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 Un modelo animal es un organismo vivo en el que se pueden abordar procesos patológicos (es decir, espontáneos o 

inducidos) de una condición (biológica o comportamental) en la medida en que se puedan establecer homologías, en 
uno o más aspectos, entre humanos y otras especies animales. Su validez depende de la capacidad para sintetizar 

algunos aspectos del trastorno modelado: replicar al menos un síntoma de la condición humana (validez aparente), 

responder a tratamientos que son efectivos en humanos (validez predictiva) y mostrar una analogía conceptual con la 
causa de la enfermedad humana (validez etiológica o de constructo).Un modelo animal no pretende abarcar la 

complejidad del comportamiento humano, sino ofrecer ventajas metodológicas para abordar de forma precisa los 

mecanismos implicados en determinados fenómenos conductuales, y así contribuir con datos a un área de 
conocimiento. 
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 An animal model is a living organism in which pathological processes (i.e., spontaneous or induced) of a condition 

(i.e., biological or behavioral) can be addressed to the extent that one can establish homologies, in one or more 

aspects, between humans and other animal species. Its validity depends on the ability to synthesize some aspects of 
the modeling disorder: Replicate at least one symptom of the human condition (face validity); respond to treatments 

that are effective in humans (predictive validity); and show a conceptual analogy with the cause of human disease 

(etiological or construct validity). An animal model will not be able to encompass the complexity of human behavior, 
but rather offer methodological advantages to accurately address the mechanisms involved in certain behavioral 

phenomena, and thus contribute data to an area of knowledge. 
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Introducción 

¿Qué es un modelo animal? 

En términos generales, un modelo es una representación 

simplificada de un sistema complejo (Rangel & Pontes, 1989). La 

Real Academia Española (2020) lo define como una “representación 

en pequeño de alguna cosa” (RAE, 2020). Un modelo animal es un 

organismo vivo en el que se pueden abordar procesos patológicos 

(i.e., espontáneos o inducidos) de una condición (i.e., biológica o 

comportamental) en la medida en la que uno puede establecer 

homologías, en uno o más aspectos, entre humanos y otros 

organismos (Wessler, 1976). 

 

Limitaciones y ventajas de un modelo animal 

Millones de años de evolución nos emparentan con diversas 

especies animales. Al compararnos con otras especies asumimos la 

presuposición de que compartimos una historia filogenética que nos 

define como el producto de la acumulación de selecciones evolutivas. 

Un árbol filogenético representa las relaciones evolutivas entre 

diversas especies con una ascendencia común. A medida que nos 

vamos acercando en la escala zoológica con organismos más 

emparentados filogenéticamente y con ancestros en común más 

recientes, vamos a ir compartiendo progresivamente cada vez más 

fenotipos.  

Por ejemplo, Maclean (1970) al observar los atributos 

vinculados a la estructuración del encéfalo humano definió tres 

regiones asociadas a diferentes momentos evolutivos. En un inicio se 

desarrollaron unas primeras estructuras —correspondientes al tallo 

cerebral y al cerebelo— compartidas con otros vertebrados. Las 

cuales están principalmente vinculadas a gobernar respuestas muy 

básicas de coordinación motora o de activación en general. Luego, se 

desarrolló una región compuesta por el sistema límbico, presente en 

una amplia gama de organismos e implicado en el procesamiento y la 

regulación de respuestas emocionales filogenéticamente muy arcaicas 

(por ejemplo, respuestas de estrés, miedo, ansiedad, frustración). Las 

consecuencias funcionales (es decir, comportamentales) de aquellos 

atributos relacionados con la estructuración del sistema nervioso, y 

compartidos con otras especies animales, son evidencia suficiente 

para asumir que somos el producto de una acumulación de 

selecciones evolutivas. Si nos estamos comparando con otras especies 

animales es porque estamos encontrando homologías, anatómicas y 

funcionales, que lo posibilitan (Breedlove, Leiman & Rosenzweig, 

2001).  

Una objeción a la utilización de modelos animales en 

psicología señala que estos no permiten abordar la complejidad del 

comportamiento humano, lo que constituye una crítica válida, dado 

que el gran desarrollo de la neocorteza originó conductas privativas 

de nuestra especie. No obstante, un modelo animal provee de ventajas 
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metodológicas que permiten el abordaje de interrogantes que no 

podrían ser estudiados con precisión en humanos. Los estudios con 

humanos suelen presentar dificultades para identificar la etiología de 

los trastornos (Papini, Wood, Daniel & Norris, 2006), mientras que 

las ventajas metodológicas que ofrece un modelo animal —como la 

manipulación de variables independientes, el registro preciso de 

variables dependientes y un amplio control experimental de variables 

extrañas— facilitan la contrastación de hipótesis en términos de 

mecanismos conductuales, neuroendocrinos, neurofisiológicos o 

genéticos (Hunziker & Pérez Acosta, 2001).  

 

Modelos animales para el estudio de los trastornos mentales 

Un problema recurrente al modelar trastornos mentales 

reposa en la ausencia de una definición operativa, necesaria para 

medir los indicadores observables por medio de los cuales se 

manifiesta el trastorno. A su vez, para cumplir con un cuadro clínico 

se deben exhibir numerosos síntomas (American Psychiatric 

Association, 2014) que no siempre suelen presentarse de manera 

global en el modelo animal. Este es una representación a escala 

reducida de un fenómeno conductual, no pretende abarcar una 

homología completa del cuadro clínico, sino buscar similitudes en 

algunos aspectos o conductas pertenecientes al trastorno.  

Existe una extensa literatura que ofrece una amplia gama 

de modelos para estudiar diversos cuadros clínicos, entre ellos 

encontramos el modelado de trastornos de ansiedad, depresión 

(Ramboz et al., 1998; Vahid-Ansari et al.,2017; Yu et al.,2014); 

obsesivo-compulsivo(Coba et al., 2018; Delgado-Acavedo et al., 

2019; Martos, Braz, Beccaria, Murer & Belforte, 2018); del especto 

autista (McFarlane, Kusek, Yang, Phoenix, Bolivar & Crawley, 2008; 

Nolan et al., 2017; Shahbazian et al., 2002); de la conducta 

alimentaria y de la ingesta de alimentos (Corwin, Avena & Boggiano, 

2011; Cifani et al., 2010; Del Bello et al., 2019; Micioni Di 

Bonaventura et al., 2019; Pucci et al., 2019; Romano et al., 2020; 

Serafini, Laurito & Cuenya, 2016) o hasta incluso de la esquizofrenia 

(Miyakawa et al., 2003; Clapcote et al., 2007; Belforte et al., 2009).  

Un modelo animal será válido en la medida en que logre 

sintetizar algunos aspectos del trastorno modelado. A su vez, estos se 

vinculan con tres propiedades fundamentales: replicar al menos un 

síntoma de la condición humana, definido como validez aparente; 

responder a tratamientos que son efectivos en humanos, entendido 

como validez predictiva; y mostrar una analogía conceptual con la 

causa de la enfermedad humana, lo que se entiende como validez 

etiológica o de constructo (Willner,1984). 

 

Conclusión 

En síntesis, un modelo animal no pretende abarcar la 

complejidad del comportamiento humano, sino ofrecer ventajas 

metodológicas para abordar de forma precisa los mecanismos 

implicados en determinados fenómenos conductuales, y así contribuir 

con datos a un área de conocimiento. 
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