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II.  EMENTA

Fornecer aos alunos conceitos atuais sobre fisiologia ¢ metabolismo no estado homeostatico ¢ no estado
das duas principais patologias metabodlicas, obesidade e diabetes. Estudar os mecanismos de controle do
metabolismo energético, as principais causas de obesidade e diabetes, efeitos do exercicio fisico sobre o
metabolismo e as implicagdes a longo prazo de estresses nutricionais ¢ ambientais durante a gestacao,
infancia, puberdade ¢ vida adulta.

III.  OBJETIVO GERAL

Proporcionar ao discente o aprendizado dos conceitos basicos de fisiologia oferecendo, no contetdo
tedrico e pratico da disciplina, uma visdo abrangente sobre os mecanismos responsaveis na funcdo
adequada de orgdos e 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 avangados de Fisiologia Endécrina que subsidiardo a compreensao de
outras disciplinas e seus trabalhos de pds-graduacio.

2) Relacionar o funcionamento normal de cada sistema fisiologico, sua regulagdo, bem como as
disfungdes organicas atribuidas a uma ineficiéncia dos mecanismos de controle compensatorios,
integrados com os demais sistemas fisioldgicos.

3) Proporcionar aos discentes uma visao integrada da importancia dos sistemas nervoso e endocrino
como os demais sistemas fisiologicos para o controle, regulagao, sinalizagao € comunicacao
sistémica.

V. CONTEUDO

Apresentagdo da disciplina: principios gerais Fisiologia Enddcrina;
Hipotalamo e neuro-hipofise;

Adeno-hipéfise;

Tireoide e paratireoide;

Suprarrenal e pancreas;

Hormonios gastrointestinais € do TAB;

Hormonios gonadais (testiculos);

Hormonios gonadais (ovarios);
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9. Apresentagdes de seminarios.

V. METODOLOGIA

- Aulas teoricas: Aula expositiva dialogada e atividades Praticas como Componente Curricular.
- Estudo Livre: leitura de artigos cientificos e textos relacionados com a matéria; realizacao de
questionarios;

- Estudos dirigidos e grupos de discussao.

VII. PROCESSOS E CRITERIOS DE AVALIACAO E CRONOGRAMA DE AVALIACAO

Os alunos serdo avaliados por: frequéncia as aulas (valor maximo = 2,0), apresentacdo de semindrio (valor
maximo = 3,0) e por uma avaliagdo tedrica (valor maximo = 5,0).
Serdo aprovados os alunos que obtiverem média final (MF) superior a 6,0.

VIII. CRONOGRAMA*

Aula Data frofesso Conteudo
1 02/09 il Aprgseptagﬁo da disciplina: principios gerais Fisiologia
Endoécrina
2 04/09 Rodrigo | Fisiologia Enddcrina: hipotdlamo e neuro-hipdfise
3 09/09 Rodrigo | Fisiologia Endocrina: adeno-hipofise
4 11/09 Rodrigo | Fisiologia Enddcrina: tireoide e paratireoide
5 16/09 Rodrigo | Fisiologia Endocrina: suprarrenal e pancreas
6 18/09 Rodrigo | Fisiologia Enddcrina: hormonios gastrointestinais e do TAB
7 23/09 Rodrigo | Fisiologia Endocrina: hormonios gonadais (testiculos)
8 31/09 Rodrigo | Fisiologia Enddcrina: hormonios gonadais (ovarios)
19 25/09 Rodrigo | Apresentagdes |
10 30/09 Rodrigo | Apresentagoes 2
11 02/10 Rodrigo | Apresentacoes 3
12 07/10 Rodrigo | Apresentagoes 4
13 09/10 Rodrigo | Apresentagodes 5
14 14/10 Rodrigo | Avaliagdo

* O cronograma podera ser alterado no decorrer do periodo letivo.

IX. REFERENCIAS
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BORON, W. Fisiologia Médica. 2* ed. Elsevier, 2015.
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2) Complementar

BOURET, S.G. Early Life Origins of Obesity: Role of Hypothalamic Programming. Journal of Pediatric
Gastroenterology and Nutrition, 2009.
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