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Demansin en yaygin sekli olarak da bilinen Alzheimer hastaligi, diinya ¢apinda
yaklagik 50 milyon kisiyi etkiyen ilerleyici, nérodejeneratif bir hastaliktir. Yil-
lar icinde Alzheimer hastalig1 icin ¢esitli tedaviler gelistirilmis olsa da bu has-
talik icin mevcut iyilestirici tedaviler hentiz bulunamamus, sadece semptomlar
hafifletilmistir. Alzheimer hastalig1, ¢cok sayida biyolojik yolu etkileyen, ¢esitli
etiyolojik faktorlere atfedilebilen karmasik bir durumdur. Deneysel modeller
hastaligin patogenezini daha iyi anlayabilmek ve klinik oncesi yeni tedavileri
test edebilmek igin 6nemlidir. Alzheimer hastaliginin karmagikligini tamamen
kapsayan bir aragtirma modeli gelistirmek zor olsa da gesitli yonleriyle ilgili
bilgi edinmek i¢in birgok model gelistirilmistir.

Alzheimer hastaliginin deneysel hayvan modelleri, hem transgenik hay-
vanlar1 hem de dogal, transgenik olmayan Alzheimer hastaligi modellerini
icerir. Tiim bu modeller, Alzheimer hastalig1 patolojisinin altinda yatan temel
mekanizmalarin aragtirilmasi ve ayrica bu hastaliga karsi hedeflenen yeni te-
davilerin test edilmesi i¢in degerlidir.

Her bir modelin belirli sinirlamalari olsa da arastirmacilar uygun deneysel
modelli kullanarak, Alzheimer hastaligi hakkinda 6nemli bilgilere ulasabilir-
ler. Bu béliimde, giincel modellerin nasil kullanilacagina ve bu modellerin in-
san hastaliklariyla benzerlik ve farkliliklarina odaklanilarak, mevcut deneysel
Alzheimer hastaligi modelleri 6zetlenmektedir.
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delleri i¢in ek bilgi saglayarak hiicre dis1 ortamlarin dogru ve tekrarlanabilir
kontroliinii saglar. Tiim bu modeller, AH'nin patofizyolojisini arastirmak ve
potansiyel tedavileri degerlendirmek i¢in uygundur. Her model belirli avantaj-
lar ve belirli sinirlamalar sunar. Deneysel bir modelin se¢ilmesi, hem arastirma
hedeflerine hem de ¢alismanin temel amaglarina baghdir.

Bir biitiin olarak, bu bolimde tartisilan deneysel AH modelleri AH’yi anla-
mamiza katkida bulunmustur. Bununla birlikte, bu modellerin higbiri, AH alt
tiplerinin biiylik ¢ogunlugunda hastalik ilerlemesinin tiim yonlerini yeniden
tiretemez. Bu nedenle, mevcut modeller, insan AH’sinin karmagik kosullarini
tam olarak ¢ogaltmak i¢in ek modifikasyonlar gerektirir. Kuskusuz, deneysel
modeller gelecekteki AH arastirmalarinda hayati bir rol oynamaya devam ede-
cektir.
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