Abstrakt

Tauopatie je neurodegenerativni onemocnéni charakteristické jak ztratou neurond, tak
synapsi. Ztrata neurond je ireverzibilni s velmi malou Sanci funk¢éni substitu¢ni terapie. Ztracené
synapse vSak lze obnovit pomoci spravné stimulace. Perineurondlni sit¢ (PNNs) slouzi jako
ochranna bariéra neurontl, zdroveén ale vyznamné snizuji jejich synaptickou plasticitu. Docasné
enzymatické rozstépeni struktury PNNs mize vést k opetovnému zapojeni synapsi a zlepSeni
procesu paméti a uceni. Model chladem vyvolané plasticity vede k odpiazeni signifikantniho poc¢tu
synapsi v mozku. Nasledné obnoveni synapsi bylo pozorovéano jak u zdravych tak i nemocnych
zvitat a navic doslo ke spusténi neuroprotektivnich mechanismti vyvolanych exprimaci proteint
studené¢ho Soku (CSP). Tato diplomova prace je zaméiena na vyse zminéné formy modeli
synaptické plasticity; umélé remodelace perineurondlnich siti a model synaptické plasticity
vyvolané chladem. Oba tyto modely budou pouzity jako nastroj pro modulaci procest paméti a
uceni u modelu P301S Tauopatie u mysi. Prace se zaméfi na zmény v poctu synapsi v oblasti CA1
hipokampu, na zmény hladin synaptickych proteinti na trovni celého hipokampu a na behavioralni

zmény piedem trénovaného ukolu dlouhodobé paméti zavislého na dorzalnim hipokampu.
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