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Ref. Expte. N° 1384/2021

Universidad de Buenos Aires
Facultad de Ciencias Exactas v Naturales

Ciudad Autéonoma de Buenos Aires, 20/12/21

VISTO

La nota presentada por la Direccion del Departamento de Quimica Biologica, mediante la
cual eleva la informacion del curso de posgrado Neurobiologia del Envejecimiento y de las
Enfermedades Neurodegenerativas para el afio 2022,

CONSIDERANDO
Lo actuado por la Comisidn de Doctorado,
Lo actuado por la Comisidn de Posgrado,
Lo actuado por la Comisién de Presupuesto y Administracion,
Lo actuado por este Cuerpo en la sesion realizada en el dia de la fecha,
En uso de las atribuciones que le confiere el Articulo 113° del Estatuto Universitario,

EL CONSEJO DIRECTIVO DE LA FACULTAD
DE CIENCIAS EXACTAS Y NATURALES
RESUELVE:

ARTICULO 1°: Aprobar el nuevo curso de posgrado Neurobiologia del Envejecimiento y de las
Enfermedades Neurodegenerativas de 60 horas de duracion, que sera dictado por la Dra. Flavia E.
Zaravia con la colaboraciéon de los Dres. Juan Beauquis, Carlos Pomilio, Angeles Vinuesa, Juan
Ferrario, Ezequiel Surace, Miguel Riudavets, Javier Ramos, M. Claudia Gonzalez Deniselle y Gisela
Gargiulo-Monachelli.

ARTICULO 2°: Aprobar el programa del curso de posgrado Neurobiologia del Envejecimiento y
de las Enfermedades Neurodegenerativas para su dictado en el primer cuatrimestre de 2022.

ARTICULO 3°: Aprobar un puntaje maximo de tres (3) puntos para la Carrera del Doctorado.

ARTICULO 4°: Establecer un arancel de $3000 (pesos tres mil) estableciendo que dicho arancel
estara sujeto a los descuentos y exenciones estipulados mediante la Resolucion CD N° 2852/109.
Disponer que los fondos recaudados ingresen en la cuenta presupuestaria habilitada para tal fin, y
sean utilizados de acuerdo a la Resolucion 072/03.

ARTICULO 5°: Dejar establecido que el arancel dispuesto en el Articulo precedente s6lo podra ser
exigido en caso de que la modalidad de dictado para este curso de posgrado sea presencial.

ARTICULO 6°: Disponer que de no mediar modificaciones en el programa, la carga horaria y el
arancel, el presente Curso de Posgrado tendra una vigencia de cinco (5) afios a partir de la fecha de
la presente Resolucion.
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ARTICULO 7°: Comuniquese a todos los Departamentos Docentes, a la Direccion de Estudiantes y
Graduados, a la Direccion de Movimiento de Fondos, a la Direccion de Presupuesto y Contabilidad,

a la Biblioteca de la FCEyN y a la Secretaria de Posgrado con copia del programa incluida.
Cumplido, archivese.

RESOLUCION CD N° 2229

Dr. PABLO J. GROISMAN
Secretarlp Adjunto de Posgrade Dr.JUAN CSEHCLESSEBOREDA
CEWN - USA



Propuesta de Materia de Postgrado
Neurobiologia del Envejecimiento y de las Enfermedades Neurodegenerativas

Docente Responsable: Dra Flavia Saravia, Profesora Adjunta DE DQB FCEN/Investigadora Principal
CONICET

Docentes:

Dr Juan Ferrario JTP DFBMC FCEN UBA/Investigador Adjunto CONICET

Dr Ezequiel Surace JTP DFBMC FCEN UBA/Investigador Independiente CONICET

Dr Miguel Riudavets Medico patélogo CSJN

Dr A Javier Ramos JTP Fac Medicina UBA/Investigador Principal CONICET

Dra M Claudia Gonzalez Deniselle JTP Fac Medicina UBA/Investigadora Independiente CONICET
Dra Gisela Gargiulo-Monachelli Neurologa CEMIC e Investigadora Adjunta CONICET

Dr Juan Beauquis Investigador Adjunto CONICET

Dr Carlos Pomilio, Ayudante de 1era DFBMC FCEN UBA/Becario post doc CONICET

Dra Angeles Vinuesa Ayudante de 1lera DFBMC FCEN UBA/Becaria post doc CONICET

La propuesta es realizar una materia de postgrado dirigida a Bidlogos, Médicos, Veterinarios,
Bioquimicos e Investigadores del area de Neurociencias en general que brinde un panorama
multidisciplinario y actualizado sobre procesos neuroquimicos y heurobioldégicos basicos y su
alteracion durante el envejecimiento fisiolégico y en diferentes enfermedades neurodegenerativas.
Tomando como eje los mecanismos bioquimicos y moleculares que subyacen a la comunicacion y
otras funciones celulares en el sistema nervioso central, el objetivo de la materia es abordar su
estudio en el curso de diversas enfermedades. Los contenidos y técnicas que se proponen intentaran
aportar a la formacion de los estudiantes en un area de alto impacto en investigacion biomédica y
traslacional.

Asi, el foco estara puesto en situaciones fisioldgicas como el envejecimiento normal y patol6gicas
como la enfermedad de Alzheimer, Parkinson, Esclerosis Lateral Amiotréfica, Esclerosis Multiple que
presentan componentes neurodegenerativos comunes en los que la Neurociencia moderna ha
avanzado significativamente en el Ultimo tiempo en cuanto al conocimiento de mecanismos
implicados.

Se hara especial énfasis en experimentos clave que han contribuido a dilucidar aspectos moleculares
y celulares, entre otros, de estos mecanismos.

La materia reflejara cuales son los acercamientos que desde la bioquimica y la biologia molecular se
han realizado, cuales son los modelos animales que se utilizan en cada caso, (caracteristicas,
semejanzas, limitaciones), que estan establecidos y son reconocidos en la literatura especifica.

Un capitulo importante constituira una revision de las principales técnicas y herramientas que se
utilizan en el laboratorio que aborda el estudio de las alteraciones del sistema nervioso central, tales
como técnicas de cultivo celular, histoldgicas, tinciones especificas, inmunocitoquimica, microscopia
convencional, de fluorescencia y confocal; hibridizacion in situ, Real time PCR, uso del laser capture,
andlisis de imagenes, softwares disponibles, etc.

Se invitara a cientificos de reconocida trayectoria en el campo, se discutira bibliografia apropiada y
se analizardn desde la préctica, alteraciones morfologicas e histoldgicas de algunas patologias
mediante imagenes, asi como distintas pruebas conductuales pertinentes en modelos animales que
permiten evaluar funciones clave.

Se propondré una duracion de 60 horas y organizacion en clases tedricas, discusion de seminarios
y trabajos practicos, luego de lo cual se realizara una evaluacion final



PROGRAMA TENTATIVO 1ler cuatrimestre de 2022 en adelante

Duraciéon 3 semanas, modalidad VIRTUAL 60 h con evaluacion final

Clases lunes/martes/viernes 6.5h/dia mafnana de 9:30-12:30h teodricas; tarde de 14:30-18:00
practicos y discusion de seminarios.Evaluacion.

Semana 1
Envejecimiento general y cerebral
Dia 1

Mafiana y tarde: Impacto del envejecimiento sobre el cerebro. Alteracién en la comunicacion
celular; Inestabilidad genémica; Stem cells en estado exhausto; Senescencia celular; Disfuncion
mitocondrial; Desregulacion del sensado de nutrientes; Pérdida de proteostasis; Alteraciones
epigenéticas; Acortamiento de telémeros.

Dia 2 Neuroinflamacién/ Barrera Hematoencefalica/ Unidad neurovascular (UNV)

Mafiana: Presentacion UNV. Funciones homeostaticas de la UNV. Organizacion, funcién y
regulacion de la barrera hematoencefélica.
Rol del metabolismo. Como se afecta en el envejecimiento. Fisiopatologia del Sistema glinfatico.

Tarde: Tests comportamentales. Variedad y fundamentos. Distintas pruebas para evaluar
memoria y aprendizaje en roedores. Vinculo con envejecimiento.

Dia 3. Neuroinflamacion

Mafiana: Entidades celulares que participan de la neuroinflamacion. Enfasis en astroglia,
microglia y endotelio. Rol homeostatico de la inflamacion e inflamacion crénica durante el
envejecimiento.

Tarde: Taller de evaluacion de: neuroinflamacion, metabolismo, neurodegeneracion. Taller de
evaluacion de: neuroinflamacion, metabolismo, neurodegeneracion. Parte A: como se estudia,
técnicas.

Cada trabajo incluird una pequefia guia de preguntas con conceptos a discutir sobre el paper.
Trabajo en grupos y puesta en comdn.

Semana 2

Patologias
Dia 1: Enfermedad de Alzheimer (EA)

Mafiana: Aspectos tedricos, historicos. Forma familiar y esporadica. Marcas histopatologicas.
Biomarcadores. Imégenes. Diagndstico. Factores de riesgo. Reserva cognitiva. Abordaje
terapéutico actual y perspectivas futuras. Demencias.

Tarde: Papers - discusion de modelos. Taller de evaluacion de: neuroinflamacién, metabolismo,
neurodegeneracion. Parte B: evaluacion de imagenes (cuantificaciones de imagenes de
microscopia): reactividad glial - neuroinflamacion-autofagia -barrera hematoencefélica.



Dia 2: Enfermedad de Alzheimer

Mafana: Aspectos teoricos. Hipotesis de la cascada amiloide. Contribucion de la vasculatura.
Tarde: Taller de evaluacion de imagenes (cuantificaciones de imagenes de microscopia):
reactividad glial - neuroinflamacién-autofagia -barrera hematoencefalica. Discusién de Papers
sobre envejecimiento

Cada trabajo incluird una pequefia guia de preguntas con conceptos a discutir sobre el paper.
Trabajo en grupos y puesta en comun.

Dia 3 Enfermedad de Parkinson (EP)

Mafana: Apectos Tedricos. Fisiopatologia de la EP. Etiologia: genética y metabolismo celular.
Rol de alfa-sinucleina. Terapéutica actual: ¢Como abordar una terapia desde la investigacion
basica? L-dopa y mas alla. Otras opciones actuales: farmacologia, reemplazo celular,
inmunoterapia, terapia génica, estimulacion cerebral profunda.

Tarde: Papers EA - discusion de modelos, diversidad, ventajas y limitaciones.
Semana 3
Dia 1 Enfermedad de Parkinson 2 — Modelos animales de EP

Mafana: Aspectos tedricos. Evolucion de la enfermedad. Disquinesias inducidas por L-dopa. La
investigacion en Parkinson como generador de modelos animales de enfermedades
neurodegenerativas. ¢Qué se espera de un modelo animal? ¢Qué informacién puede brindar?
Modelos con toxinas vs genéticos. Modelos de EP en lineas celulares, cultivos primarios,
gusanos, moscas, rata, ratbn, monos. ¢ Por qué elegir cada uno?

Tarde: Papers Parkinson - discusion de modelos.

Dia 2 Esclerosis Lateral Amiotrofica. Esclerosis Mdltiple

Mafiana: Definicién. Factores de riesgo epidemioldgicos: relacion entre factores genéticos y
ambientales. Mecanismos patogénicos (disfuncion mitocondrial, estrés oxidativo, excitotoxicidad,
neuroinflamacion, hipétesis glial). Formas Clinicas. Diagndstico. Tratamiento

Tarde: Papers ELA EM - discusion de modelos. Actividad asincronica: Trabajo en grupos de
alumnos: Resolucién de preguntas orientadas a comprender los conceptos principales de la clase
tedrica. (esta actividad se realizara a través de archivos Google doc con la guia del docente).
Actividad sincrénica: utilizacion de actividades de aplicacién como casos problemas, discusion
de papers.

Dia 3

Mafana: Neuropatologia Molecular de la Isquemia y otros estados patologicos del SNC:
Glutamato y excitotoxicidad. Dafio agudo por Na+. Dafio tardio por Ca2+. Apoptosis. Necrosis.
Rol de astrocitos y microglia en la isquemia cerebral. Reconversion proinflamatoria. Estrategias
de tratamiento para proteger a los

astrocitos.Rol de los linfocitos T en el dafio y reparacion. Modelos experimentales de isquemia,
hipoxia, injuria traumética de cerebro, epilepsia.

Tarde: 1430-1930h : Evaluacion
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