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II. EMENTA

Fornecer aos alunos conceitos atuais sobre fisiologia endocrina no estado homeostatico e no estado das duas
principais patologias endécrinas.

III. OBJETIVO GERAL

Proporcionar ao discente o aprendizado dos conceitos de fisiologia endocrina oferecendo, no conteudo
teodrico da disciplina, uma visdo abrangente sobre os mecanismos responsaveis na funcdo adequada de 6rgdos
¢ sistemas. Além de, inserir o aluno no ambito cientifico, através de abordagens relacionadas aos métodos
cientificos utilizados na busca do entendimento dos mecanismos fisioldgicos e como estes podem auxiliar
no desenvolvimento de suas atividades profissionais.

IV. OBJETIVOS ESPECIFICOS

1)  Discutir os conhecimentos de fisiologia enddcrina;

2) Relacionar o funcionamento normal de cada sistema fisioldgico, sua regulacdo, bem como as
disfuncdes organicas atribuidas a uma ineficiéncia dos mecanismos de controle compensatoérios, integrados
com os demais sistemas fisiologicos;

3) Proporcionar aos discentes uma visdo integral da importancia do sistema endocrino como os
demais sistemas fisioldgicos para o controle, regulacio, sinalizagdo e comunicagio sist€mica.

V. CONTEUDO

1) Apresentagdo da disciplina: principios gerais Fisiologia Enddcrina
2) Fisiologia Enddcrina: hipotalamo ¢ neuro-hipofise

3) Fisiologia Endodcrina: adeno-hipofise

4) Fisiologia Enddcrina: tireoide ¢ paratireoide

5) Fisiologia Endocrina: suprarrenal e pancreas

6) Fisiologia Endodcrina: hormonios gastrointestinais e do TAB

7) Fisiologia Endocrina: hormonios gonadais (testiculos)

8) Fisiologia Endocrina: horménios gonadais (ovarios)

9) Apresentacdes de seminarios
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V. METODOLOGIA
Aulas teoricas: os conteiidos serdo ministrados em aulas expositivas com a utilizagdo de materiais de apoio
(projetores multimidia, slides, etc).

VII. PROCESSOS E CRITERIOS DE AVALIACAO E CRONOGRAMA DE AVALIACAO
Os alunos serdo avaliados por: frequéncia as aulas (valor maximo = 2,0), apresentacdo de seminario (valor
maximo = 3,0) e por uma avaliagdo teorica (valor maximo = 5,0).

VIII. CRONOGRAMA*

Aula Data Conteudo
1 03/10 | Apresentacdo da disciplina: principios gerais Fisiologia Endocrina
2 05/10 | Fisiologia Enddcrina: hipotalamo e neuro-hipofise
3 07/10 | Fisiologia Enddcrina: adeno-hipofise
4 10/10 | Fisiologia Enddcrina: tireoide e paratireoide
5 14/10 | Fisiologia Enddcrina: suprarrenal e pancreas
6 17/10 | Fisiologia Enddcrina: hormonios gastrointestinais ¢ do TAB
7 19/10 | Fisiologia Enddcrina: hormdénios gonadais (testiculos)
8 21/10 | Fisiologia Endécrina: horménios gonadais (ovarios)
9 24/10 | Apresentacdes 1
10 26/10 | Apresentacdes 2
11 31/10 | Apresentacdes 3
12 04/11 | Apresentacoes 4
13 07/11 | Avaliagdo

* O cronograma podera ser alterado no decorrer do periodo letivo.
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X. LOCAL DE DIVULGACAO DOS RESULTADOS

SIGAA

XI. Observacdes




