratério sdo
investigados, através de
amostras de sangue e de
tecidos, possiveis doengas que

desenvolvendo.

os pacientes possam estar Il




‘ === : UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARANA (
B Mestrado Profissional o @ @

Ensino de Biologia em Rede Nacional PROFBIO
UFPR 9

Mestrado Profissional
ia

PROFBIO em Ensino de Biolog

CAPES

APENDICE 3 — CARTAO: REGISTRO DE HIPOTESES

Registre a (s) ﬁf})dfese (s) do seu grupo neste cartao

Fonte: hitos o/ br freenik com
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APENDICE 4 — PISTAS: DE 01 A 04

( Sintomas: epilepsia, fraqueza muscular, e deméncia. _ \
Exames revelam uma disfungdo na execugdo N
de processos que despendem de energia.

; \TnjEniE
\ Fante: RERp L/l plnbe beil v piet /06 SR 00 SNSRI S 002/ )

(5intomas: fraqueza muscular e fadiga, perda de massa
muscular e encurtamento permanente de musculo.

Exames revelam disfungdo de uma
determinada proteina, o que gera instabilidade
no processo de contragao muscular.

.

Fonte: bttpy o fwevew devieen tinr jewoligr )

PROFBIO I
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Sintomas: fragilidade dos ossos, o que ocasiona
fraturas recorrentes.
Exames revelam uma disfungdo na biossintese
de coldgeno ocasionada por mutagdes em
diversos genes.
| | L Bk
Fanfe; hrops iantart. oot ybvle ejewe d ey )
(‘Sintomas: secregdo espessa acumulada nos pulmées, chiado ao \

respirar e infecgoes pulmonares recorrentes.

Exames revelam disfun¢do no processo de transporte de ions.
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APENDICE 5 — PISTAS: DE 05 A 08

pele ressecada e enrugada.

Exames revelam disfungdo de uma determinada proteina,
Devido a muta¢bes no gene que a codifica, o que afeta a
Estrutura de um compartimento celular e o padrdo

de expressdo génica (de genes que estdo no DNA). y

-

(.S.fntomas; caracteristicas incompativeis com a sua idade como calvice, \

Sintomas: tontura, alterag¢des na pele e

sangmmento na gengt'va.

Exames revelam caréncia de vitamina C, o que
acarreta em reducgdo ealteracées na sintese e

dificagdes de determinado tipo de proteina.

CAPES
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Exames revelam disfungdo de uma enzima responsdvel

intomas: olhos e coloragdo da pele amarelados e confusdo mental. \

por converter a forma téxica da proteina

bilirrubina em uma forma solivel nas células do figado.

\.

limitagdo articular.
Exames revelam disfungcdo no enderecamento de enzimas

lisossomais, devido a falhas nos processos
. o ‘ y = //
pos-traducionais destas enzimas (proteinas).

Fonte; REToE /Y 0EVIQNTOrT Com ATvierie giewe 0farm )
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APENDICE 6 — PISTAS: DE 09 A 12

(.

intomas: dores de cabe¢a frequentes, convulsées,

e dor muscular.
Exames revelam um processo de acidose
Idtica que ocasiona o comprometimento das

células musculares.

Pista 09

re: hetps, vl T rike e t

(Sin'romas: hepatite cronica, cirrose e diminuigdo progressiva \

da capacidade intelectual.

Exames de sangue revelam acimulo de cobre (Cu®*)
no organismo, prejudicando a excressdo de vesiculas

que seguiriam até a membrana plasmdtica.

Fonte: hes://br plaberese comy pln/ ST TIES 30059835375, )
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(.

intelectual e dor nas mdos e nos pés.

intomas: dificuldade para andar, comprometimento

Exames revelam disfungdo na atividade da

enzima envolvida na degradagdo de glicolipideos.

-

deglutigdo e alteragoes de comportamento.
Exames revelam uma disfungdo na oxidagdo

de dcidos graxos de cadeia longa.

&=

https://br.pinterest.com/pin/718957527988231311/
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APENDICE 7 — PISTAS: DE 13 A 14

(Sintomas: alteragoes no esqueleto e no rosto,ossos do crénio \

separados e aumento de figado e cistos renais.

Exames revelam altos niveis dcidos

graxos de cadeia muito longa.

< Pista 13 >

\ Fente: .'ﬁas'r:’vrxu:t'ﬂrc_':_mm--gwg.-ew_m“'ﬂj

Sintomas: infecgoes recorrentes do trato respiratorio, pneumonia
cronica e chiado ao respirar.
Exames revelam alteragdes na ultraestrutura

de cilios do epitélio respiratorio.

e+l e i

Fonte: fittps.ifwwew. deviontont com,rylerke efewe il ort
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APENDICE 8 — CARTAO: TRANSPOSICAO DE RESULTADOS

Registro ¢ Resultados
Strttomas Estrutura celular emvolvida
Justificativn Causas da disfuncio da estrutura celular

(para o apontamento da referida estrutura celular)

Nomeda Doenga:
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