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• TITULARES •

La revista Fisiología está buscando manuscritos relacionados con cualquiera de los aspectos básicos de la Fisiología celular, de tejidos, órganos 
y sistemas, incluyendo Fisiología humana, animal y comparada, así como aquellos dedicados al estudio de los desequilibrios de los procesos 
fisiológicos que dan como resultado alteraciones de la salud.

Los autores deben enviar sus manuscritos al editor, Dr. Juan Antonio Rosado, vía correo electrónico a jarosado@unex.es, incluyendo el texto del 
manuscrito y las figuras siguiendo el formato que se especifica en las instrucciones a los autores. Los manuscritos, que podrán estar redactados en 
español o inglés, serán revisados por el Comité Editorial, quienes podrán solicitar la opinión de expertos. Una vez aceptados, los manuscritos se 
publicarán en el primer volumen disponible.

La revista Fisiología acepta manuscritos en los siguientes formatos: artículos originales, artículos de revisión, cartas, así como reseñas y 
comentarios sobre libros que versen sobre cualquiera de los aspectos relacionados con la Fisiología.

Desde el Comité Editorial animamos a los socios para que hagan extensiva esta invitación a otros miembros de sus departamentos y servicios.

INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN LA EDUCACIÓN 
SUPERIOR: ¿ASISTENTE EDUCATIVO O SUSTITUTO 
DOCENTE?.
Leyre Echeazarra, Mónica Gallego, Oscar Casis.

REPARACIÓN DE LESIONES CORTICALES: DIANAS, 
MECANISMOS Y OPORTUNIDADES TERAPÉUTICAS.
Livia Carrascal, Samuel Domínguez-García, Ricardo Gómez-Oliva, Ricardo Pardillo-Díaz, Patricia Pérez-García, María Ortego-
Domínguez, Andrea Chamorro-Francisco, Sonia Vázquez-de Górgolas, Nora Martínez-Gómez, Pedro Núñez-Abades y Carmen 
Castro.

E stimados compañeros: Antes del tan necesario descanso estival y con el congreso de la SECF en Granada 
a la vuelta de la esquina, tengo el placer de invitaros a leer dos interesantes artículos en el nuevo número 
de la revista Fisiología. El primero de ellos, coordinado por Carmen Castro de la Universidad de Cádiz y 
Pedro Núñez Abades, de la Universidad de Sevilla, se centra en la neurogénesis en el cerebro adulto como 

mecanismo de reparación de lesiones corticales. Una de las rutas intracelulares más relevantes en este proceso es la 
mediada por ADAM17/TGFα/EGFR, que es una potencial diana terapéutica para facilitar la regeneración de 
lesiones corticales.  La segunda de las revisiones, redactada por Leyre Echeazarra, Mónica Gallego, Oscar Casis, de 
la Universidad del País Vasco, nos adentra en el impacto de la inteligencia artificial en la educación superior. No 
cabe duda de que la IA mejorará muchos aspectos de nuestra vida cotidiana, con un impacto positivo en la sanidad, 
agricultura o la investigación, entre otros, pero su desarrollo y puesta en práctica no está exenta de desafíos y 
limitaciones. La docencia universitaria no escapa de estos desafíos y la IA puede convertirse en una poderosa y 
atractiva herramienta docente o puede desplazar al docente, depende de como enfoquemos la situación.

Una vez más, deseamos que disfrutéis de vuestras merecidas vacaciones y esperamos veros en septiembre en 
Granada.

Juan A Rosado
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Q ueridos socios, amigos y compañeros de la Sociedad Española de Ciencias Fisiológicas,

Es un placer y un honor para mí dirigirme a todos vosotros en este nuevo número de Fisiología, el 
boletín informativo de nuestra Sociedad, que alcanza el volumen 27.

Quiero empezar diciendo que es muy grato para mí ver un nuevo número de la revista y expresar mi 
agradecimiento a todo el Comité Editorial y, muy en particular, al editor, el Dr. J. A. Rosado. Sin el esfuerzo y 
dedicación de todo el equipo este proyecto no sería posible. Gracias igualmente a todos los autores que contribuyen 
en este número. Una vez más aprovecho para animaros a todos, socios y amigos, a enviar vuestras contribuciones 
y así difundir vuestra actividad en el seno de la Sociedad. Animo especialmente a los socios más jóvenes a difundir 
su actividad a través de la revista, como un modo de iniciación a la labor de difusión del trabajo científico. 

Estamos inmersos en un año de intensa actividad para la Sociedad, centrada en la organización del congreso 
conjunto con la FEPS: FEPS – SECF 2024 Physiology in Action (Granada, 4-7 de septiembre,). En este momento, los 
diferentes comités de organización están ultimando todos los detalles del congreso. Este año este congreso tiene una 
importancia doble. En primer lugar, es importante para nuestra Sociedad, puesto que representa la oportunidad 
para reunirnos con nuestros colegas nacionales, intercambiar inquietudes y experiencias y mantener la difusión de 
la Fisiología como disciplina profesional y científica. En segundo lugar, en esta edición, traspasamos las fronteras y 
lo convertimos en un congreso internacional, reuniendo en Granada a todos los fisiólogos europeos. Quiero 
agradecer a todas las personas implicadas en la organización, de una forma u otra, el esfuerzo realizado que, creo, 
ha cristalizado en un congreso de lata calidad científica y gran interés. Os invito a seguir su evolución visitando su 
página web: h�ps://www.feps2024.org/.

Veréis que el congreso se organiza en tres bloques. El día 4 celebraremos una sesión para jóvenes fisiólogos, pero 
a la que todos seremos bienvenidos. Los días 5 y 6 forman el núcleo del congreso, con diferentes conferencias de 
temas actuales en fisiología, sesiones de posters y comunicaciones orales. El día 7 está reservado para actividades 
propias de nuestra sociedad. En esa jornada tendremos la oportunidad de reconocer a figuras de relevancia en el 
campo, a través de los premios Gallego y Negrín, así como actividades relevantes de los socios.

Un congreso para participar y para recordar en una ciudad que embruja, espero veros a todos en Granada en un 
par de meses. 

Finalmente, quiero agradecer a todos los miembros de la Junta Directiva su dedicación y labor, sin la cual serái 
imposible que la sociedad siguiese hacia delante. 

No me quiero extender más, pero a la vez no quiero dejaros sin animaros a leer la última newsle�er de la FEP, la 
cual incluye un artículo sobre nuestra Sociedad (h�ps://feps.org/yuklemeler/Newsle�er%20no.%2042:
%20January%202024.pdf)   

Muchas gracias a todos por formar parte de la SECF y contribuir al desarrollo de la Fisiología.
Nos vemos en Granada la primera semana de septiembre.
Un fuerte abrazo,

Vicente Martínez
Presidente Ejecutivo, SECF



A. Remisión de originales

La remisión de originales se hará exclusivamente por correo electrónico a la dirección del editor o de cualquiera de los 
miembros del comité editorial. Se puede utilizar cualquier procesador de texto, programa y formato gráfico, aunque es preferible 
remitir el manuscrito en formatos usuales. En todo caso deben indicarse en  la carta de remisión los formatos empleados para 
texto, tablas, gráficos y fotografías. La utilización de formatos poco usuales retrasará la publicación. En caso de emplear algún 
sistema de compresión para fotografías o gráficos, debe comprobarse que la descompresión no deteriora la calidad de las 
imágenes. La carta de remisión debe incluirse en el cuerpo del mensaje electrónico y el original y las figuras en forma de archivos 
anexos.  El texto del artículo debe adjuntarse   como un único archivo, incluyendo la página con el título, el texto principal, 
bibliografía, etc. Cada tabla o figura debe remitirse en un anexo independiente, nombrando cada anexo con el nombre del primer 
autor y el número de tabla o figura que contenga (ejemplo: Cunqueiro-Fig.1).

Direcciones comité editorial:

 Juan Antonio Rosado (jarosado@unex.es), Diego Álvarez  (Universidad de La Laguna, dalrosa@ull.es), Teresa Giráldez 
(Universidad de La Laguna, tgiraldez@mac.com), Celestino González (Universidad de Oviedo, tinog@uniovi.es), Ana Ilundain 
(Universidad de Sevilla, ilundain@us.es), Juan Martínez-Pinna (Universidad de  Alicante, juan.martinez-pinna@ua.es) y Carlos 
Villalobos (CSIC, carlosv@ibgm.uva.es). 

B. Composición de los originales

1. Primera página.

 •Título

 •Autores

 •Filiación de los autores

 •Autor y dirección para correspondencia si procede (incluir números de teléfono y fax, y una dirección de correo 
electrónico).

2. Segunda página.

 Sumario, si procede, en una extensión un superior a 200 palabras, en el mismo idioma que el  resto del artículo. 

3. Cuerpo del texto.

 Los artículos no deberán sobrepasar las 2.500 palabras e irán en folios numerados. Deberán estar escritos en un estilo claro               
y con pretensión divulgativa, de forma que puedan ser entendidos por cualquier fisiólogo, independientemente de su 
área de especialización.  El procedimiento más simple es tomar como ejemplo cualquier artículo publicado previamente 
en Fisiología. En caso de no disponer de ningún ejemplar, puede solicitarse a cualquiera de los miembros del comité 
editorial o a la Secretaría (nadal@umh.es) para ser incluido  en la lista de distribución. Alternativamente, pueden 
consultarse los artículos de los números anteriores en h�p://www.seccff.org

 Los artículos podrán contener resultados ya publicados, siendo entonces responsabilidad exclusiva de los autores obtener 
los permisos correspondientes de las revistas o libros donde hayan sido publicados originalmente. Debido a la pretensión 
divulgativa, cada autor podrá organizar el texto en la forma que crea más oportuna, si bien se sugiere una división en 
secciones que facilite su lectura. 

4. Otros. 

a. Notas (si las hubiere) y agradecimientos.

b. Bibliografía. Las referencias, muy seleccionadas, se insertarán en el cuerpo del texto entre paréntesis (ejemplo: Chacón 
y Mairena,  1999). La relación completa de referencias bibliográficas deberá incluirse al final del texto, por orden 
alfabético y cronológico, de acuerdo a los formatos más habituales. Ejemplo: Gómez J, Belmonte J (1910) Deciphering 
bullfighting. J Taurom 57: 200-235.

c. Pies de figuras. Deberán incluirse a continuación de la bibliografía y en páginas aparte.

d. Figuras. Su número no deberá ser superior a 2-3 por artículo, y el tamaño máximo aceptado será el de una hoja impresa 
(DIN-A4). En el caso de figuras previamente publicadas, si fuere necesario, deberá acompañarse autorización para su 
reproducción en Fisiología.

e. Tablas. 

INSTRUCCIONES A LOS AUTORES
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Introducción
Las lesiones corticales del cerebro adulto, ya sean de 
origen cerebrovascular, traumático o asociado a la 
edad, son muy frecuentes en todo el mundo. Estos 
trastornos provocan la muerte neuronal, déficits 
cognitivos irreversibles y/o alteraciones 
motosensoriales (Blennow y col.; 2012). Hasta la fecha, 
no existe ningún tratamiento eficaz para compensar la 
pérdida neuronal causada por estas lesiones. Sin 
embargo, el descubrimiento de la neurogénesis en el 
cerebro adulto, que revela la capacidad del sistema 
nerviosos central para generar nuevas neuronas a 
partir de células madre neurales (NSC), ha abierto una 
nueva perspectiva en el desarrollo de terapias para 
estas patologías (Chirumamilla y col.; 2002, Llorens-
Bobadilla y col.; 2015). Aunque el cerebro de los 
mamíferos tiene una capacidad limitada de auto-
reparación y regeneración neuronal, el desarrollo de 
nuevas estrategias diseñadas para superar esta 
limitación puede transformar las terapias 
farmacológicas para aplicar a pacientes con este tipo de 
trastornos neurológicos (Grade y Go�; 2017, Badner y 
Cummings; 2022). 

Nichos neurogénicos en el cerebro adulto
La generación de nuevas neuronas a partir de NSC en 
áreas específicas del cerebro de los mamíferos adultos 
constituye un mecanismo homeostático que provee 
neuronas al bulbo olfatorio en roedores (Carleton y 
col.; 2003) y repuebla el giro dentado del hipocampo 

con neuronas de nueva formación que participan en 
funciones muy diversas como es el reconocimiento de 
patrones (Chang y col.; 2024) o la reasignación de 
células de lugar en el hipocampo (Tuncdemir y col.; 
2023). Estas áreas se denominan nichos neurogénicos. 
Este es el caso de las NSC de la zona subventricular 
(SVZ) que producen neuronas del bulbo olfatorio (OB) 
en roedores. Estas neuronas se integran en circuitos 
para modular la información sensorial y participar en 
el procesamiento olfativo (Bragado Alonso y col.; 
2019). Para que se generen neuronas nuevas que 
migren al OB a partir del NSC en la SVZ es necesario 
que tenga lugar un proceso jerárquico que culmina en 
la maduración de las neuronas recién generadas. Así, 
en primer lugar, es necesaria la activación de NSC que 
tienden a permanecer inactivas en estado quiescente. 
Esta activación permite la entrada en ciclo celular de 
estas células y su división para generar progenitores 
neurales indiferenciados (TAP: del inglés transit 
amplifying cells), que posteriormente generarán 
neuroblastos (Codega y col.; 2014), y que se 
caracterizan por la expresión del receptor del factor de 
crecimiento epidérmico (EGFR) responsable de iniciar 
vías de señalización que inducen proliferación en estas 
células. Los neuroblastos inmaduros son sésiles y 
mantienen un fenotipo proliferativo mientras se 
encuentran en una fase inmadura caracterizado por la 
expresión del receptor de EGFR. Sin embargo, una vez 
que inician la maduración pierden la expresión de este 
receptor comienzan su migración hacia el OB, y 

4

Las lesiones cerebrales de diversas etiologías cursan con una pérdida irreversible de neuronas que conlleva 
la aparición de déficits cognitivos motores y sensoriales. El conocimiento de los mecanismos de reemplazo 
neuronal en el cerebro adulto ha abierto las puertas al desarrollo de nuevas terapias relacionadas con la 
promoción de la neurogénesis en lesiones cerebrales. En este trabajo queremos destacar el papel de la vía de 
señalización ADAM17/TGFα/EGFR como diana terapéutica para el desarrollo de fármacos dirigidos a 
potenciar la neurogénesis en lesiones cerebrales. Mostramos la función que cada una de estas moléculas 
desempeña en la creación de un nicho no-neurogénico en los alrededores de la lesión y mostramos como el 
bloqueo de esta vía mediante varios agentes farmacológicos, puede ser una herramienta terapéutica para 
promover la regeneración de lesiones cerebrales.

REPARACIÓN DE LESIONES CORTICALES: DIANAS, 
MECANISMOS Y OPORTUNIDADES 
TERAPÉUTICAS.
Livia Carrascal1,2, Samuel Domínguez-García2,3,4, Ricardo Gómez-Oliva2,3, Ricardo 
Pardillo-Díaz1,2,3, Patricia Pérez-García1,2,3, María Ortego-Domínguez1,3,5, Andrea 
Chamorro-Francisco3, Sonia Vázquez-de Górgolas2, Nora Martínez-Gómez1, Pedro 
Núñez-Abades1,2 y Carmen Castro2,3*
1. Departamento de Fisiología. Facultad de Farmacia. Universidad de Sevilla, España
2. Instituto de Investigación e Innovación en Biomedicina de Cádiz, España
3. Área de Fisiología. Facultad de Medicina. Universidad de Cádiz, España
4. Actualmente en Instituto Karolinska. Estocolmo, Suecia.
5. Actualmente en University of Michigan. Ann Arbor, EEUU
*Autor para la correspondencia: Carmen Castro González. Facultad de Medicina, Plaza de Fragela 9. 11003 
Cádiz, España. E-mail: carmen.castro@uca.es
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col.; 2009). 

Neurogénesis en condiciones patológicas
Curiosamente, todos estos mecanismos homeostáticos, 
que conducen a la formación de nuevas neuronas a 
partir de NSC se ven alterados en respuesta a una 
lesión. En un escenario de este tipo, los eventos que, de 
forma jerárquica conducen a la generación de neuronas 
maduras y funcionales en el OB, cambian debido a la 
presencia de señales inflamatorias liberadas por 
células de microglía que acuden a la zona lesionada o 
por los propios astrocitos que se activan a su vez en 
respuesta al daño cerebral (Ceanga y col.; 2021). 
Hasta el momento, existen evidencias que demuestran 
que la neurogenesis en la SVZ se regula positivamente 
en respuesta a lesiones en la corteza cerebral (Llorens-
Bobadilla y col.; 2015). Estas lesiones  pueden estar 
causadas bien por traumatismos (Romero-Grimaldi y 
col.; 2011) por daño isquémico (Parent y col.; 2002) o 
neurodegenerativo. En todos los casos existe una 
respuesta común que comienza con la activación de 
NSC  (Llorens-Bobadilla y col.; 2015), la generación de 
un número mayor de precursores indiferenciados 
(Geribaldi-Doldan y col.; 2018) y la diferenciación a 
neuroblastos de estos precursores (Romero-Grimaldi y 
col.; 2011). Posteriormente, algunos de estos 
neuroblastos modifican su ruta migratoria normal 
hacia el OB (Goings y col.; 2004) e intentan cruzar el 
cuerpo calloso hacia la zona de la corteza lesionada 
(Geribaldi-Doldan y col.; 2018). Así, se pueden ver 
grupos de neuroblastos que escapan la migración hacia 
el OB y se dirigen hacia la corteza en un intento de 
reparar el tejido dañado (Geribaldi-Doldán N; 2018). 
Sin embargo, llama la atención que transcurridos unos 
7 días post-lesión, estos neuroblastos que inician esta 
nueva ruta de migración,  parecen quedarse inmóviles, 
no terminan de cruzar el cuerpo calloso, y no 
consiguen llegar a la zona lesionada, siendo realmente 
muy difícil encontrar neuroblastos en el perímetro de 
lesiones corticales (Ceanga y col.; 2021). 
Uno de los fenómenos que influyen en la escasa llegada 
de neuronas nuevas de neuronas a las lesiones 
corticales es la formación de la cicatriz glial, una 
respuesta reactiva del sistema nervioso central al daño 
que implica la activación y proliferación de células 
gliales, como los astrocitos, la microglía y los 
oligodendrocitos en el perímetro de la lesión (Fawce� 
y Asher; 1999, Silver y Miller; 2004). La importancia de 
estas células de glía es tal que la molécula S100�, 
secretada por los astrocitos y que cruza la barrera 
hematoencefálica constituye un marcador periférico de 
daño neuronal (Miche�i y col.; 2019). La formación de 
la cicatriz glial es una respuesta homeostática y puede 
tener efectos protectores al contener el daño y limitar la 
extensión de la lesión, sin embargo, tiene también 
efectos deletéreos pues parece dificultar la 
neurogénesis (Romero-Grimaldi y col.; 2011) debido a 
las señales paracrinas inflamatorias secretadas por las 
células que componen la cicatriz glial (Silver y Miller; 

2004). Estas señales pueden regular negativamente la 
supervivencia de los neuroblastos que inician rutas 
migratorias hacia la corteza (Gómez-Oliva y col.; 2023). 
Alternativamente, también podrían influir en la 
capacidad de diferenciación de los neuroblastos o 
actuar como agentes quimioatrayentes liberados por la 
lesión que desaparecen a los pocos días después de la 
lesión (Gomez-Oliva y col.; 2024). 
Podemos decir, por tanto, que existe una respuesta 
neurogénica a la lesión cortical y que podría constituir 
un intento de reemplazar las neuronas perdidas en la 
zona dañada. Sin embargo, a pesar de la existencia de 
estos mecanismos de reemplazo, esta respuesta 
compensatoria no ocurre de forma natural en el 
cerebro dañado posiblemente debido a la respuesta 
inflamatoria concomitante. Por tanto, uno de los 
desafíos de la neurociencia actual es desarrollar 
estrategias que permitan salvar estas limitaciones y 
que constituyan terapias de reemplazo neuronal para 
pacientes con lesiones corticales.

Nuevas estrategias y dianas moleculares
Para diseñar estrategias dirigidas a estimular la 
neurogénesis y conseguir el reemplazo de las neuronas 
dañadas, es preciso comprender los mecanismos que 
subyacen a los fenómenos que regulan negativamente 
la neurogénesis en lesiones (Grade y Go�; 2017). Así, 
es necesario detectar qué moléculas constituyen dianas 
sobre las que actuar a la hora de diseñar terapias de 
reparación (Badner y Cummings; 2022, Williamson y 
col.; 2023, Manivannan y col.; 2021). Para encontrar 
estas dianas nuestro laboratorio ha trabajado a lo largo 
de los últimos 10 años en la búsqueda de moléculas 
clave en la regulación tanto positiva como negativa de 
la neurogénesis en respuesta a una lesión mecánica en 
la corteza cerebral de ratones adultos. Como relatamos 
a continuación, hemos identificado proteínas que 
participan en vías de señalización (Romero-Grimaldi y 
col.; 2011, Garcia-Bernal y col.; 2018, Geribaldi-Doldan 
y col.; 2018) y hemos sido capaces de identificar 
pequeñas moléculas con actividad farmacológica sobre 
estas dianas  (Dominguez-Garcia y col.; 2020, Gomez-
Oliva y col.; 2023). 

Sobreexpresión de la vía ADAM17/TGFα/EGFR 
en lesiones corticales
Una de las vías de señalización que parece tener un 
papel importante en la regulación negativa de la 
neurogénesis en lesiones en la vía iniciada por el EGFR. 
Este receptor se activa tras la unión de diferentes 
ligandos como son el factor de crecimiento epidérmico, 
(EGF), el factor de crecimiento transformante alfa 
(TGFα), anfiregulina, HB-EGF, betacelulina, 
epiregulina y epigen (Schneider y Wolf; 2009, 
Schneider y Yarden; 2014). Estos ligandos inician vías 
involucradas en respuestas de proliferación y 
diferenciación celular, por lo que resultan muy 
relevantes en las vías de reparación tisular. Todos estos 
ligandos se sintetizan como pro-ligandos, proteínas 
transmembrana en las que el ligando soluble está 
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ser liberado al espacio extracelular en una reacción de 
proteólisis catalizada por convertasas de la familia 
ADAM. De este modo estas metaloproteasas regulan la 
disponibilidad de estos ligandos (Sunnarborg y col.; 
2002) en los entornos fisiológicos y fisiopatológicos, 
siendo ADAM17 una de las más relevantes en las 
lesiones corticales por su elevada expresión en los días 
posteriores a la lesión (Romero-Grimaldi y col.; 2011). 
Nuestro grupo de investigación ha estudiado el papel 
que el ligando de EGFR, TGFα, ejerce en los 
mecanismos post-lesión. Hemos podido comprobar 
que TGFα y EGFR se sobre expresan en la SVZ y en el 
perímetro de la corteza lesionada a los tres días post-
lesión con un máximo de expresión a los 7 días y esta 
expresión se mantiene elevada hasta los 14 días. En las 
etapas iniciales, una expresión excesiva de esta 
molécula parece tener un efecto neurogénico pues 
estimula la proliferación en la SVZ, dando lugar a la 
generación de un mayor número de neuroblastos 
(Romero-Grimaldi y col.; 2011). Sin embargo, este 
TGFα excesivo perjudica la maduración y migración 
de los neuroblastos de la SVZ (Kim y col.; 2009) y 
promueve la astrogliosis en el perímetro de la lesión 
(Romero-Grimaldi y col.; 2011) a través de su 
interacción con EGFR. TGFα que es estructuralmente 
homólogo a EGF, se expresa principalmente en las 
células de microglía de la SVZ y del entorno de la 
lesión e inicia la señalización a través de EGFR 
(Marquardt y col.; 1984). A su vez, el receptor EGFR se 
expresa en oligodendrocitos, progenitores 
indiferenciados, NSC activadas (Codega y col.; 2014) y 
en neuroblastos inmaduros de la SVZ  (Gomez-Oliva y 
col.; 2023, Galvez-Contreras y col.; 2013). Por lo tanto, 
el TGFα actúa como un fuerte factor mitogénico de 
NSC y progenitores indiferenciados, y además a través 
del receptor EGFR estimula la proliferación de otros 
tipos celulares, particularmente los neuroblastos 
inmaduros, que aún conservan la expresión de 
EGFR(Codega y col.; 2014, Cese�i y col.; 2009, Pastrana 
y col.; 2009) y en los que ejerce un efecto inhibitorio de 
la diferenciación y migración.

Regulación negativa de la migración de los neu-
roblastos de la SVZ a lesiones corticales media-
da por TGFα y EGFR: uso de Afatinib para esti-
mular la regeneración neuronal
La influencia de TGFα en la migración de los 
neuroblastos, se han estudiado muy bien en los que 
migran de forma fisiológica desde la SVZ hacia el OB. 
Este proceso migratorio está ligado al inicio del 
proceso de diferenciación y maduración. A pesar del 
papel positivo del TGFα en las primeras etapas del 
proceso neurogénico dentro de la SVZ (activación y 
proliferación de células madre y progenitoras 
neurales), una expresión excesiva de TGFα ejerce 
también un papel negativo como regulador de la 
maduración de los neuroblastos. Esto ocurre porque 
un pequeño grupo de neuroblastos inmaduros 
expresan todavía EGFR. En consecuencia, la 

sobreexpresión de TGFα dentro de la SVZ estimula la 
proliferación de neuroblastos inmaduros al mismo 
tiempo que dificulta su maduración y retrasa su 
migración al OB (Kim y col.; 2009), un fenómeno 
previamente demostrado por otros grupos de 
investigación (Goings y col.; 2004). Por lo tanto, una 
señalización equilibrada de TGFα es crucial para 
organizar la neurogénesis en la SVZ y la migración al 
OB (Kim y col.; 2009).

La sobreexpresión anormal de TGFα en 
respuesta a una lesión cortical no solo se encuentra en 
la SVZ sino también dentro del área lesionada 
(Romero-Grimaldi y col.; 2011) y posiblemente debido 
a la concomitante sobreexpresión de ADAM17 
(Romero-Grimaldi y col.; 2011) y de una de las 
isoenzimas clásicas de la familia de proteínas kinasa C, 
su concentración extracelular es también mayor. Esta 
isoenzima fosforila TGFα, facilitando así la 
selectividad de ADAM17 por este ligando.  Esto se 
traduce también en un aumento del TGFα soluble en el 
líquido cefalorraquídeo (Gomez-Oliva y col.; 2023) y 
como se muestra en la figura 1 (panel central) , este 
fenómeno desencadena una sobreactivación de la 
cascada de señalización iniciada por EGFR mediante 
TGFα que desempeña un doble papel en la regulación 
de la neurogénesis en los días posteriores a una lesión 
cortical. Inicialmente, TGFα activa la señalización de 
EGFR y estimula la proliferación de todas aquellas 
células de la SVZ que expresan el EGFR, 
principalmente NSC y progenitores indiferenciados 
(Codega y col.; 2014) aumentando la neurogénesis en 
esta región. Al mismo tiempo, estos mecanismos 
mantienen inmaduros los neuroblastos que expresan 
EGFR (Kim y col.; 2009) y van a retrasar su maduración 
y migración de OB (Kim y col.; 2009). En el lado 
opuesto, los ligandos de EGFR liberados dentro de la 
región lesionada activan el EGFR en astrocitos y 
oligodendrocitos, lo que conduce a la astrocitosis y a la 
generación de una cicatriz glial (Romero-Grimaldi y 
col.; 2011). 

Curiosamente, a pesar de este aumento de TGFα 
se observan neuroblastos que tratan de migrar hacia el 
perímetro de la lesión y que a los 14 días post-lesión no 
han sido capaces de cruzar el cuerpo calloso en 
dirección a la lesión. Esto parece deberse a la presencia 
de agentes quimioatrayentes liberados por las células 
presentes en la cicatriz glial, y que podrían verse 
modulados negativamente por la presencia de TGFα. 
En apoyo de esta hipótesis podemos destacar las 
contribuciones de nuestro grupo de investigación en 
las que hemos demostrado que, en respuesta a un 
daño, en el perímetro de la lesión aparece un número 
elevado de células que expresan ADAM17 
conduciendo a una sobreexpresión de esta convertasa 
(Romero-Grimaldi y col.; 2011). Además, tanto en la 
SVZ como el perímetro de la lesión aparecen células 
que expresan EGFR y su ligando TGFα (Romero-
Grimaldi y col.; 2011). En estudios posteriores hemos 
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son principalmente células de microglía (Gomez-Oliva 
y col.; 2023), mientras que EGFR parece estar en células 
proliferantes incluidos los neuroblastos inmaduros de 
la SVZ. 
En consecuencia, hemos podido demostrar que la 
inhibición de la convertasa ADAM17 regula 
positivamente la neurogénesis en lesiones corticales 
(Romero-Grimaldi y col.; 2011, Geribaldi-Doldan y 
col.; 2018) favoreciendo la aparición de neuroblastos en 
la zona lesionada. También, hemos demostrado que la 
inhibición de cPKC facilita la neurogénesis en lesiones 
incrementando el enriquecimiento de la zona 
lesionada con neuroblastos (Garcia-Bernal y col.; 2018). 
Finalmente, como se muestra en la figura 1 (panel 
derecho) otra de las contribuciones de nuestro grupo 
de investigación a los estudios del papel de TGFα 
sobre la neurogénesis en lesiones ha sido demostrar 
que también la inhibición de EGFR mediante el 
fármaco inhibidor de este receptor, Afatinib, promueve 
la migración de los neuroblastos desde la SVZ hacia 
lesiones corticales, permitiendo que el perímetro de la 
lesión se enriquezca con neuroblastos de reciente 
formación que posteriormente se diferencian a 
neuronas maduras (Gomez-Oliva y col.; 2023). Así 
hemos demostrado un posible uso del fármaco 

Afatinib en la regeneración de lesiones corticales 
(figura 1 panel derecho). 

ADAM17: papel en la secreción de agentes qui-
mioatrayentes
ADAM17 no sólo participa en la escisión del 
ectodominio de TGFα sino que también cataliza la 
liberación de otros ligandos de la familia de receptores 
ErbB como la neuuregulina 1 (Dang y col.; 2013). La 
neuregulina es un agente quimioatrayente que puede 
dirigir la migración de los neuroblastos hacia la propia 
fuente de neuregulina. Por tanto, la selección de estos 
ligandos (por ejemplo: TGFα vs neuregulina 1) por 
parte del centro catalítico de la enzima es otro punto de 
regulación de la neurogénesis en lesiones. De acuerdo 
con trabajos previos, la selectividad de ADAM17 por 
sus sustratos está mediada por la presencia de residuos 
de serina fosforilados en el dominio citoplasmático C-
terminal de los proligandos (Dang y col.; 2013). Estas 
fosforilaciones son catalizadas por proteínas kinasas 
de la familia de PKC   (Dang y col.; 2013, Geribaldi-
Doldan y col.; 2019). Dentro de esta familia, la 
activación de PKC clásicas estimula la selección de 
ligandos de EGFR por parte de ADAM17, facilitando 
su posterior secreción mientras que la activación de 
PKC noveles facilita la secreción de ligandos solubles 

7

Figura 1. Panel central. Estructura celular de la SVZ. La liberación fisiológica de TGF� facilitado por la convertasa ADAM17 y PKC clásicas (cPKC) 
favorece la neurogénesis. Panel derecho. El exceso de TGF� en lesiones corticales puede modularse mediante el uso del inhibidor de EGFR Afatinib, 
favoreciendo así la migración de neuroblastos hacia el perímetro de la lesión. Panel izquierdo. La neuregulina liberada en respuesta a lesiones corticales 
podría actuar como quimioatrayente. La activación de PKC noveles (nPKC) fosforila neuregulina 1 que compite con TGF� por el sitio catalítico de 
ADAM17. De este modo, la activación de nPKC no sólo facilita la liberación de este quimioatrayente, sino también actúa balanceando los niveles de TGF�. 
Generada mediante Biorender.com
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moléculas con capacidad de regular las diferentes 
isoenzimas de la familia de PKC ha resultado de gran 
utilidad a la hora de promover la regeneración de 
lesiones corticales.

Diterpenos con estructura de latirano como mo-
duladores de la vía ADAM17/TGFα/EGFR
Nuestro grupo de investigación ha trabajado también 
a lo largo de los últimos 10 años (h�ps://grupo.us.es/
neuroreg/), en la búsqueda de otro conjunto de 
compuestos a tener en cuenta: compuestos que 
modulan la actividad de las diferentes isoenzimas de la 
familia de PKC. Este es el caso de los diterpenos con 
esqueleto de 12-desoxyphorbol, que han demostrado 
capacidad para modular la actividad de isoenzimas 
clásicas de PKC y que por tanto facilitan la liberación 
de TGFα y estimulan la neurogénesis en la SVZ 
(Geribaldi-Doldan y col.; 2015, Murillo-Carretero y 
col.; 2017). Al mismo tiempo, hemos identificado 
diterpenos con estructura de latirano que activan PKC 
noveles y que facilitan la liberación de ligandos como 
neuregulina 1 (ver figura 1 panel izquierdo). El 
tratamiento de ratones en los que se ha realizado una 
lesión cortical con estos últimos diterpenos da como 
resultado la migración de células desde la SVZ a la 
lesión (Dominguez-Garcia y col.; 2020). Recientemente, 
hemos comprobado que estos neuroblastos que 
migran hacia las lesiones corticales, maduran, 
desarrollan propiedades de neuronas corticales y se 
integran en las diferentes capas de la corteza lesionada 
con las características morfofuncionales específicas de 
cada una de ellas (resultados no publicados).

Conclusiones
En síntesis, la vía ADAM17/TGFα/EGFR es una de las 
vías que pueden utilizarse como diana para el diseño 
de herramientas farmacológicas dirigidas a facilitar la 
regeneración de lesiones corticales. Por un lado, inhibir 
esta vía, como es el caso del uso de Afatinib puede 
resultar de gran utilidad, pero su combinación con la 
activación de la secreción de agentes quimioatrayentes 
como neuregulina 1 podría resultar todavía más 
efectivo.
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El pasado 23 de enero se publicó un artículo de 
opinión en el periódico El País titulado «ChatGPT es 
solo el principio: la inteligencia artificial se lanza a 
reorganizar el mundo» (Llaneras y col.; 2023). Lo cierto 
es que, especialmente en los últimos meses, la 
Inteligencia Artificial (IA) está causando un gran 
impacto en la sociedad y, como todo nuevo avance o 
descubrimiento, tiene defensores y detractores. Por un 
lado, están quienes piensan que la IA va a destruir 
empleos y acabar con la creatividad. Por otro lado, hay 
defensores como la propia Comisión Europea que ya 
en 2020, arrancaba el texto de su Libro Blanco sobre la 
inteligencia artificial así: «La inteligencia artificial se 
está desarrollando rápido. Cambiará nuestras vidas, 
pues mejorará la atención sanitaria, aumentará la 
eficiencia de la agricultura, contribuirá a la mitigación 
del cambio climático y a la correspondiente 
adaptación, mejorará la eficiencia de los sistemas de 
producción a través de un mantenimiento predictivo, 
aumentará la seguridad de los europeos y nos aportará 
otros muchos cambios que de momento solo podemos 
intuir» (p. 1, Libro Blanco sobre IA). Lo que parece 
claro es que este escenario ha llegado para quedarse.

En el ámbito de la docencia universitaria la IA 
también está irrumpiendo, con implicaciones que se 
producirán no sólo a corto sino también a medio plazo 
(Zhai y col.; 2021). El Espacio Europeo de Educación 
Superior (EEES) ya nos llevó hace más de dos décadas 
a implementar estrategias de enseñanza innovadoras 
para adaptarnos a un nuevo modelo de enseñanza 
(Mayorga y Madrid, 2010). Esto supuso un cambio de 
paradigma, otorgando más importancia al manejo de 
las herramientas de aprendizaje que a la mera 
acumulación de conocimiento. Se buscaba, como 
objetivo fundamental, que el alumnado adquiriera, no 
sólo conocimientos teóricos, sino también 
competencias prácticas. 

Las Tecnologías de la Información y la 
Comunicación (TICs) nos han ofrecido valiosas 
herramientas y recursos a los y las docentes para lograr 
este objetivo y para crear entornos mejor adaptados a 
la mentalidad digital de los y las estudiantes de hoy en 
día (Andone y col.; 2007; Echeazarra y col.; 2017). No 
obstante, el desafío de adaptación que supone el 
distinto perfil al tradicional de este alumnado en 

cuanto al estilo de aprendizaje, actitud, necesidades y 
preferencias aún queda lejos de haber sido satisfecho. 
La irrupción de la IA parece que va a suponer un punto 
de inflexión en la enseñanza y podría estar 
ofreciéndonos una solución para responder mejor a 
esta demanda (García-Peña y col.; 2020). Lo cierto es 
que la IA ha multiplicado las posibilidades que las 
TICs nos pueden ofrecer en el proceso de enseñanza-
aprendizaje. Algunos de los recursos de IA de los que 
podemos disponer son, por ejemplo, sistemas de 
procesamiento del lenguaje natural, análisis predictivo 
y chatbots capaces de simular conversaciones 
humanas, sistemas de tutoría inteligente que permiten 
a los estudiantes tener retroalimentación instantánea y 
adaptar el nivel de dificultad de las actividades, 
sistemas de realidad virtual en los que se simula la 
realidad en un entorno digital o de realidad 
aumentada en los que se combina el entorno real con 
una capa de elementos visuales adicionales, o sistemas 
de análisis de datos educativos que permitan medir, 
mejorar y adaptar las prácticas y contenidos de 
enseñanza.

Se atribuyen valiosas ventajas a estas tecnologías 
digitales, como la posibilidad de proporcionar 
experiencias de aprendizaje más personalizadas, 
eficaces y accesibles (Echeazarra y Pereira, 2019; 
Hwang y Chang, 2023; Smutny y Schreiberova, 2020; 
Wollny y col.; 2021). No obstante, en el ámbito 
académico también hay quienes ven más amenazas 
que beneficios en la IA. Además de poder amplificar la 
brecha socioeconómica y cultural entre los y las 
estudiantes (Reich e Ito, 2017), algo que contradice la 
premisa fundamental del EEES, basada en la igualdad 
de oportunidades, existe el peligro de fraude 
académico, especialmente desde que OpenAI lanzó el 
chatbot ChatGPT al público en noviembre de 2022 
(OpenAI, 2022). Esto, además de ir en contra de los 
principios fundamentales de la honestidad académica 
y la integridad intelectual, podría adulterar procesos 
competitivos como, por ejemplo, para la obtención de 
becas de estudio o de investigación, y podría impedir 
el desarrollo de habilidades críticas en los y las 
estudiantes, como la capacidad de análisis, síntesis de 
información, pensamiento crítico y argumentación; 
todas ellas fundamentales para el desarrollo de 
aprendizajes significativos. Otro peligro importante 
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que se convierta en un fin en sí misma, en lugar de ser 
un medio para alcanzar objetivos de enseñanza 
específicos. Como consecuencia de estos posibles 
peligros, hay muchos docentes que solo ven la 
posibilidad de fraude en el uso de la IA por parte del 
estudiantado, olvidando que también puede ser una 
gran herramienta de trabajo. Parte del miedo entre los 
y las docentes puede venir del hecho de que el 
alumnado está, en general, mucho mejor preparado 
para el manejo de las herramientas de IA, y lo hacen 
con mucha mayor soltura y facilidad que el 
profesorado. 

Así, ante el auge de la IA, el personal docente 
universitario nos vemos ante un nuevo reto, que nos 
lleva a replantear muestra docencia y forma de evaluar 
a nuestro alumnado. No es de extrañar que el grupo G9 
de Universidades haya incluido en su oferta formativa 
para profesorado universitario este año 2024 varios 
cursos sobre herramientas y estrategias para la 
integración de la IA en el entorno académico. Parece 
claro que necesitamos encontrar la manera de 
conseguir que docentes y estudiantes hagamos un uso 
responsable y, sobre todo, eficiente de la IA. La IA nos 
puede ofrecer un abanico de valiosos recursos 
didácticos, pero no debemos olvidar que como tales 
han de ser considerados como medios instrumentales 
que pueden ayudar o facilitar la enseñanza, pero en 
ningún caso dirigirla. Si bien es cierto que las TICs 
fueron un pilar para adaptar la enseñanza universitaria 
a las circunstancias impuestas por la crisis sanitaria 
causada por el SARS-CoV-2, ahora es quizás el 
momento de recordar que su principal función fue 
ofrecernos soluciones innovadoras, como entornos de 
aprendizaje virtual y simulaciones, para mantener la 
continuidad educativa y apoyar la investigación 
académica, tareas que de otro modo hubieran 
resultado imposibles de realizar.  

Existe una preocupación creciente de que la 
digitalización pueda desbancar a los docentes, 
pudiendo ser fácilmente sustituidos por tutores 
virtuales (Romero, 2023). Personas con alto impacto 
mediático como el multimillonario Elon Musk han 
manifestado su convicción de que, en algún momento, 
los robots serán capaces de hacer mejor que los seres 
humanos cualquier empleo, desembocando, 
inevitablemente, en la desaparición de ciertas 
profesiones. En el ámbito de la educación superior, 
esta posibilidad no parece muy probable sin 
subestimar el valor único que los y las docentes 
aportamos al proceso educativo y la complejidad y 
riqueza del proceso de enseñanza y aprendizaje 
humano. El cerebro humano está diseñado de tal 
manera que integra mejor y más eficazmente la 
información que llega asociada con una emoción, lo 
cual en este momento está lejos de transmitir un robot 
o una IA. Por ello, la enseñanza no es sólo la 
transmisión de información; es un proceso 

interpersonal que implica empatía, comprensión, 
motivación y adaptabilidad. Aunque la IA está 
avanzando en su capacidad para comprender y 
responder a las emociones y necesidades humanas, es 
improbable que pueda llegar a replicarlo 
completamente. Por otro lado, uno de los roles clave de 
los docentes universitarios es fomentar el pensamiento 
crítico y creativo en nuestros y nuestras estudiantes. 
Esta tarea se ve muy dificultada por las limitaciones 
espacio-temporales, el número de estudiantes por aula 
y los extensos temarios que debemos impartir. La IA se 
está desarrollando de forma muy satisfactoria para 
generar ideas nuevas y recursos, para analizar los 
resultados de las evaluaciones y proporcionar al 
profesorado información sobre las fortalezas y 
debilidades de cada estudiante, así como para 
identificar patrones en el comportamiento del 
alumnado y predecir su rendimiento. No obstante, 
enseñar a pensar de manera crítica, cuestionar 
supuestos y desarrollar ideas innovadoras requiere 
una interacción humana rica, sustentada en el debate 
contextualizado y el intercambio de ideas sosegado. 
Por ello, lejos de sustituir, la IA puede ser una gran 
ayuda para el diseño, la planificación y la 
personalización de las clases del docente, quien en 
última instancia es responsable de crear entornos de 
aprendizaje ricos y estimulantes, que resulten en 
aprendizajes significativos. De la misma manera, la 
orientación del alumnado en su desarrollo académico 
y profesional se basa en la interacción directa y el 
apoyo personalizado, difícil tarea en la que la IA 
predictiva puede ofrecernos un interesante apoyo. 

El reto al que se enfrenta la comunidad 
universitaria parece consistir en saber emplear estas 
IAs de forma eficiente y ética, para lo cual necesitamos 
formación y una guía adecuada. Quizás, más que 
desbancarnos, estas tecnologías nos sirvan para 
disponer de más tiempo para la interacción directa con 
el alumnado, la adecuación de materiales, la reflexión 
y estructuración del pensamiento o la investigación. 
Para ello, es fundamental que concibamos estos 
recursos como complemento a nuestra labor, sin 
restarnos protagonismo o responsabilidad, y sin 
sustituir experiencias reales por escenarios virtuales de 
forma innecesaria. Muy al contrario de lo que a veces 
parece, este incipiente escenario nos puede permitir 
priorizar al máximo la interacción humana y la 
experiencia real. 

Esta priorización de lo humano y lo real aplica a 
casi cualquier materia, más si cabe en el caso de una 
materia como «Fisiología Humana» cuyo objeto de 
estudio es el funcionamiento del propio cuerpo. El uso 
de recursos sofisticados y simulaciones puede ser un 
arma de doble filo: nos ofrecen herramientas que 
pueden ser muy útiles y atractivas, como por ejemplo 
la realidad aumentada para explorar rincones del 
cuerpo humano o simulaciones de experimentos 
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introducir ciertos sesgos y limitaciones. 

Por un lado, las simulaciones a menudo 
simplifican la realidad para hacerla más comprensible, 
omitiendo la variabilidad y el desorden inherentes a 
los sistemas reales. Esto puede derivar en una 
concepción demasiado ordenada y poco veraz de los 
fenómenos naturales, al igual que ocurre con los libros 
de texto. En nuestra experiencia, las exploraciones 
funcionales que hacen nuestras y nuestros alumnos en 
el laboratorio como parte del programa práctico de la 
asignatura «Fisiología Humana» evita esos posibles 
sesgos al tratarse de mediciones reales de distintos 
parámetros fisiológicos. Un ejemplo es el registro de su 
actividad cardiaca y el cálculo de la inclinación del eje 
de sus corazones a partir del análisis de sus propios 
electrocardiogramas. Observan, habitualmente con 
asombro, cómo la inclinación de su corazón difiere de 
la concepción extraída a partir de libros de texto o 
recursos didácticos audiovisuales, y que varía 
considerablemente entre unos y otros, desde 
posiciones muy verticales hasta posiciones muy 
horizontales.

Por otro lado, las experiencias de laboratorio 
reales, donde hacen una observación directa e 
interpretación de datos a través de los sentidos, ofrecen 
a los y las estudiantes una magnífica oportunidad para 
desarrollar habilidades manuales y sensoriales. Así 
resulta, por ejemplo, de la manipulación precisa de 
instrumentos como esfigmomanómetros y 
estetoscopios para medir la tensión arterial o auscultar 
el corazón de otros compañeros y compañeras. El uso 
de simulaciones puede dificultar el desarrollo de estas 
habilidades prácticas. Además, se limita mucho la 
interacción humana directa y el desarrollo implícito de 
habilidades para la comunicación persona-persona, 
competencias fundamentales para aquellos 
estudiantes de carreras de las Ciencias de la Salud cuyo 
futuro profesional va a estar ligado a la atención de 
pacientes. Además de estas habilidades manuales, la 
experimentación con equipos reales proporciona la 
oportunidad de enfrentar a los y las estudiantes a 
desafíos técnicos, como por ejemplo desajustes del 
equipo de medición o errores del sistema, que 
requieren de habilidades para la resolución de 
problemas y adaptabilidad a situaciones inesperadas. 
Asimismo, a pesar de que las simulaciones pueden ser 
interactivas y visualmente muy atractivas, no siempre 
logran evocar el mismo nivel de respuesta emocional o 
compromiso en los y las estudiantes. Parece que la 
experimentación real puede generar respuestas 
emocionales más fuertes, resultando en experiencias 
de aprendizaje más motivadoras y significativas. 

Al hilo de esta priorización de lo humano y lo 
real que parece tan necesaria en este creciente 
escenario virtual, merece la pena ensalzar la necesidad 

de poner el foco en el cuerpo; en la importancia de 
integrar el conocimiento somático, la conciencia 
corporal y las experiencias físicas en el proceso de 
enseñanza-aprendizaje. Frecuentemente, forzamos a 
los y las estudiantes a ejecutar procesos de 
representación mental, desincentivando el uso de su 
cuerpo como herramienta de aprendizaje para la 
construcción de conceptos abstractos (Quiroz y 
Marisol, 2019). Sin embargo, la evidencia señala que la 
corporización de la enseñanza estimula el aprendizaje 
(Baquero y col.; 2018; Manchini, 2020). La cognición 
corporizada es un enfoque en ciencias cognitivas que 
sostiene que el conocimiento y el pensamiento están 
profundamente enraizados en las experiencias del 
cuerpo físico, y que esta interacción estimula el 
aprendizaje (Baquero y col.; 2018; Manchini, 2020). Así, 
el cuerpo en su conjunto puede tomar un papel 
protagonista en la construcción de aprendizajes a 
través de la experiencia. En el contexto de la materia 
que impartimos, “Fisiología Humana”, este enfoque 
puede ofrecernos estrategias pedagógicas muy 
efectivas, más aún siendo el funcionamiento de nuestro 
propio cuerpo el objeto de estudio.

Relacionar conceptos de fisiología con 
experiencias corporales familiares, propias, puede 
ayudar a los y las estudiantes a construir conexiones 
más profundas y significativas con los conceptos 
fisiológicos que queremos enseñar. Por ejemplo, 
invitar a los y las estudiantes a ponerse en pie y cerrar 
los ojos para que observen cómo, al perder el punto de 
referencia visual, los propioceptores se hacen más 
sensibles y hacen percibir con más intensidad las 
oscilaciones de nuestro propio cuerpo; o invitarles a 
sentir cómo su tórax se expande y contrae, a la vez que 
su diafragma desciende y se eleva, mientras respiran. 
La cognición corporizada también invita a reflexionar 
sobre la interacción entre la mente y el cuerpo, un tema 
central en la Fisiología Humana. Animarles a observar 
cómo las emociones afectan a ciertos parámetros 
fisiológicos (como la frecuencia cardiaca, tasa 
respiratoria o sudoración al someter a nuestros 
estudiantes a la prueba del polígrafo, que incluimos 
como parte del programa práctico de la asignatura) 
puede ayudar a comprender la complejidad de los 
sistemas humanos. La Fisiología Humana no solo 
implica comprender sistemas individuales (como el 
circulatorio, respiratorio o nervioso), sino también 
cómo estos sistemas interactúan y se integran para 
mantener la homeostasis y permitir la adaptación a 
diferentes condiciones. Aprender desde el cuerpo 
fomenta un enfoque holístico, ayudando a los y las 
estudiantes a apreciar la interconexión y la 
complejidad del cuerpo humano de manera más 
intuitiva, y a reconocer que la salud mental, emocional 
y física están interconectadas. Además, observar cómo 
funcionan sus propios cuerpos puede ayudarles a 
conseguir una mayor conexión personal, pudiendo 
fomentar su apreciación acerca de la importancia de la 
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más aún si cabe, cuando se trata de estudiantes del área 
de las Ciencias de la Salud. 

Dando un paso más allá, integrar el movimiento 
y los gestos en la Enseñanza Superior, aunque suele 
estar restringido a otros niveles de enseñanza como 
Educación Infantil y Primaria (Quiroz y Marisol, 2019), 
puede resultar interesante. Según la teoría de la 
cognición corporizada los procesos de enseñanza–
aprendizaje deben enfocarse para que los y las 
estudiantes vivan experiencias sensorio-motrices 
enriquecedoras que puedan traducir después en 
aprendizajes. Por ejemplo, utilizar gestos para 
representar el flujo de la sangre a través del sistema 
circulatorio o movimientos para entender el proceso 
digestivo, experiencia que implementamos en los 
grados en Farmacia y Nutrición Humana y Dietética de 
la Universidad del País Vasco en el curso 2021-22, y a 
través de la cual observamos una clara mejoría en el 
proceso de enseñanza-aprendizaje y una valoración 
muy positiva por parte del alumnado (Echeazarra, 
2023). 

Parece claro que la irrupción de la IA promete 
transformaciones significativas en la docencia 
universitaria. Esta tecnología no sólo ofrece 
herramientas para mejorar la eficiencia y la efectividad 
de nuestra docencia, sino que también plantea desafíos 
y oportunidades para redefinir nuestro rol como 
docentes. Lejos de desbancar nuestra profesión, es más 
probable que la IA se convierta en una herramienta 
poderosa en la educación superior que nos ayude a 
mejorar el proceso de enseñanza-aprendizaje. Desde 
luego, para que esto ocurra es necesario que 
aprendamos a utilizarla a nuestro favor y no 
olvidemos el papel crucial que tiene la experiencia real, 
la observación del propio cuerpo y la interacción 
humana directa, aspectos que podrían verse 
minimizados en una era cada vez más dominada por la 
tecnología y el aprendizaje virtual. Será esencial que 
las instituciones educativas, así como los y las docentes 
y estudiantes abordemos esta tarea de manera 
colaborativa, ética y reflexiva.
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Welcome to the FEPS-SECF 2024 Congress

Dear friends and colleagues,

On behalf of the Spanish Society for Physiological Sciences (SECF) and the Federation of the European 
Physiological Societies (FEPS) we are delighted to invite you to the joint FEPS-SECF conference, which will be 

held in Granada, Spain, September 4-7, 2024.

The organizing commi�ees are working on building an exciting program including exceptional plenaries, 
keynote lectures and cu�ing-edge symposia, together with posters and oral presentations covering all aspect of 
physiology. A detailed program and presentations will be available in a near future. We encourage you to save 

this webpage and visit it looking for news and updates for your participation in the meeting.

We are pleased to welcome you to the historic city of Granada, with its UNESCO World Heritage sites, and its 
cu�ing-edge Health Sciences Campus, which will serve as venue for the congress. Altogether, the perfect se�ing 

for a wonderful meeting.

Looking forward to seeing you in Granada!


