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Choroby neurodegeneracyjne i zaburzenia
psychotyczne

Na chorobe Parkinsona cierpi ok. 10 mln ludzi na swiecie. Obecnie mozliwe jest spowolnienie rozwoju
tego zwyrodnienia struktur moézgu, ale wcigz jeszcze jest ono nieuleczalne.
Zrédto: Scientific Animations , licencja: CC BY-SA 4.0.

Osrodkowy uktad nerwowy, a zwlaszcza mozgowie, peini nadrzedng funkcje wobec
wiekszosci pozostatych narzadow, kontrolujgc ich dziatanie. Stanowi centrum organizmu,
odbierajgce i przetwarzajace wszelkie bodzce oraz odpowiadajgce za nasze reakcje na nie.
To od niego zalezy m.in. nasz odbior rzeczywistosci, ktory w przypadku niektorych chorob
neurodegeneracyjnych i schorzen psychotycznych moze zosta¢ powaznie zaburzony.
Twoje cele

» Opiszesz, na czym polegaja choroby neurodegeneracyjne, i wskazesz ich przyklady.

» Wyjasnisz, dlaczego choroby neurodegeneracyjne nazywa si¢ plagg XXI w.

o Scharakteryzujesz wybrane choroby neurodegeneracyjne: stwardnienie rozsiane,
chorobe Parkinsona i chorobe Alzheimera.

» Omowisz, czym sg zaburzenia psychotyczne, i opiszesz objawy schizofrenii.



Przeczytaj

Choroby neurodegeneracyjne wynikaja z zaburzen struktury lub czynnosci komorek
nerwowych. Objawia si¢ to problemami z poruszaniem si¢ (ataksjg) lub obnizeniem
sprawnosci umystowej (demencja). W koncowym stadium degeneracja neuronow skutkuje
brakiem kontaktu chorego z otoczeniem. Rodzaji stopien zwigzanej z tymi zaburzeniami
niepetnosprawnosci zalezg od konkretnego schorzenia, a takze jego zaawansowania.

Zaburzenia psychotyczne charakteryzujg
sie falszywym odbiorem rzeczywistosci -
nieprawidtowym mysleniem,
postrzeganiem, a takze zachowaniem.
Choroby te mogg by¢ wywolywane przez
czynniki zewnetrzne (takie jak zatrucia,
choroby tarczycy, choroby organiczne
osrodkowego uktadu nerwowego — OUN)
lub przez czynniki wewnetrzne - s3 to tzw.
psychozy endogenne, z ktorych najczestsza
jest schizofrenia.

Schizofrenia zewnetrznie przejawia sie zmianami
w zachowaniu, ktére jest odbierane jako w ré6znym
stopniu niezrozumiate lub nieprzewidywalne.

Istotg choréb neurodegeneracyjnych jest postepujace i nieodwracalne zwyrodnienie tkanki
nerwowej, ktorej komorki obumierajg w wyniku procesow degeneracyjnych. Schorzenia te
sa grozne, poniewaz dojrzate neurony (z nielicznymi wyjatkami) nie majg zdolnosci do
regeneracji ani do powielania sie. Tym samym uszkodzone tkanki nie mogg si¢ odbudowac,
co prowadzi do zanikania ich struktury i funkciji.

Objawy

Najczesciej objawy chorob neurodegeneracyjnych mozna przyporzadkowac do jednej
z dwoch kategorii: zaburzen motorycznych oraz zaburzen pamieci i otepienia (demencii).
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Przyczyny

Przyczyny tych zmian s3 tylko czeSciowo rozpoznane. Wyroéznia si¢ choroby
neurodegeneracyjne wrodzone lub nabyte. Za schorzenia wrodzone odpowiadajg wady
genetyczne oraz czynniki Srodowiskowe dzialajace prenatalnie. Natomiast powstaniu
choroby nabytej moga sprzyja¢ urazy glowy i czynniki toksyczne: leki, alkohol i narkotyki.
W przypadku chorob neurodegeneracyjnych o charakterze nabytym pierwsze zmiany

w obrebie struktury lub funkciji tkanki nerwowej nastepuja nawet do 4 lat przed
pojawieniem sie objawow zewnetrznych.

Plaga XXI w.

W ostatnich latach liczba chorych znacznie wzrosta, dlatego choroby neurodegeneracyjne
uwazane s3 za plage XXI w. Szacuje si¢ na przyktad, ze liczba pacjentéw z chorobg
Alzheimera potroi si¢ do 2050 r. Jest to tez konsekwencja wydtuzajacej sie sredniej dtugosci
zycia. W zwigzku z brakiem skutecznych form leczenia, trudnoscig wczesnego wykrywania,
a takze kosztami opieki choroby neurodegeneracyjne stanowig powazny globalny problem
spoteczno-ekonomiczny.
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Charakter i objawy wybranych choréb neurodegeneracyjnych.



Stwardnienie rozsiane

e et e e R R e
Demielinizacja w przebiegu stwardnienia rozsianego. W miejscu zmian widoczne ciemnoniebieskie

odbarwienia (oryginalne powiekszenie 1 : 100).
Zrédto: Marvin101, Wikimedia Commons, licencja: CC BY-SA 3.0.

Stwardnienie rozsiane (SM - z ang. sclerosis multiplex) to przewlekla choroba
neurodegeneracyjna typu nabytego. Zwykle diagnozowana jest miedzy 20 a 35 rokiem
zycia. Srednia czesto$¢ jej wystepowania wynosi ok. 0,03%. W przebiegu SM powstaje
wiele ognisk uszkodzenia tkanki nerwowej (stwardnien), rozsianych w réznych
czesSciach osrodkowego uktadu nerwowego. W ogniskach tych obserwowane jest
uszkodzenie neuronow zwigzane z postepujacym procesem demielinizacji, czyli
rozpadem ostonek mielinowych aksonéw. Proces ten zachodzi zarowno w moézgu, jak
i w rdzeniu kregowym. Zanik ostonki skutkuje tym, ze neurony przewodzg impulsy
nerwowe znacznie wolniej, nawet kilkadziesigt razy, przez co nie mogg petnic¢ swojej
funkciji. Czesto aksony ulegaja catkowitej degeneraci.



Demielinizacja w przebiegu stwardnienia rozsianego. Barwienie ujawnito makrofagi (kolor bragzowy)
w miejscu zmiany (oryginalne powiekszenie 1 : 100).
Zrédto: Marvin101, Wikimedia Commons, licencja: CC BY-SA 3.0.

Zgodnie z obecng wiedza na temat przyczyn stwardnienia rozsianego
najprawdopodobniej jest to choroba o charakterze autoimmunologicznym.
Przypuszcza sie, ze komorki odporno$Sciowe niepoprawnie rozpoznaja zawarta

w ostonkach mieline jako obca substancje i zwalczajq ja, co prowadzi do postepujacej
degeneraciji ostonek mielinowych. Ogniska stwardnienia rozsianego mogg wystepowac
w roznejliczbie i w wielu miejscach. Z tych powodow rézne mogg by¢ tez objawy
choroby:

e ruchowe - zaburzenia rownowagi i koordynacji ruchowej, uposledzenie choduy;

e czuciowe - parestezje (zaburzenia czucia), ostre lub przewlekle ataki silnego bolu
roznych okolic ciata, objaw Lhermitte’a (obecny przy zgieciu gtowy do klatki
piersiowej - mrowienie miedzy topatkami, w obrebie tutowia i okolicy ledzwiowej
z promieniowaniem do przedniej czesci ud).

Mogg tez wystepowac takie objawy jak zmeczenie, trudnosci w koncentracji, a takze
zaniki pamieci, mowy lub widzenia. Charakterystyczne sa rowniez powtarzajace si¢
okresy zaostrzenia objawow i remisji. Leczenie chorych polega na podawaniu lekow
immunosupresyjnych i rehabilitaciji.

Choroba Parkinsona

Choroba Alzheimera
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Schizofrenia to najczestsze z pierwotnych zaburzen psychotycznych. Ryzyko zachorowania
w ciggu catego zycia wynosi ok. 1%. NajczesSciej choruja osoby mtode (przed 30 rokiem
zycia).

Przyczyny i mechanizm powstawania

Przyczyny schizofrenii nie sa do konca znane. Wiadomo, ze za jej wystgpienie odpowiadajg
zarowno czynniki genetyczne, jak i Srodowiskowe. Wydaje si¢, ze podloze genetyczne to
wplyw wielu genow, ktorych dziatanie sie kumuluje, zwigkszajac ryzyko zachorowania.
Ponadto udowodniono, ze pokrewienstwo z osobg chorujaca zwigksza
prawdopodobienstwo wystgpienia schizofrenii. Natomiast wplyw srodowiska to m.in.
czynniki prenatalne (np. wigzace si¢ z chorowaniem na grype przez

ciezarng), spoteczno-ekonomiczne i psychologiczne oraz naduzywanie substancji
psychoaktywnych.

Mozna uzna¢, ze dziedziczona jest predyspozycja do schizofrenii, ale choroba wystepuje,
dopiero gdy dodatkowo pojawia si¢ konkretne czynniki srodowiskowe.

U chorych obserwuje si¢ znaczace zmiany czynno$ciowe i morfologiczne mozgu. Dochodzi
m.in. do zmniejszenia aktywnosci kory przedczolowej, co moze skutkowa¢ obnizonymi
zdolnosciami poznawczymi, a takze zaburzen stezen dopaminy w roznych strukturach
OUN.

Mozg osoby zdrowej

Mozg osoby chorej
na schizofrenie




Komory boczne mdozgu

Normalne komory boczne mozgu

Powiekszone komory boczne mdézgu

Inng zmiang w OUN wystepujaca u chorych na schizofrenie jest wzrost objetosci komoér bocznych mézgu
i zmniejszenie objetosci mdzgu (w tym istoty szarej).
Zrédto: BruceBlaus, Wikimedia Commons, licencja: CC BY-SA 4.0.

Objawy

Objawy schizofrenii mozemy podzieli¢ na dwie grupy:

e pozytywne (wytworcze, psychotyczne);
» negatywne (deficytowe).

Pierwsze z nich to urojenia, omamy i zachowania katatoniczne. Wynikajg one ze
zwigkszenia stezenia dopaminy w szlaku mezolimbicznym. Urojenia to nieprawdziwe
mysli pochodzenia chorobowego, ktoérym towarzyszy silne poczucie oczywistosci, mimo
pewnych dowodoéw na ich nieprawdziwosc¢. Charakterystyczne dla schizofrenii s3 m.in.
urojenia odstoniecia (np. chory sadzi, ze wszyscy znaja jego mysli), oddziatywania (np. chory
jest przekonany, ze porwali go kosmici i wszczepili mu kontrolujacy go chip) lub odnoszace
(np. chory, widzgc przypadkowg grupe ludzi, uwaza, ze rozmawiajg o nim). Omamy
najczesciej przybierajg forme halucynacji stuchowych pochodzacych z ciata (np. chory
styszy gtosy z brzucha komentujgce jego dziatania lub dyskutujace o nim). Zachowania
katatoniczne to pobudzenie katatoniczne (niekontrolowany szat) lub zahamowanie
katatoniczne (stupor, znieruchomienie i brak interakcji z otoczeniem).

Natomiast objawy negatywne majg charakter ubytkowy. Powstajg w wyniku zmniejszenia
stezenia dopaminy w korze przedczotowej (szlaku mezokortykalnym). Do objawow
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negatywnych zaliczamy alogie, apatie, anhedonie, ptaski (blady) lub niedostosowany afekt,
ambiwalencje, zaburzenia myslenia (np. rozkojarzenie), objawy depresyjne i zaburzenia
funkcji poznawczych.

Przebieg choroby jest przewlekly, najczesSciej nawrotowy z okresami remisji objawow.
Czasem ma charakter ciagly, stopniowo postepujacy.

Leczenie i rokowanie

Wynalezienie lekow przeciwpsychotycznych bylo przelomowym momentem w leczeniu
schizofrenii. Wczes$niej nie istnialy zadne skuteczne metody terapii. Leki te dziatajg na
uklad neuroprzekaznikow w mozgu, regulujgc ich zaburzone stezenia (przede wszystkim
hamuja aktywno$¢ dopaminy w szlaku mezolimbicznym bez jej hamowania w szlaku
mezokortykalnym). Konieczna jest dlugotrwata farmakoterapia, czasem do konca zycia.
Dodatkowo istotne sg psychoedukacja i psychoterapia oraz rehabilitacja spoleczna
pacjenta. Celem leczenia jest umozliwienie choremu jak najbardziej normalnego
funkcjonowania spotecznego oraz zapobieganie nawrotom.

Jednym z najwiekszych problemoéw w terapii schizofrenii jest tzw. brak wgladu pacjentow -
z powodu zaburzonego postrzegania rzeczywistosci nie wierzg oni, ze sa chorzy. Innym
problemem s3 dziatania niepozadane lekow przeciwpsychotycznych, ktorych wystgpienie
skutkuje odstawieniem lub zmniejszeniem dawki preparatu bez konsultacji z lekarzem.
Kolejna trudnoSc¢ to zaburzenia poznawcze, wplywajagce na wspolprace w terapii: pacjent
moze mie¢ klopot z zapamietaniem i przestrzeganiem zalecen lekarskich.

Schizofrenia ma ogromny wplyw na zycie chorujgcej osoby. Z uptywem czasu,

wraz kolejnymi zaostrzeniami, poglebia sie¢ zaburzenie funkcjonowania spotecznego.
Zamachy samobdjcze zdarzajg sie u ok. 50% chorych. Srednia dtugo$¢ zycia jest mniejsza
niz w populacji ogolnej. Przyjmuje si¢, ze ok. %3 pacjentow prowadzi wzglednie normalne
zycie, /s wykazuje objawy, ale do$¢ dobrze funkcjonuje spotecznie, natomiast %3 wykazuje
powazne zaburzenia funkcjonowania i wymaga czestej hospitalizacii.

Stownik
afekt

aktualny stan emocjonalny; ptaski afekt oznacza brak reakcji emocjonalnejna bodzce;
niedostosowany afekt to nieprawidtowa reakcja emocjonalna (np. $miech w odpowiedzi
na smutng wiadomosc)

alogia
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uboOstwo mowy
ambiwalencja

odczuwanie w stosunku do obiektu sprzecznych, wzajemnie wykluczajgcych sie uczuc
anhedonia

utrata zdolnosci do przezywania przyjemnosci
apatia

stan zmniejszonej wrazliwos$ci emocjonalne;j
choroby autoimmunologiczne

grupa chorob, w przebiegu ktorych komorki uktadu odpornosciowego niszczg tkanki
wiasnego organizmu
istota czarna srédmaézgowia

struktura w mozgu zawierajgca neurony syntetyzujgce dopaming, uczestniczaca
w koordynacji ruchowe;j
leczenie objawowe

leczenie polegajace na czasowym znoszeniu lub tagodzeniu objawow choroby bez
usuwania jej przyczyny
leki immunosupresyjne (immunosupresanty)

grupa lekéw obnizajacych lub znoszgcych czynnos$¢ uktadu odpornosciowego; leki tego
typu stosowane sg u pacjentow po przeszczepach narzadow i w leczeniu chorob
autoimmunologicznych

mielina

substancja ttuszczowa w btonie komorek glejowych (Schwanna lub oligodendrocytow),
tworzacych ostonki mielinowe wokot aksonow komoérek nerwowych; jej obecnosc
przyspiesza przewodnictwo nerwowe

otepienie (demencja)

obnizenie sprawnosci umystowej (zdolnosci poznawczych) wynikajace z zaburzenia lub
uszkodzenia czesci mozgu, wystepujace w przebiegu roznych chorob
remisja

okres charakteryzujacy sie czasowym zanikiem lub ztagodzeniem objawow chorobowych
splatanie

zaburzenie $wiadomos$ci bedgce objawem licznych jednostek chorobowych; u osoby
splatanej obserwuje sie zaburzenia myslenia, koncentracji czy kontaktu z pozostatymi
osobami

szlak mezokortykalny



biegnie ze struktur ukiadu limbicznego do kory przedczotowej
szlak mezolimbiczny

biegnie z pnia mézgu do struktur uktadu limbicznego



Film

T

Jakie s3 ‘s'kutki psychblogicéhe i' spdlecznie

chordb neurodegeneracyjnych?
: - .

scientificanimations.com licencja CC BY-SA 4.0

Film dostepny pod adresem /preview/resource/R163jAX6dK33D

Choroby neurodegeneracyjne - plaga XXI wieku.
Zrédto: rez. Englishsquare.pl Sp. z 0.0., licencja: CC BY-SA 3.0.

Film pod tytutem: Jakie sa skutki psychologiczne i spoteczne chorob
neurodegradacyjnych?

Polecenie 1

Woyjasnij, dlaczego w przeciggu ostatnich kilkudziesieciu lat wzrosta liczba zachorowan na
chorobe Alzheimera.

Polecenie 2

Wymien spoteczne i psychologiczne skutki choroby Parkinsona i Alzheimera.
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Sprawdz sie
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Cwiczenie 1 @)

The EU Joint Programme - Neurodegenerative Disease Research (JPND) jest najwiekszym na
Swiecie programem naukowym zajmujgcym sie walka z chorobami neurodegeneracyjnymi.
W obszarze badan JPND znajdujg sie:

e choroba Alzheimera;

e choroba Parkinsona;

e choroby prionowe;

e stwardnienie zanikowe boczne;
e choroba Huntingtona;

o ataksja rdzeniowo-mozdzkowa;
e rdzeniowy zanik miesni.

Jedna z powyzszych choréb opisano po raz pierwszy w 1817 r. Poczatkowo nadano jej nazwe
drzaczki poraznej. Objawami sg m.in. spowolnienie ruchowe (bradykinezja), sztywnos¢ miesni
i drzenie koriczyn (drzenie spoczynkowe). Nie jest to choroba genetyczna. Bezposrednig
przyczyng objawow jest uszkodzenie neurondw istoty czarnej mézgowia.

Zrédto: informacje zamieszczone na portalu Neurodegeneration Research.

Ktorej z wymienionych w teksécie choréb dotyczy powyzszy opis? Zaznacz poprawna
odpowiedz.

() Choroba Parkinsona
() Ataksja rdzeniowo-mézdzkowa

() Choroba Alzheimera



(U Choroba Huntingtona

Cwiczenie 2 @)

65-75lat: 17.2%

>85 lat: 36.2%

75-84 lata: 46.6%

Zrédto: Alzheimer’s Association, 2020 Alzheimer’s Disease Facts and Figures. Alzheimer’s Association Report, ,Alzheimer's &

Dementia. The Journal of the Alzheimer’s Association” 2020, nr 16(3), s. 391-460.

Powyzsza infografika przedstawia dane dotyczace liczby oséb z chorobg Alzheimera
w Stanach Zjednoczonych w 2020 r. z uwzglednieniem ich wieku.

Wybierz sposérdéd ponizszych prawidtowy wniosek wynikajacy ze zobrazowanych danych.

O Osoby powyzej 85 roku zycia cierpiagce na chorobe Alzheimera stanowig wiekszy
odsetek populacji niz zdrowe osoby powyzej 85 roku zycia.

O WSsrdd oséb chorych w USA najmniejszy odsetek stanowig osoby ponizej 75 roku
Zycia.

Osoby powyzej 85 roku zycia sg mniej narazone na zachorowanie niz osoby
w przedziale wiekowym 75-84 lata.

W5srdd osob powyzej 85 roku zycia obserwuje sie spadek zachorowalnosci na
chorobe Alzheimera.



Cwiczenie 3 ¢

Przyporzadkuj poszczegdlne objawy schizofrenii do odpowiedniej grupy.

Objawy pozytywne
apatia
przekonanie, ze policjant czyta
moje mysli

Objawy negatywne

dtugotrwate przygnebienie ’

trudnosci w skupieniu uwagi ’

gtos komentujacy z tytu gtowy

mysl, ze wszyscy przechodnie
rozmawiajg o mnie

problemy z pamiecia ’

nieadekwatna reakcja
emocjonalna




Cwiczenie 4

Chorobami autoimmunologicznymi nazywamy schorzenia, w ktérych przebiegu limfocyty
uktadu immunologicznego pacjenta niszczg komoérki i tkanki wtasnego organizmu. Przyktadami
takich choréb sg miastenia oraz ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdzenia. W przypadku
pierwszej z tych chordb limfocyty atakuja receptory acetylocholinowe znajdujace sie na
ptytkach motorycznych (nerwowo-miesniowych) chorego. Uszkodzenie tych receptoréow
powoduje, ze acetylocholina wydzielona przez zakonczenie neuronu ruchowego nie wywotuje
odpowiedniej reakcji (skurczu) miesnia poprzecznie prazkowanego. Objawami choroby sg m.in.
opadanie powiek i nieprawidtowe dziatanie miesni mimicznych.

W przypadku ostrego rozsianego zapalenia moézgu i rdzenia dochodzi do ataku limfocytow na
glikolipid o nazwie mielina, wchodzacy w sktad otoczki mielinowej. Objawy tej choroby sg
zblizone do obserwowanych w przebiegu stwardnienia rozsianego, jednak wystepujag gtéwnie
u dzieci.

Na podstawie: Sagmin Lee i in., A Potential Link Between Autoimmunity and Neurodegeneration in Inmune-Mediated

Neurological Disease, ,Journal of Neuroimmunology” 2011, nr 235(1-2), s. 56-69.

Na podstawie powyzszego tekstu i wtasnej wiedzy dopasuj do nazwy choroby jej wtasciwy
opis.

Choroba Opis choroby

Miastenia

_________________________________

Ostre rozsiane zapalenie mézgu i rdzenia

_________________________________

Choroba ta skutkuje zniszczeniem ostonki mielinowej komorek glejowych i w rezultacie
zniszczeniem bariery krew-mozg.

W przypadku tej choroby dochodzi do zablokowania wydzielania acetylocholiny
W synapsie nerwowo-miesniowej w zwigzku z uszkodzeniem presynaptycznej btony
neuronu przez limfocyty.

Choroba ta zaburza odbiér impulsu nerwowego w komdrce miesnia poprzecznie
prazkowanego.

Choroba ta skutkuje zaburzonym przeptywem impulséw przez komérki nerwowe.




Cwiczenie 5

rozpuszczalne oligomery biatka SOD1

Model tworzenia sie oligomeréw biatka SOD1.
Zrédto: Englishsquare.pl Sp. z 0.0., licencja: CC BY-SA 3.0.

W przebiegu wielu choréb neurodegeneracyjnych w tkance nerwowej dochodzi do
gromadzenia sie szkodliwego, nierozpuszczalnego biatka zwanego amyloidem (nazwa pochodzi
od struktury przypominajacej amylazy i amylopektyny skrobi). Stwardnienie zanikowe boczne
(SLA - sclerosis lateralis amyotrophica) powodowane jest przez toksyczne oligomery biatka
SOD1, powstajace w sposdb podobny do amyloidéw. Miedzy pojedynczymi jednostkami
biatka SOD1 tworzg sie wigzania skutkujgce powstaniem rozpuszczalnych oligomerow,
transportowanych do mitochondrium. Tendencja do takiego taczenia sie biatek SOD1 jest
konsekwencja licznych mutacji w genie kodujgcym to biatko. Mutacje powodujace powstanie
nieprawidtowego biatka SOD1 wywotujg takg zmiane jego struktury, ze niemozliwe jest
utrzymanie jonéw cynku i miedzi (obecnych w biatku prawidtowym).

Zrédto: Lucia Banci i in., SOD1 and Amyotrophic Lateral Sclerosis: Mutations and Oligomerization, ,PLOS ONE” 2008, nr 3(2),
s.elé677.

Na podstawie powyzszych informacji i wtasnej wiedzy oznacz ponizsze zdania jako prawdziwe
lub fatszywe.

Zdanie Prawda Fatsz

W tkance nerwowej osoby chorej na SLA gromadzi sie O O
nierozpuszczalne biatko, bedace przyczyna tej choroby.



Zdanie

Biatko SOD1 jest toksycznym biatkiem powodujgcym
stwardnienie zanikowe boczne.

Wytworzenie sie mostkéw disiarczkowych miedzy
biatkami SOD1 skutkuje uszkodzeniem komodrek
nerwowych.

Jony cynku i miedzi sg niezbedne do zajscia procesu
oligomeryzacji biatka SOD1.

Prawda

O

O

Fatsz

O



Cwiczenie 6

Powyzej znajduja sie graficzne modele budowy jednego z prawidtowych biatek moézgu (wt) oraz jego
niepoprawnie sfatdowanej wersji (E200K). Drugie z tych biatek okreslane jest mianem biatka prionowego.
Zrédto: Filip em, Wikimedia Commons, licencja: CC BY-SA 3.0.

Priony to uszkodzone wersje prawidtowych biatek obecnych w neuronach. Czesto maja
identyczng z biatkami prawidtowymi budowe pierwszorzedowg (sekwencje aminokwaséw), ale
inng budowe drugo- i trzeciorzedowg (wystepuja roéznice w strukturze trojwymiarowej biatek).
Choroba Creutzfeldta-Jakoba (z ang. CJD - Creutzfeldt-Jakob disease) jest
neurodegeneracyjng chorobg prionowa. Wystepuje w kilku wersjach:

samoistnej - Zrédto priondw pojawiajgcych sie w moézgu nie jest znane;

e jatrogennej - priony pochodzg z zanieczyszczonych preparatéw hormonalnych
pochodzacych z ludzkich przysadek mézgowych;

e wariancie CJD (vCJD) - do zakazenia dochodzi najprawdopodobniej po spozyciu
podrobow wotowych wyprodukowanych z bydta zakazonego encefalopatig ggbczasta
bydta (BSE); objawy choroby rozwijajg sie jedynie u oséb majacych specyficzny genotyp;

e rodzinnej - spowodowanej odziedziczeniem od rodzica mutacji w genie kodujacym biatko
PrP.

Biatka prionowe, w sposdéb nie do korica poznany, zmieniajg strukture drugo- i trzeciorzedowa
prawidtowych biatek mdzgu PrP, przeksztatcajac je w priony (PrP SC). Skutkuje to



uszkodzeniem neuronow.

Zrédto: Creutzfeldt-Jakob Disease, Classic (CJD), portal Centers for Disease Control and Prevention.

Na podstawie powyzszego tekstu i wtasnej wiedzy uzupetnij tekst, tak aby przedstawiat
prawdziwe informacje. W kazdym przypadku zaznacz wtasciwe sformutowanie.

W moézgu zdrowego cz’rowieka‘ obecne s3 biatka [ ] H nie ma biatek [ ] ’o kolejnosci

aminokwasow identycznej z biatkami prionowymi powodujacymi CJD. Priony te mogg by¢

przenoszone na cztowieka z bydta, co‘ oznacza [ | H nie oznacza [ | ’ ze bydto moze

chorowacd na CJD. W przypadku wersji rodzinnej CJD do zakazenia prionami

‘ dochodzi poprzez przekazanie prionu od rodzica [ | H nie dochodzi [ | ’.Substancja

wykrywajaca i niszczagca wybrane sekwencje aminokwasowe obecne w prionach

‘ mogtaby [ ] H nie mogtaby [ ] ’byc’ potencjalnym lekiem na wersje samoistng CJD.

Cwiczenie 7 @
Na podstawie tekstu do ¢wiczenia nr 6 i wtasnej wiedzy ocen, czy wariant choroby
Creutzfeldta-Jakoba (vCJD) mozna uznac za chorobe genetyczna.




Cwiczenie 8 - @

Zrédto: Lokal_Profil, Wikimedia Commons, licencja: CC BY-SA 2.5.

Powyzsza mapa jest graficzng prezentacjg liczby oséb ze zdiagnozowang chorobg Alzheimera

i innymi rodzajami demencji na 100 tys. obywateli. Im bardziej intensywny kolor na mapie, tym
wiecej przypadkoéw choroby: kolor intensywnie czerwony oznacza stan powyzej 300 chorych
na 100 tys. mieszkarncow, kolor jasnozétty - ponizej 100 chorych na 100 tys. mieszkancéw.

Na podstawie powyzszych informacji i wtasnej wiedzy podaj prawdopodobne przyczyny

niskiej liczby chorych w Afryce (w przeliczeniu na 100 tys. mieszkancow).




Dla nauczyciela

Autor: Anna Juwan
Przedmiot: Biologia

Temat: Choroby neurodegeneracyjne i zaburzenia psychotyczne

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

Podstawa programowa:
Zakres podstawowy
Tresci nauczania - wymagania szczegolowe
V. Budowa i fizjologia cztowieka.
7. Regulacja nerwowa. Uczen:

12) przedstawia wybrane choroby uktadu nerwowego (depresja, choroba
Alzheimera, choroba Parkinsona, schizofrenia) oraz znaczenie ich wczesnej
diagnostyki dla ograniczenia spotecznych skutkow tych chorob.

Zakres rozszerzony
TreSci nauczania - wymagania szczegotowe
XI. Funkcjonowanie zwierzat.

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

6) Regulacja nerwowa. Uczen:

0) przedstawia wybrane choroby uktadu nerwowego (depresja, choroba
Alzheimera, choroba Parkinsona, schizofrenia) oraz znaczenie ich wczesnej
diagnostyki dla ograniczenia spotecznych skutkow tych chorob.

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):

» Opiszesz, na czym polegaja choroby neurodegeneracyjne, i wskazesz ich przyklady.

o Wyjasnisz, dlaczego choroby neurodegeneracyjne nazywa si¢ plagg XXI w.

» Scharakteryzujesz wybrane choroby neurodegeneracyjne: stwardnienie rozsiane,
chorobe Parkinsona i chorobe Alzheimera.

e Omowisz, czym sg zaburzenia psychotyczne, i opiszesz objawy schizofrenii.

Strategie nauczania:

o konstruktywizm;
o konektywizm.

Metody i techniki nauczania:

z uzyciem komputera;

¢wiczenia interaktywne;

praca z filmem;

gwiazda pytan;
gra dydaktyczna.

Formy pracy:

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

Srodki dydaktyczne:

» komputery z gtoSnikami, stuchawkami i dostepem do internetu;
 zasoby multimedialne zawarte w e-materiale;

« tablica interaktywna/tablica, pisak /kreda;

« telefony z dostepem do internetu;

» tekturowe pudelko z otworem (,,urna”).

Przed lekcja:

1. Uczniowie zapoznajg si¢ z trescig w sekciji ,Przeczytaj.
Przebieg lekcji
Faza wstepna:

1. Nauczyciel wyswietla na tablicy temat lekcji oraz cele zaje¢, omawiajac lub ustalajgc
razem z uczniami kryteria sukcesu.



2. Wprowadzenie do tematu. Nauczyciel prosi o przygotowanie w parach pytan
zwigzanych z tematem. W razie problemow z ich sformutowaniem nauczyciel zadaje
uczniom pytania: ,Czego chcecie sie dowiedzie¢?”, ,Co was interesuje w zwigzku
z tematem lekc;ji?”.

Faza realizacyjna:

1. Praca z multimedium (,,Film”). Uczniowie zapoznajg si¢ z filmem udostepnionym przez
nauczyciela i rozwigzujg polecenia do multimedium (nr 1: ,Ocen, czy w ciggu ostatnich
20 lat w krajach wysoko rozwinietych liczba osob z chorobg Parkinsona oraz
Alzheimera zmniejszyla sie, czy zwiekszyta. Uzasadnij te tendencje” oraz nr 2: ,Wymien
spoteczne i psychologiczne skutki choroby Parkinsona i Alzheimera”).

2. Gwiazda pytan. Nauczyciel dzieli klas¢ na trzy grupy. Kazdy zesp6t otrzymuje arkusz
papieru A3 z ilustracja gwiazdy. Zadaniem uczniow jest umieszczenie na ramionach
gwiazdy pieciu pytan dotyczacych tematu lekcji. Kazdy zesp6t po napisaniu pytan
przekazuje gwiazde innej grupie, zgodnie z kierunkiem wskazowek zegara. Teraz
zadaniem uczniow jest udzielenie odpowiedzi na zadane pytania na podstawie
wiadomosci znajdujacych sie w e-materiale.

Uczniowie swoje odpowiedzi zapisuja na otrzymanym arkuszu papieru A3. Po uptywie
wyznaczonego czasu grupy prezentujg swoje gwiazdy. Nauczyciel w razie potrzeby
uzupelnia informacje, wyjasnia watpliwosci.

3. Utrwalanie wiedzy i umiejetnosci. Uczniowie wykonujg ¢wiczenia nr 6 i 7 (odnoszace
sie do tekstu zrodtowego na temat roli prionow w rozwoju choroby Creutzfeldta-
Jakoba) w sekciji ,Sprawdz si¢”. Nauczyciel sprawdza poprawnos¢ wykonanych zadan,
omawiajgc je wraz z uczniami.

Faza podsumowujaca:

1. Uczniowie odpowiadajg na pytania sformutowane we wstepnejfazie lekcii (te, ktore nie
pojawity sie w gwiazdach pytan).

2. Nauczyciel prosi uczniow o rozwiniecie zdan: ,Dzi$ nauczylem /nauczytam sie...”,
»Zrozumialem /zrozumiatam, ze...”, ,Zaskoczyto mnie...", ,Dowiedzialem /dowiedzialam

”

sie...".
3. Nauczyciel wyswietla temat lekciji i cele zawarte w sekcji ,Wprowadzenie”,

podsumowuje omawiany na lekcji materiat, wyjasnia watpliwo$ci uczniow.
Praca domowa:

1. Wykonaj ¢wiczenia od 1do 5 z sekcji ,,Sprawdz sie”
2. Dla chetnych: Wykonaj ¢wiczenie nr 8 z sekcji ,,Sprawdz sie”

Materialy pomocnicze:



» Jane B. Reece i in., ,Biologia Campbella”, ttum. K. Stobrawa i in., Dom Wydawniczy
REBIS, Poznan 2021.

» ,Encyklopedia szkolna. Biologia”, red. Marta Steplewska, Robert Mitoraj, Wydawnictwo
Zielona Sowa, Krakow 2006.

Dodatkowe wskazowki metodyczne:

o Uczniowie zapoznajg sie z multimedium w sekcji ,Film” i przygotowuja do niego

pytania. Nastepnie zadajg je sobie nawzajem, sprawdzajac stopien przyswojenia jego
tresci.



