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RESUMEN 

La investigación biomédica genera evidencia científica valiosa para mejorar los 

esquemas de tratamiento de enfermedades de los seres humanos. La enfermedad 

periodontal inflamatoria crónica afecta los tejidos de protección y soporte del diente; 

es una de las infecciones crónicas más prevalentes. Su etiología es multifactorial 

(las bacterias constituyen el factor primario). La placa dental es un biofilm en el que 

los microorganismos anaerobios dominan; se puede dividir en gingivitis y 

periodontitis. La gingivitis es un estado inflamatorio de las encías, sin pérdida de 
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fibras de inserción periodontal o del hueso alveolar. En la periodontitis se produce 

la destrucción progresiva de las fibras de colágeno y de las estructuras óseas de 

soporte; está relacionada con diferentes complicaciones sistémicas, entre ellas: la 

diabetes mellitus (trastorno metabólico que se caracteriza por la hiperglucemia). 

Esta revisión permitirá a los especialistas investigar, a escala preclínica, aspectos 

importantes de estas enfermedades en los roedores de laboratorio. 

DeCS: enfermedades periodontales; diabetes mellitus. 

 

ABSTRACT 

Biomedical research generates valuable scientific evidence to improve human 

disease treatment schemes. Chronic inflammatory periodontal disease affects the 

protective and supporting tissues of the teeth; it is one of the most prevalent chronic 

infections. Its etiology is multifactorial (bacteria are the primary factor). Dental plaque 

is a biofilm in which anaerobic microorganisms dominate; it can be divided into 

gingivitis and periodontitis.  Gingivitis is an inflammatory state of the gums, without 

loss of periodontal attachment fibers or alveolar bone. Progressive destruction of 

collagen fibers and supporting bone structures occurs in periodontitis; it is related to 

different systemic complications, including diabetes mellitus (a metabolic disorder 

characterized by hyperglycemia). This review will allow specialists to investigate, on 

a preclinical scale, important aspects of these diseases in laboratory rodents. 

MeSH: periodontal diseases; diabetes mellitus. 

 

Recibido: 22/06/2020 

Aprobado: 11/04/2021 

 

INTRODUCCIÓN 

Las investigaciones y estudios de las enfermedades humanas con animales de 

laboratorio han permitido conocer más sobre la vida y los seres humanos. Desde 

fechas antiguas la perspectiva histórica demuestra cuán eficaz ha sido, pues, se ha 
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logrado salvar vidas y responder a diferentes preguntas biomédicas a partir de estas 

prácticas.(1) 

Los animales de laboratorio constituyen una de las piezas fundamentales en las 

ciencias biomédicas ya que se utilizan como modelos para investigar y comprender: 

las causas, el diagnóstico y el tratamiento de enfermedades que afectan a humanos 

y animales.(2) 

El animal de laboratorio es mantenido bajo determinadas condiciones controladas, 

y es utilizado como instrumento de medida en: experimentación científica, desarrollo 

tecnológico e innovación, pruebas de laboratorio y docencia, para la generación de 

datos e información.(3) 

Aunque las ratas son elementos indispensables de la investigación biomédica, no 

son una forma en miniatura de los seres humanos. Las diferencias en: anatomía, 

fisiología, desarrollo y fenómenos biológicos, deben tenerse en cuenta al analizar 

los resultados de cualquier investigación con ratas.(4) 

La rata posee una única dentición distribuida en dos hemimaxilares superiores y dos 

inferiores. Tiene como estructura un único incisivo separado de los tres molares de 

la mejilla por un ancho diastema en cada cuadrante de la mandíbula. Los pliegues 

especiales del labio superior ajustan dentro del diastema, y protegen al resto de la 

boca cuando los incisivos son usados para roer; estos tienen crecimiento continuo. 

El uso y afilado mutuo aseguran que estos dientes mantengan una altura constante 

en la mandíbula. 

Por no poseer raíz y ser de crecimiento continuo, los incisivos no sirven como 

modelo para el estudio de la enfermedad periodontal (EP). En contraste, la 

estructura y organización del tejido periodontal en los molares (epitelio gingival oral, 

epitelio del surco, epitelio de unión, fibras colágenas periodontales, cemento celular 

y acelular y hueso alveolar) son muy similares en ratas y humanos. La diferencia a 

destacar es que el epitelio del surco gingival de la rata está queratinizado. 

Teóricamente, la estructura de este tejido podría interferir con el movimiento de los 

metabolitos bacterianos dentro del tejido conectivo gingival y prevenir la respuesta 

inflamatoria. Sin embargo, estudios recientes muestran que el material situado en 
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el surco gingival penetra rápidamente en el tejido conectivo vía el epitelio de unión. 

Siendo así, no hay razón para creer que la función de la barrera gingival sea 

fundamentalmente diferente en la rata y en el hombre. La queratinización puede 

afectar también la adhesión de determinadas bacterias al epitelio; sin embargo, los 

experimentos han demostrado que un número sustancial de gérmenes son capaces 

de colonizar el área dentogingival de la rata y de seres humanos. Por eso parece 

injustificado destacar a la rata como modelo experimental por la queratinización del 

epitelio del surco. La distancia entre esmalte, cemento y la cresta ósea alveolar se 

mantiene constante en la superficie vestibular cuando no hay enfermedad 

periodontal. El aumento de esta distancia depende de la edad y puede ser 

observado en sitios linguales y palatinos. 

El hueso alveolar es la zona de los huesos maxilares que contiene y reviste los 

alvéolos de los dientes. En la rata, conforma lo que se denomina apófisis 

alveolodentaria, que contiene tabiques intra e interradiculares. Las paredes de los 

alvéolos están revestidas por hueso cortical, mientras que el área entre ellos se 

halla ocupada por hueso esponjoso, cuyo espesor varía de acuerdo a la exigencia 

funcional de cada ubicación y permite la vascularización de las corticales. En un 

corte transversal, el alveolo presenta forma triangular, donde el vértice corresponde 

a la cresta alveolar y la base a la zona de conexión con el hueso que forma el resto 

de la mandíbula. Las corticales alveolares suelen ser delgadas en el sector lingual 

de los molares inferiores. El tejido óseo alveolar se origina, al igual que el ligamento 

periodontal (LP) y el cemento radicular, en el saco dentario. Los tres se comportan 

como una unidad funcional que mantiene su estructura y función siempre que 

permanezcan inalteradas cada una de sus partes; estos elementos forman el 

aparato de inserción del diente, que tiene como función absorber y distribuir las 

fuerzas generadas por los contactos dentarios y la masticación. El hueso alveolar 

que circunda las superficies radiculares da inserción a las fibras de Sharpey en las 

ratas, que se extienden entre el LP y el cemento. 

La rata es el roedor más utilizado para establecer modelos experimentales de 

periodontitis; los modelos que se utilizan para la inducción de la EP se basan en la 
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inoculación de lipopolisacáridos (LPS) bacterianos o en la colocación de un hilo de 

seda sobre el cuello de los primeros o segundos molares como modelo de retención 

mecánica de placa bacteriana. Luego, se forman bolsas periodontales que se llenan 

de pelo y restos de comida. En grados graves, las lesiones afectan los espacios 

interdentales e interradiculares con resorción del hueso alveolar y el establecimiento 

de lesión de furcación.(5) 

En el modelo de EP inducida por la inyección de LPS en la encía de la rata, se ha 

demostrado un incremento del estrés oxidativo y de la actividad de tres enzimas 

antioxidantes (superóxido dismutasa, catalasa y glutatión peroxidasa).(6) 

Para el estudio de la periodontitis, las ratas Wistar constituyen una solución valiosa 

y eficiente, pues son muy manejables en el laboratorio, son baratas, y tienen una 

estructura de los molares similares al hombre.(7,8,9) 

Las EP engloban un término amplio en cuanto a un grupo de trastornos inflamatorios 

provocados por la placa bacteriana, entre otras afecciones, la cual involucra al tejido 

de sostén del diente, desde la tumefacción de la encía hasta su propagación al LP 

y su hueso próximo. Esto propicia el aparecimiento de bolsas periodontales, y a su 

vez, induce una pérdida ósea y de inserción progresiva, además de la pérdida del 

colágeno gingival, y la degradación del LP.(10) 

La composición del biofilm que constituye la placa bacteriana es compleja, pues se 

han aislado más de 325 especies, y se estima en más de 400 si se consideran las 

formas no cultivadas.(11,12,13) 

Las EP (respuesta inflamatoria de los tejidos periodontales) como la gingivitis, que 

es un proceso reversible, y la periodontitis, que es irreversible, son consideradas 

afecciones de carácter crónico y multifactorial, causadas por la infiltración de 

bacterias anaerobias y aerobias en las bolsas periodontales.(14) Solo la periodontitis 

pueden llegar a destruir de manera progresiva las estructuras de soporte de los 

dientes y causar la pérdida dental.(15,16)  

El proceso destructivo de la enfermedad periodontal entorno a los dientes, la 

destrucción del colágeno y las perdidas óseas horizontales y verticales, constituyen 

las secuelas más frecuentes. Situaciones como estas han permitido y promovido 
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que se reconozca a la EP como una afección de tipo destructiva y progresiva que 

ocasiona el descenso en la altura del hueso alveolar y la encía.(17) 

La respuesta inmune a los patógenos microbianos depende de componentes del 

sistema inmune que inducen la producción de citosinas y propician la inflamación y 

a la resorción ósea. Existe un equilibrio entre las citosinas pro-inflamatorias y las 

anti-inflamatorias donde el patrón de citosinas expresadas localmente en el tejido 

periodontal y las células inflamatorias contribuyen a la fase destructiva de la 

progresión de la enfermedad. Se sabe que el sistema renina angiotensina está 

involucrado en la inflamación. Se conoce que la angiotensina II (ANG II) ejerce 

acciones pro-inflamatorias.(18) 

La EP se considera una infección debido a su etiología microbiana, al 

establecimiento de una respuesta inmune, y a la subsecuente destrucción 

tisular.(19,20) 

Factores de riesgo como: estrés, tabaquismo, diabetes, obesidad / sobrepeso, 

factores genéticos, bruxismo, caries, factor socio-económico, nivel de instrucción, 

sexo, edad u otros, interactúan entre sí, y se asocian con el origen y la evolución de 

las enfermedades gingivales y las periodontales que son las inflamatorias 

crónicas.(12,20,21) 

Adicionalmente, existe evidencia científica que vincula la enfermedad periodontal 

con otras enfermedades crónicas como la diabetes, y por consiguiente, la EPIC es 

considerada, según la OMS, como uno de los dos principales problemas de salud 

bucal a nivel mundial. Los estudios epidemiológicos, experimentales y de causalidad 

aportan evidencia científica suficiente para confirmar la existencia de una relación 

bidireccional entre la diabetes y la periodontitis.(22,23,24) 

El problema que tienen los ensayos en humanos sobre enfermedades relacionadas 

al estilo de vida y la periodontitis, es que siempre se exponen a un elevado riesgo 

de sesgo debido al control de los ya citados factores de confusión residuales, como: 

tabaquismo, estado de higiene dental u otras afecciones que interfieran, aunque se 

utilicen nuevas y potentes estrategias estadísticas como la aleatorización 

mendeliana o los análisis bayesianos.(9) 
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El modelo de diabetes experimental se ha empleado en numerosos ensayos 

biomédicos ya que se considera a la diabetes como factor agravante de la EP y se 

ha informado una posible asociación entre este padecimiento con enfermedades y 

condiciones sistémicas, como sucesos adversos del embarazo o la diabetes mellitus 

propiamente dicha.(25) 

En el presente artículo se muestran las temáticas fundamentales que los 

investigadores necesitan para desarrollar los estudios preclínicos correspondientes 

y demás proyectos de investigación sobre diabetes mellitus (DM) y EPIC 

encaminados al mejoramiento de la salud humana. 

 

DESARROLLO 

La diabetes mellitus es una enfermedad crónica que se ha convertido en un 

verdadero desafío a la calidad y expectativa de vida de la población mundial, con 

un aumento considerable en su incidencia y prevalencia en países desarrollados y 

en vías de desarrollo.(26,27) 

La Federación Internacional de Diabetes (FID) estableció, en la sexta edición de su 

atlas que, el 8,3 % de la población mundial (382 millones de personas) padece DM, 

y se espera que esta cifra aumente a más de 592 millones de casos, en menos de 

25 años, con un aumento del 55 %; aproximadamente 175 millones de personas 

viven con la enfermedad, aunque no han sido diagnosticadas.(28) 

La EPIC se ha definido como un proceso morboso que afecta a los tejidos que 

rodean o sostienen el diente. Las alteraciones que modifican al periodonto (gingivitis 

y periodontitis) constituyen un grupo heterogéneo de enfermedades de naturaleza 

infecciosa. Su agente causal principal es el conjunto de microorganismos presentes 

en la placa bacteriana, ubicados en la región del surco gingivo-dentario.(29) 

La gingivitis es el tipo de enfermedad periodontal que se observa con más 

frecuencia en los niños y adolescentes. Es un proceso inmunoinflamatorio reversible 

de los tejidos blandos que rodean al diente. Se caracteriza por: el enrojecimiento, 

edema y sangrado gingival, la pérdida del sostén óseo, presencia de bolsas 
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periodontales y movilidad dentaria, por lo que es considerada la principal causa de 

pérdida dentaria en personas adultas.(30) 

La EPIC se vincula con la DM mediante un proceso crónico inflamatorio de baja 

intensidad, debido a la secreción aumentada de citoquinas proinflamatorias por el 

tejido de soporte del diente, y por el tejido adiposo blanco, cuyos aspectos 

polémicos requieren de investigaciones para esclarecerlos. El vínculo apunta en dos 

direcciones: 1) la enfermedad periodontal es más frecuente y grave en pacientes 

diabéticos, y 2) los pacientes diabéticos con periodontopatías presentan pronósticos 

y controles erróneos de la diabetes.(31) 

La enfermedad periodontal grave ha sido relacionada con los altos niveles de 

glucosa en suero, de manera especial cuando no ha sido bien controlada. Una alta 

incidencia de pérdida de inserción periodontal ha sido descrita entre pacientes 

diabéticos.(32) 

Se acepta que la interrelación entre la diabetes mellitus y la periodontitis es una 

relación de dos vías. Los datos de estudios epidemiológicos, así como los realizados 

en animales de laboratorio, sugieren que la presencia de una condición tiende a 

aumentar el riesgo y la gravedad de la otra. Es ampliamente aceptado que la 

diabetes es un factor de riesgo para el aumento de la prevalencia y la gravedad de 

la periodontitis. A la inversa, la periodontitis es un factor importante para el aumento 

de riesgo de complicaciones de la diabetes en pacientes afectados.(33,34) 

Las investigaciones desarrolladas en humanos y en modelos animales informan que 

la diabetes se asocia con niveles elevados de varias citosinas proinflamatorias u 

otros mediadores en la saliva y el fluido crevicular. Existe evidencia de que la 

periodontitis en individuos diabéticos y no diabéticos aumenta los niveles sistémicos 

de citosinas que promueven la inflamación. La EP adquiere gran relevancia pues es 

una de las enfermedades crónicas más frecuentes con condiciones inflamatorias de 

los seres humanos.(35) 

Datos epidemiológicos recientes, obtenidos de modelos animales, indican que 

puede causar cambios en la fisiología sistémica; sin embargo, se desconocen los 

cambios neurológicos que se pudieran presentar como consecuencia al daño en el 
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ligamento periodontal debido a los factores inflamatorios que la producen. Las 

citosinas proinflamatorias, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y la 

interleucina 1-beta (IL1-β), llevan a una situación de inflamación crónica que 

produce cambios importantes en el tejido periodontal, disminuye los mecanismos 

de reparación tisular y modifica la respuesta inmune. También estimula la 

producción de colágeno de fibroblastos que aceleran el mecanismo de ácido 

araquidónico, lo cual puede conducir a la pérdida de inserción de tejido conectivo y 

el hueso alveolar; esta situación se agrava debido a que en la diabetes estas 

citosinas también se producen en exceso, pues varias líneas de investigación 

apoyan la hipótesis de que TNF-α desempeña un papel clave en la patogénesis de 

la DM-2.(35,36,37) 

Otros mediadores que se derivan de esta respuesta proinflamatoria son: la 

prostaglandina E2 (PGE2), activador del receptor del factor nuclear kappa B 

(RANKL), metaloproteinasas de la matriz extracelular (MMP), citosinas reguladoras 

de células T (como IL-12, IL-18), así como quimiocinas.(38) 

Existen estudios donde se ha demostrado que las personas con diabetes no 

controlada presentan una actividad aumentada de los polimorfonucleares (PMN).  

Por otra parte, en las personas que padecen diabetes y periodontitis se observan: 

una disminución de quimiotaxis, defectos en la apoptosis lo cual conlleva a la 

retención de PMN en el tejido periodontal, y por lo tanto, su destrucción por la 

liberación de metaloproteinasas de la matriz extracelular (MMP), y especies 

reactivas de oxígeno (ROS). En los pacientes con diabetes existe una exposición 

de proteínas, principalmente colágeno, y lípidos que conducen a la glaciación no 

enzimática de estas proteínas y su oxidación, lo que provoca la formación de 

productos finales de glicosilación avanzada (AGE). Los AGE se acumulan en el 

plasma de forma activa y se adhieren las células del endotelio, se asocian al 

colágeno, y por lo tanto, producen daño en los tejidos; esto genera receptores en la 

membrana celular de células insulinodependientes (RAGE), las cuales conducen al 

aumento de la apoptosis y daño a los tejidos periodontales.(38) 
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Las citosinas son capaces de inducir su propia expresión de modo autocrino o 

paracrino, poseen efectos pleiotrópicos en un gran número de células, y juegan un 

papel importante en la EP.(39) 

El resultado neto de la expresión de citosinas en el tejido genera un escenario local 

específico que orquesta las respuestas inmunes para el control de los comensales 

orales y los patógenos. No hay duda que el patrón de citosinas expresadas 

localmente en el tejido periodontal y las células inflamatorias, contribuyen al estado 

o a la fase destructiva de la progresión de la enfermedad. Los resultados obtenidos 

en ensayos preclínicos muestran un incremento significativo de al menos cuatro de 

las citosinas proinflamatorias: IL-1α, IL-1β, IL-6, TNF-α, en la saliva de rata con EP 

experimental, que se asocia con la pérdida de volumen óseo mandibular en este 

roedor. Citosinas como TNF e IL-1 promueven la extravasación de leucocitos y 

contribuyen substancialmente a la pérdida ósea patológica que ocurre en la EP. 

Ambas citosinas pueden regular hacia arriba la síntesis de metaloproteinasas en 

diversos tipos celulares, las cuales a su vez contribuyen a la degradación de la 

matriz extracelular. Adicionalmente, la IL-1 estimula la osteoclastogénesis y la 

resorción ósea mediante la regulación hacia arriba de RANK y RANKL, mientras 

que el TNF estimula la osteoclastogénesis a través de RANKL. 

El desbalance o desregulación de la respuesta inmune del hospedero con la 

infección periodontal provoca un daño tisular excesivo, o la destrucción irreversible 

de los tejidos periodontales de soporte dentario, sin lograr la eliminación efectiva de 

los periodontopatógenos. En este contexto, el entendimiento del papel de los 

péptidos antimicrobianos y los mediadores lipídicos pro-resolutivos, así como su 

eventual manipulación en el complejo escenario de la respuesta inmunoinflamatoria 

en las EP, ayudará no solo al entendimiento general de la patogénesis, sino que 

también repercutirá en el desarrollo de mejores tratamientos para este grupo de 

enfermedades.(40) 

Las formas más graves de EP se han asociado a niveles elevados de productos de 

glicosilación avanzada. Por tanto, el mal control metabólico mantenido en personas 

diabéticas contribuye al desarrollo y la progresión de la enfermedad periodontal.(41)  
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La rata posee una única dentición distribuida en dos hemimaxilares superiores y dos 

inferiores. La fórmula dentaria se compone de tres molares y un incisivo en cada 

hemimaxilar, no tienen caninos ni premolares. El primer molar es el más grande de 

los tres molares, consta de una corona y cuatro raíces, una mesial, una distal y dos 

medias o centrales, muy delgadas, que se disponen una hacia vestibular y otra hacia 

lingual. Tiene algunas similitudes con las piezas dentarias humanas pues los 

molares superiores tienen tres raíces y los inferiores solo tienen dos.(42) 

El periodonto (peri= alrededor y odonto= diente) se encuentra formado por aquellas 

estructuras anatómicas que rodean y soportan la pieza dentaria. El periodonto se 

divide en dos: periodonto de inserción, compuesto por el cemento radicular, el hueso 

alveolar y el LP, y el periodonto de protección, conformado por la encía (marginal o 

libre, insertada o adherida y papilar) y el epitelio de unión. El primero es el encargado 

de mantener el diente en su alvéolo, brindándole además su posición en el arco 

dentario, mientras que el segundo sirve para proteger al periodonto de inserción. 

Las estructuras que forman el periodonto de inserción poseen la particularidad de 

estar íntimamente relacionadas no solo desde su origen embriológico y su 

disposición anatómica, sino también desde un punto de vista funcional. La 

remodelación del hueso alveolar, el acomodamiento de las fibras del LP y la 

aposición del cemento, se encuentran permanentemente en actividad debido a la 

necesidad de intrusión, extrusión y acomodamiento de la pieza dentaria a lo largo 

de la vida.(43) 

La histología y fisiología de los tejidos dentales de la rata son similares a la de los 

molares humanos, y en particular a la de los tejidos periodontales. Los molares de 

las ratas poseen forma y funciones similares a las que tienen los dientes humanos. 

Por esto se pueden realizar estudios experimentales sobre caries, perdidas de 

dentina o regeneración ósea, su forma cónica y rápido desgaste.(44) 

En la rata, al igual que en el hombre, la periodontitis es también una respuesta 

inflamatoria del tejido periodontal a las bacterias contenidas en la placa bacteriana 

con destrucción de fibras colágenas, migración apical del epitelio de unión y pérdida 

del hueso alveolar. El daño producido puede conducir a la pérdida dental.(45,46,47) 
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El hueso alveolar es la zona de los huesos maxilares que contiene y reviste los 

alvéolos de los dientes. En la rata, conforma lo que se denomina apófisis 

alveolodentaria, que contiene tabiques intra e interradiculares. El hueso alveolar 

adquiere su forma definitiva una vez que ha terminado el proceso de erupción 

dentaria y conformación del ápice radicular de la pieza respectiva.  Debido a su 

ubicación anatómica y a que es el encargado de alojar a las piezas dentarias, 

responde de diferente forma a los cambios metabólicos respecto a otros huesos del 

organismo. Varios factores locales y sistémicos influyen para que los procesos de 

remodelación ósea mantengan un equilibrio en la estabilidad de la altura de la cresta 

alveolar y en la integridad de las corticales óseas.(48) 

En las ratas existe una relación entre la edad y la pérdida ósea alveolar, 

independientemente de la condición periodontal, atribuyéndole esta pérdida al 

desbalance de los mecanismos de resorción/neo formación. La remodelación 

continua del hueso alveolar es consecuencia de su gran actividad metabólica. Las 

fuerzas que generan presión provocan resorción ósea alveolar y las que generan 

tensión estimulan su formación. Los pequeños movimientos de los dientes son las 

principales causas del remodelado óseo en este tipo de hueso, además de las 

fuerzas de la masticación que recaen sobre la pieza dentaria y son absorbidas por 

el LP. A nivel molecular, estudios in vitro e in vivo, han comprobado la importancia 

de la participación de las prostaglandinas (PGs) y el óxido nítrico (ON) como 

mediadores en los cambios óseos en respuesta a la adaptación mecánica. Ambos 

compuestos se liberan en el LP cuando se activa el sistema osteocítico-lacunar.(48) 

Los productos bacterianos activan los mecanismos inmunológicos que, a su vez, 

influyen en el metabolismo del tejido conectivo y del hueso; los factores genéticos y 

comportamentales modifican la expresión de mediadores activados por los 

productos bacterianos, y producen alteraciones en los tejidos que resultan en los 

signos clínicos de enfermedad.(48,49)  

Las ratas con diabetes y periodontitis manifestaron un 30 % más de intolerancia a 

la glucosa que las ratas diabéticas sin periodontitis. En otros experimentos, las ratas 

diabéticas mostraron una grave inflamación del ligamento periodontal, con resorción 
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radicular y ósea. En cuanto a la pérdida ósea, las ratas diabéticas con periodontitis 

obtuvieron valores de pérdida superiores a los de las ratas no diabéticas con 

periodontitis. Por tanto, los estudios de experimentación permitieron comprobar en 

modelos animales, lo que había sido demostrado anteriormente en los estudios 

epidemiológicos en humanos: la relación bidireccional existente entre diabetes y 

periodontitis.(49,50,51) 

La fortaleza de un determinado modelo animal reside en su capacidad de averiguar 

una hipótesis específica, más que a su fidelidad a los diferentes aspectos 

relacionados con la patogénesis de una enfermedad. La investigación preclínica in 

vivo se considera indispensable para explorar los detalles moleculares más finos 

que apoyen las asociaciones epidemiológicas entre la periodontitis u otras 

enfermedades sistémicas. 

 

CONCLUSIONES 

La experimentación animal aporta luces en cuanto a la etiología y patofisiología de 

muchas enfermedades. Son múltiples los estudios con modelos biológicos vivos 

realizados en el campo de la diabetes y la EP. Los modelos animales hacen posible 

la validación de hipótesis y la comprobación de la seguridad y eficacia de nuevos 

tratamientos. Los biomodelos son una herramienta imprescindible en la 

investigación periodontal porque permiten un análisis más preciso de las relaciones 

de causa/efecto y un mejor control de los parámetros de estudio. Las ciencias 

biomédicas avanzan rápidamente cuando se utilizan modelos animales adecuados, 

que posibilitan la evaluación de nuevos medicamentos para el tratamiento y 

prevención de diferentes enfermedades. 
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