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PROGRAMA: 

OBJETIVOS: Entender como o sistema imunológico pode modular e ser modulado por alterações metabólicas 
sistêmicas e celulares. 
CONTEÚDO: Esta disciplina irá fornecer conceitos básicos e avançados de como o metabolismo influencia a 
resposta imune e como componentes imunológicos alteram o metabolismo sistêmico. O curso irá focar nos 
mecanismos moleculares que governam o metabolismo que fundamentam o funcionamento das células 
imunes, incluindo fosforilação oxidativa, metabolismo de aminoácidos, vias das pentoses, lipólise e lipogênese 
e glicólise. As vias metabólicas e imunológicas se cruzam em vários níveis e sua regulação é regulada por 
várias vias de sinalização hormonal que envolvem receptores específicos e adipocinas como PPARs, LXRs, 
leptina, grelina, adiponectina, RBP4, dentre outros que serão discutidos durante o curso. Finalmente, o 
conceito de imunometabolismo será aplicado a várias condições patológicas como em doenças autoimunes, 
obesidade e infecções. 
 
 
Avaliação: Os alunos serão sorteados para definir quem irá apresentar o artigo no dia da apresentação. 

 

 

CRONOGRAMA: 

Avaliação: Os alunos serão sorteados para definir quem irá apresentar o artigo no dia da apresentação.  

Em média, os alunos terão entre 3/4 artigos para lerem ao dia, para apresentarem no dia seguinte.  

Obs.: Disciplina será ministrada ao longo de 3 semanas, com aulas diárias 
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