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    臺北市立大直高級中學105學年度第2學期

 第二次教學研究會 開會通知
	
	
	9:10-12:00
	13:10-16:00

	日期
	領域
	主持人
	地點
	領域
	主持人
	地點

	4月12日
	(三)
	社會
	湯惠亘
	K中2樓
	數學
	蔡易融
	K中2樓

	4月17日
	(一)
	-
	-
	-
	英文
	林秋琴
	K中2樓

	4月18日
	(二)
	藝文
	張幼玫
	美術教室
	自然
	吳昇達
	K中2樓

	4月20日
	(四)
	綜合
	黃佳雯
	輔2教室
	國文
	鄞以玟
	K中2樓

	
	
	健體
	許珍瑜
	K中2樓
	-
	-
	-


請領域召集人務必逐一轉知科內全體教師準時與會，不再另發紙本開會通知單。
本開會訊息已公告於本校網站”教務處>國中教研組>領域教學研究會”。
臺北市立大直高中105學年度第２學期第二次教學研究會
【國中部議程】
1、 主席報告：
2、 校長致詞：
3、 業務報告：各處室宣導事項：詳見附件。
4、 共同討論事項：（以下討論事項結果請務必列入會議記錄）
（1） 專業學習社群(PLC) 執行狀況討論：
1. 辦理各月份之研習活動，請於前一月中前繳交『研習申請表』。
2. 若有需求，請提早完成「活化教學材料請購」。
	項目
	鐘點費(內聘)
需開放校外教師參加始得申請
800/時
	鐘點費(外聘)
1600/時
	教具費(設備)
	教材費(耗材)

	金額/年
	2400
	6400
	5400
	6000


3. 確認觀課教師：             日期：      節次：    班級：     (請提前通知佩璇調課)

	
	英文
	社會
	綜合
	藝文
	自然
	數學
	國文
	健體

	教師
	陳鴻慧
	呂信玫
	黃世傳
	張幼玫
	穆伯安
	蔡易融
	呂金霙
	

	日期
	5月1日
	5月24日
	
	
	
	5月24日
	5月4日
	


4. 領召更新『E課室領域共備』(大直E課室>共同備課>國中部)。
（2） 學科活動(好社之徒、英語文競賽、科學講座、表藝成發…)執行工作分配。
（3） 106年亮點計畫經費執行採購申請，請參看附件資料。
（4） 105學年度第一學期國中部教科書評選。(給設備組)
（5） 第一次期中考試題分析與檢討。
（6） 國九補救教學負責人：_______________。
（7） 暑假作業內容討論。(繳交期限6/3)升國七負責人：           升國八負責人：           
5、 臨時動議：
6、 散會

【大直高中105學年度第二學期  國中部期中教學研究會各處室重要傳達事項】
◎ 教務處： 
1、 4/20(四)中午好社之徒初試於K書中心2樓舉行；5/5(五)第5節課(13:10~14:00)聯課活動暫停一次，配合「好社之徒」活動為5、6節課。

2、 國九第四次模擬考將於4/27(四)、4/28(五)舉行，同樣為隨班進行監考。
3、 有關計算國九學生畢業成績及辦理後續作業事宜，請國九各學科老師於5/4(四)16:00前於校務行政系統完成學生各項成績登錄、存檔及繳交；其相關作業時程須知，將另行轉知。
4、 國中教育會考於5/20(六)、5/21(日)舉行，國九晚自習及輔導課於5/18(四)結束，5/19(五)國九看考場，15:00放學。
5、 國九擬於會考後，針對不符畢業條件之學生，辦理國九本學期補救教學。國九補救教學說明會預計於5/23-26舉行，請各位負責老師確認是否需要辦理說明會。
6、 本學期第2次段考於5/17、5/18（星期三、四）舉辦，請老師分別於5/22(一)及5/23(二)16:00前完成電腦閱卷及人工閱卷，以及完成校務行政成績作業，俾利成績後續發放事宜。
7、 考試收卷注意事項：

1. 答案卡及答案卷務必清點全部收回（包含空白的卡及卷），確認應考人數與答案卡或卷數相同，請監考老師務必提醒學生在答案卡上寫上班級、座號、姓名、考科(即使交白卷也要寫)。

2. 考試結束後請儘速將考試卷袋繳回教務處，以便讓任課老師領卷去讀卡閱卷。

3. 讀卡閱卷後列印出分數一覽表，請讀卡老師務必檢查學生成績是否有空白出現(未考試？未劃 記？讀卡疏漏….等等) 。
8、 本年度本校申請優質學校課程發展組已通過初審，即將於5/10進行蒞校複審，因屆時將有教師及學生訪談，以下整理目前方向與進度，請大家參閱，酌情提供意見。
1. 課程發展：由下而上、由上而下雙管齊下，從課發會、教學研究會及各領域八次共備、跨領域的領航者社群進行。
2. 設計課程：各領域教師發揮所長，設計各式特色課程，將特色融入於正規課程進行，也發展校本特色課程，如：國七本位課程中有臺灣的水、生命線兩端的相遇、表演藝術玩玩看等多項不同的體驗課程。
3. 遭遇的問題與困難要如何解決：
4. 課程評鑑與評量方式：本位課程以google表單回收問卷統計各項學習狀況。
9、  亮點經費
	領域
	講師鐘點經費(使用)
	設備零件或其他

	國文
	17,600(4,800)
	-

	數學
	7,200
	-

	自然
	-
	15,040(水質耗材)/9,500(濁度計)

	社會
	-
	4,950(數位影音轉接頭)


◎ 輔導室：
輔導組：

1、 臺北市政府教育局106年3月1日北中教終字第10631802500號函說明本校為55所臺北市高級中等以下學校家庭教育課程及活動105學年度實施現況訪視學校之一，訪視委員將在6月份到校進行本校105學年度實施家庭教育之訪視，煩請各位老師將落實課程中融入家庭教育之實施成果(學習單、照片、教案等)於5月20日前送至輔導組，以利學校年度相關成果彙整及受訪。
2、 臺北市政府教育局106年3月1日北市教綜字第10631801900號函請國中部自然、數學、藝

文、體育等相關領域或科之教師派員參加「臺北市106年度國中性別平等教育融入各領域教師增能暨教學活動設計工作坊」，教育局並在3月中傳真到校要求4月28日前將「臺北市105學年度國中性別平等教育議題融入課程調查表」、「臺北市105學年度國中性別平等教育融入OO領域課程教學活動設計」兩表回傳(兩表已上傳至本校網站最新消息，可自行下載使用)，煩請四領域/科參加研習教師(陳素真師、紀紅如師、林欣美師、許珍瑜師)協助引導所屬領域/科教師群共同完成上述兩表之討論及書寫，並在4月27日前將相關表單寄至輔導組公務信箱dcsh152@dcsh.tp.edu.tw，以利回傳報局之作業完成。

3、 本學期尚有兩場與溫馨父母班合辦的家庭教育研習，歡迎老師們踴躍參加。

	時  間
	主  題
	主講人
	主講者介紹
	地  點

	106/04/21(週五)
09：30～11：30
	許下一個二十年-現在、過去、未來
	江季璇女士
	1. 禾善社會工作師事務所負責人。
2. 國立陽明大學衛生福利所博士候選人。

3. 台北市政府托育系統顧問、職教育專家，心理、教保專業人員督導。
	本校迎曦館5樓演講廳

	106/05/12(週五)
09：30～11：30
	逆境勇氣
	吳佳穎先生
	1. 獨自騎單車橫越美國東西7000公里。
2. 協助折翼天使郭韋齊單車環島。

3. 協助密碼女孩莊馥華環島衝浪。
	本校迎曦館5樓演講廳


資料組：

1、 落實「課程融入生涯發展教育」為12年國教適性輔導相當重要的一環，由領域召集人於6/12（週一）前將以下資料放入105-1期初所發放之資料夾中交回。(一)七八九年級各一份「生涯發展教育融入領域教學能力指標分析暨實施檢核表」，需任課教師簽名及勾選實施成效。(二)請負責提供成果之教師提供照片4張及學生所寫之學習單2張或教案，以佐證確實實施。
2、 依據教育局於105.3.15及106.2.6來文，要求每位國中教師於105至107年度至少須完成一場次「技職教育深度研習」，事項如下：

(1） 於2/20email轉知研習場次，請尚未參加的教師，主動報名參加。

(2） 請自行上教師在職研習網報名，同時填寫以下google表單（https://goo.gl/forms/URIuMoK9IvYADFY13），資料組收到表單，會email您核章之公文作線上差勤系統請公假及排代使用。

特教組：
國中國文科

一、請提出106學年度語文資優課程教師名單(主題課程至少3位、專題研究課程至少2位。)

PS：目前國七資優鑑定學生預定參加區域衛星資優方案，惟日前教育局尚在進行意見蒐集，106學年度該批資優生參加校內自辦或外校課程一切未定，敬請先協助推派領域教師。

二、106學年度區域衛星資優方案：請領域老師推派1位主教、2位助教(授課一次2-3小時)，鐘點費：主教每小時1200元；助教每小時600元，相關跨校共備、詳細授課時間地點目前總召學校尚未進一步通知，如有疑問可先向本校特教組反應，俟國文總召學校—明德國中答覆後再一併轉知老師。
國中英文科

一、請提出106學年度英語資優課程教師名單(主題課程至少3位、專題研究課程至少2位。)
PS：目前國七資優鑑定學生預定參加區域衛星資優方案，惟日前教育局尚在進行意見蒐集，106學年度該批資優生參加校內自辦或外校課程一切未定，敬請先協助推派領域教師。

二、106學年度區域衛星資優方案：請領域老師推派1位主教、2位助教(授課一次2-3小時)，鐘點費：主教每小時1200元；助教每小時600元，相關跨校共備、詳細授課時間地點目前總召學校尚未進一步通知，如有疑問可先向本校特教組反應，俟英語總召學校—新興國中答覆後再一併轉知老師。
國中數學科
一、請提出106學年度數理資優課程教師名單(主題課程至少3位、專題研究課程至少2位。)
PS：1.目前國七資優鑑定學生預定參加區域衛星資優方案，惟日前教育局尚在進行意見蒐集，106學年度該批資優生參加校內自辦或外校課程一切未定，敬請先協助推派領域教師。
    2.目前國七菁鷹班學生升國八以進行專題研究為主，無進行專研意願者參加主題課程；國七新生由教務處篩選參加主題課程。
二、106學年度區域衛星資優方案：請領域老師推派1位主教、2位助教(授課一次2-3小時)，鐘點費：主教每小時1200元；助教每小時600元，相關跨校共備、詳細授課時間地點目前總召學校尚未進一步通知，如有疑問可先向本校特教組反應，俟數理總召學校—長安國中答覆後再一併轉知老師。
國中自然科

一、請提出106學年度數理資優課程教師名單(主題課程至少3位、專題研究課程至少2位。)
PS：1.目前國七資優鑑定學生預定參加區域衛星資優方案，惟日前教育局尚在進行意見蒐集，106學年度該批資優生參加校內自辦或外校課程一切未定，敬請先協助領域教師。
    2.目前國七菁鷹班學生升國八以進行專題研究為主，無進行專研意願者參加主題課程；國七新生由教務處篩選參加主題課程。
二、106學年度區域衛星資優方案：請領域老師推派1位主教、2位助教(授課一次2-3小時)，鐘點費：主教每小時1200元；助教每小時600元，相關跨校共備、詳細授課時間地點目前總召學校尚未進一步通知，如有疑問可先向本校特教組反應，俟數理總召學校—長安國中答覆後再一併轉知老師。
全領域宣傳文件

大直高中特教宣傳資訊―

從電影「帶一片風景走」觀後探討漸凍人及「小腦萎縮症」特質
	脊髓性肌肉萎縮症


　　脊髓性肌肉萎縮症 (spinal muscular atophy, SMA) 屬於人體染色體隱性遺傳疾病，是因脊髓的前角運動神經元漸進性退化，造成肌肉逐漸軟弱無力、萎縮的一種疾病，但智力完全正常。

　　在人體脊髓上的第五條染色體上，有一種「運動神經元存活基因 (SMN1) 」，正常人有兩個以上這種基因，帶因者則只有一個，但就像腎臟，只有一個也能正常生活，所以帶因者並不會發病；如果兩個 SMN1 都缺失或突變，就會罹患脊髓肌肉萎縮症 (SMA) 。其肌肉萎縮呈對稱性、下肢較上肢嚴重且身體近端較遠端易受影響。此病發病年齡從出生到成年皆有可能發生。

　　這種病除了少部分是自體的基因突變所致，大部分都是父母遺傳下來的，屬於「隱性遺傳」，也就是父母都必須是帶因者，如此生育的下一代便有二分之一的機會是帶因者，四分之一的機會是正常人，四分之一的機會是 SMA 患者。

　　 SMA 不分男女都會發生，發病年齡從嬰兒到成人都有可能，由於肌肉漸進性的退化，患者走路、爬行、吞嚥、甚至呼吸等功能都會逐漸喪失，由於至今尚無藥可治，病患到最後不是因呼吸衰竭而死亡，就是成為殘廢，生活須依賴他人，但智力不受影響，所以病患中有博士、也有聯考狀元。

　　依據發病之年齡及疾病的嚴重程度，可將此病分成下列三型：

脊髓性肌肉萎縮症第一型 (SMA type I):
　　屬於嚴重型之脊髓性肌肉萎縮症 (Werdning-Hoffmann Disease) 在出生六個月內會出現症狀，病患之四肢及軀幹呈現嚴重無力且呈現類似青蛙的姿勢；嚴重肌張力減退；頸部控制、吞嚥及呼吸困難；哭聲無力、肌腱反射消失。一般在兩歲前就會因呼吸衰竭而死亡。

脊髓性肌肉萎縮症第二型 (SMA type II):
　　屬於中度型之脊髓性肌肉萎縮症 (Intermediate) ，其症狀常出現於出生後六個月至一歲半之間，病患之下肢呈對稱性之無力，且以肢體近端較為嚴重，患者無法自行站立及走路，有時可見舌頭及手部顫抖，肌腱反射消失或減弱，但臉部表情正常。患者大多可活至成年，少數則在孩童期可能因呼吸道感染而死亡。

脊髓性肌肉萎縮症第三型 (SMA type III):
　　屬於輕度型之脊髓性肌肉萎縮症 (Kugelberg-Welander Disease) ，其症狀從一歲半至成年皆可能發生，病患以輕度、對稱之肢體近端肌肉無力為表徵，下肢較上肢易受侵犯，在跑步、跳躍及上下樓梯時會有輕度之不便，肌腱反射減弱。患者長期之存活率高。

　　脊髓性肌肉萎縮症 (SMA) 是孩童發生率第二高的體染色體隱性遺傳疾病，其新生兒發病率大約是一萬分之一，帶因率大約是百分之一到三。在台灣每年出生的新生兒當中約有二十五個罹患此症。目前已知造成此症的原因主要是與位於第五條染色體 5q11.2-13.3 區域的基因有關。在這塊區域中，包含了一組呈鏡向對應重複的基因，包括運動神經元存活基因 (Survival motor neuron gene, SMN) 、神經凋亡抑制蛋白基因 (Neuronal apoptosis inhibitory protein gene, NAIP) 及 p44 基礎轉錄因子次單元基因 (p44 subunit of the basal transcription factor TFIIH,BTF2p44) 等。其中以運動神經元存活基因 (SMN) 與 SMA 的關聯性最大。　　

若夫妻雙方經基因診斷確定為脊髓性肌肉萎縮症帶因者時，則胎兒會有 1/4 機率為該病症之患者。因此懷孕時，建議進行產前診斷。惟基因診斷前需先經由專業醫師進行遺傳諮詢，並於母親懷孕後，採檢胎兒絨毛（懷孕十週以上）或羊水（ 16 週以上），分析胎兒 SMN1 基因是否發生缺失。
	肌萎縮側索硬化症


　　「肌萎縮側索硬化症」 (amyotrophic lateral sclerosis, ALS) 是一種運動神經系統的退化性疾病，上神經元與下神經元均會受侵犯，臨床上主要的表現就是肌肉逐漸地萎縮與無力，最後則因為呼吸衰竭而死亡。

　　大部份的患者進展快速，約有一半的病人在發病三至四年內死亡。 ALS 的發生率約為 1-2/100,000 ，患者中男性較女性多，大部分的患者在五十多歲發病，不過在青春期後的任何年齡都可能發生。

　　雖然這個病在一百多年前著名的神經學專家 Charcot 己經描述了這個病，然而為什麼運動神經細胞受到侵犯仍是一個未解的謎。多年來醫生對這種病幾乎是束手無策，病人被診斷後也等於是坐以待斃。

　　然而近二十年來對於 ALS 的研究有了許多新的發現，而根據這些發現所形成了好幾種致病機轉的假說。根據這些假說有許多不同的藥被拿來嘗試，雖然大部分的結果令人失望，不過也有少數的治療為患者帶來了一線希望。美國食品藥物管理局在 1995 年核准了第一個治療 ALS 的藥品 -riluzole 。許多根據這些假說而設計的臨床試驗也陸續地展開。對付這個神秘而可怕的疾病，終於漸露曙光。

	職業足球員罹患「漸凍人」病症機率較高


義大利研究指職業足球員罹患「漸凍人」病症機率較高，且較早發病。

　　路透倫敦電，據週三發表的一份研究報告稱，職業足球選手罹患無法治癒的退化性運動神經元疾病機率較高。

　　義大利都靈大學的科學家們發現，球員罹患這種疾病的時間比其他患者要早。美國棒壇傳奇人物格里克 (Lou Gehrig) 也是「肌萎縮側索硬化症」 (amyotrophic lateral sclerosis, ALS ，俗稱漸凍人) 的患者，因此這種疾病又叫做格里克症 (Lou Gehrig disease) 。球員參賽的時間愈久，罹患此病的風險愈高。

　　「 ALS 的發病原因尚不清楚，而足球員患病機率較高的原因也同樣是個謎，」《新科學家》 (New Scientist) 雜誌表示。

　 ALS 侵襲腦部和脊髓的神經細胞，導致肌肉無力、說話、吞嚥及呼吸困難，最終全身癱瘓。英國著名科學家兼作家霍金 (Stephen Hawking) 也罹患此病。

　　義大利研究人員奇奧 (Adriano Chio) 及其同僚研究了 1970 - 2001 年間義大利足壇 7,000 名球員的醫療紀錄。

　　考慮到球員們的年齡和該病的正常發病率，他們計算出 7,000 名球員中應有 0.8 個病例，但他們實際上發現了五個病例。而這些患者被診斷為 ALS 的平均年齡為 41 歲，比起其他病人早了 20 年。

　　《新科學家》指出，這項名為「運動神經秘密」的研究是由義大利的媒體促成的。在幾年前，義大利足協對 24000 名職業和業餘的足球運動員進行了一次全面的禁藥檢查，結果卻發現了 33 例的運動神經萎縮疾病 (ALS) ，這一數位是驚人的。

　　無獨有偶，在若干年以前，有兩名美國科學家對海灣戰爭歸來的老兵作了一項研究，結果也發現這些經歷過戰爭的士兵們也是 ALS 的高危人群，並且呈現出發病率比普通人群提早的特點。

~摘錄自http://web.it.nctu.edu.tw/~hcsci/hospital/other/sma.htm脊髓損傷醫訊
小腦萎縮症（Spinocerebellar Atrophy）
    又稱脊髓小腦萎縮症或脊髓小腦失調症（Spinocerebellar Ataxia，簡寫為SCA），是一類遺傳病，涉及不同基因，目前沒有任何治療方法。

    本病病因不明，但大多有家族遺傳傾向，20歲以前起病者多為常染色體隱性遺傳，而20歲以後起病者則多為常染色體顯性遺傳。將Friedreich共濟失調缺陷基因定位於9q13～q21，將OPCA遺傳基因定位於6p24～p23之間。同時發現與病毒感染、免疫缺陷、生化酶缺乏及DNA修復功能異常等有關，但其確切病因尚不十分清楚。

    病理方面，其表現多種多樣，常見的有神經細胞的萎縮、變性，髓鞘的脫失，膠質細胞輕度增生，從而出現小腦半球及蚓部、小腦中下腳廣泛變性，浦肯野細胞消失；脊髓後柱及克拉克柱的神經細胞萎縮或消失，繼髮膠質細胞增生，後根與脊神經節變性、髓鞘脫失，尤其在腰、骶段脊髓更為明顯。亦可見到大腦皮質、基底核、丘腦、橋腦基底核等腦幹部分核團的變性。

    這種疾病有可能是因為染色體上核苷酸CAG異常大量重複，且由於CAG重複序列多存在於表現序列（exon）上，因此在其基因表現的蛋白質中便存在長鏈的麩胺酸（Glutamine），此種異狀的蛋白質會導致細胞衰亡。依CAG重複所位的染色體又可細分為不同型的小腦萎縮症。SCA3佔在臺灣人中所有顯性脊髓小腦萎縮症的45%。

    在臺灣主要針對小腦萎縮症第一型、第二型、第三型、第六型、第七型和DRPLA型，利用PCR的分子生物技術進行作篩檢。（以下數據為華人族群的統計數據）

    病徵上，一連串的遺傳病病徵，以漸進性的步伐不協調為主，伴隨手部動作、言語、眼部活動等失調。小腦通常會萎縮。這類患者發病後，行走的動作搖搖晃晃，有如企鵝，因此被稱為企鵝家族症狀。與其他運動失調症一樣，本症亦是因為無法精細協調肌肉運動，而導致身體運動困難和其他連帶。本症可分為幾類，每類的症狀略有不同，各病患之間亦有不同。患者的心智能力不受影響，但身體漸失控制：運動失調的症狀（小腦失調障礙）：由於小腦的神經細胞被破壞而發生的症狀；步行障礙：步行時出現搖晃。到後期會變成步行困難；四肢失調：四肢不能依照自己的意思活動。不能好好地使用筷子。寫的字會變得混亂；語言障礙：說話時發音變得不清楚。聲音的韻律和大小變得混亂，說話的意思變得不明瞭；眼球振動：在身體姿態及視線方向不變的情況下，眼球出現輕微搖曳；姿勢反射失調：不能很好地保持姿勢，身體會左右傾斜；運動失調的症狀（脊髓機能障礙）：由於脊髓的神經細胞被破壞而發生的症狀；顫動：不受自己本身意識控制，雙手出現不隨意的震動；筋固縮：筋肌及關節出現僵硬現象；巴賓斯基反射 （Babinski Reflex）：雙足的大拇趾出現向腳背方向彎曲現象；自律神經的症狀（自律神經障礙）：由於自律神經的神經細胞被破壞而發生的症狀；起立性低血壓：急速起立會出現暈眩；睡眠時無呼吸：睡覺的時候呼吸停止；出汗障礙：尿失禁；不隨意運動障礙：肌陣攣急速的肌肉痙攣；舞蹈運動：身體出現像在跳舞一樣的動作；肌張力障礙：由於身體的肌肉不隨意地持續收縮，造成肌肉產生變形，而無法依照自身的意思活動。

    治療及預後上，現代醫學對本疾病仍無有效治療方法，只能舒緩症狀及減緩惡化的進行，症狀是不能逆轉的，患者會由不能好好地使用筷子、容易跌倒、無法拿取物品等症狀開始，隨著病情惡化，逐漸變得不能行走和不能執筆書寫，最終進展至不能說話及需要臥床，日常生活都必須由他人照顧，以死亡告終。然而即使小腦、腦幹、脊髓萎縮，大腦正常的機能以及智力均完全不受影響。換言之，患者能清楚認知到身體逐漸變得不能活動的事實。就意義上來說，這是一種非常殘酷的疾病。

    病發和持續的時間變化範圍相當大。若是由染色體上三核苷酸CAG異常大量重複產生長鏈穀氨醯胺而致病的類型，越長的CAG重複會導致越早發病、病情轉壞得越快、死亡亦越早。

    診斷上，容易誤診為其他神經疾病，例如多發性硬化症（Multiple sclerosis, MS）。

以核磁共振成像（MRI）掃瞄腦部，可以見到病變進行中的小腦萎縮。最精確的診斷法是DNA分析，可以分辨本症的不同類型。不是所有類型的脊髓小腦萎縮症都會遺傳，所以患者的子女可以接受DNA檢查，以便得悉他們會否有發病的危險。

~摘錄自https://zh.wikipedia.org/wiki/小腦萎縮症




