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DENEYSEL ALZHEİMER 
HASTALIĞI MODELLERİ

Giriş

Demansın en yaygın şekli olarak da bilinen Alzheimer hastalığı, dünya çapında 
yaklaşık 50 milyon kişiyi etkiyen ilerleyici, nörodejeneratif bir hastalıktır. Yıl-
lar içinde Alzheimer hastalığı için çeşitli tedaviler geliştirilmiş olsa da bu has-
talık için mevcut iyileştirici tedaviler henüz bulunamamış, sadece semptomlar 
hafifletilmiştir. Alzheimer hastalığı, çok sayıda biyolojik yolu etkileyen, çeşitli 
etiyolojik faktörlere atfedilebilen karmaşık bir durumdur. Deneysel modeller 
hastalığın patogenezini daha iyi anlayabilmek ve klinik öncesi yeni tedavileri 
test edebilmek için önemlidir. Alzheimer hastalığının karmaşıklığını tamamen 
kapsayan bir araştırma modeli geliştirmek zor olsa da çeşitli yönleriyle ilgili 
bilgi edinmek için birçok model geliştirilmiştir.

Alzheimer hastalığının deneysel hayvan modelleri, hem transgenik hay-
vanları hem de doğal, transgenik olmayan Alzheimer hastalığı modellerini 
içerir. Tüm bu modeller, Alzheimer hastalığı patolojisinin altında yatan temel 
mekanizmaların araştırılması ve ayrıca bu hastalığa karşı hedeflenen yeni te-
davilerin test edilmesi için değerlidir.

Her bir modelin belirli sınırlamaları olsa da araştırmacılar uygun deneysel 
modelli kullanarak, Alzheimer hastalığı hakkında önemli bilgilere ulaşabilir-
ler. Bu bölümde, güncel modellerin nasıl kullanılacağına ve bu modellerin in-
san hastalıklarıyla benzerlik ve farklılıklarına odaklanılarak, mevcut deneysel 
Alzheimer hastalığı modelleri özetlenmektedir.



Nörolojik Hastalıkların Deneysel Hayvan Modelleri20

delleri için ek bilgi sağlayarak hücre dışı ortamların doğru ve tekrarlanabilir 
kontrolünü sağlar. Tüm bu modeller, AH’nin patofizyolojisini araştırmak ve 
potansiyel tedavileri değerlendirmek için uygundur. Her model belirli avantaj-
lar ve belirli sınırlamalar sunar. Deneysel bir modelin seçilmesi, hem araştırma 
hedeflerine hem de çalışmanın temel amaçlarına bağlıdır.

Bir bütün olarak, bu bölümde tartışılan deneysel AH modelleri AH’yi anla-
mamıza katkıda bulunmuştur. Bununla birlikte, bu modellerin hiçbiri, AH alt 
tiplerinin büyük çoğunluğunda hastalık ilerlemesinin tüm yönlerini yeniden 
üretemez. Bu nedenle, mevcut modeller, insan AH’sinin karmaşık koşullarını 
tam olarak çoğaltmak için ek modifikasyonlar gerektirir. Kuşkusuz, deneysel 
modeller gelecekteki AH araştırmalarında hayati bir rol oynamaya devam ede-
cektir.
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