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Jedng z kluczowych przeszkéd w rozwoju terapii nowotworow modzgu jest ograniczone zrozumienie
transformacji pomigdzy normalnymi komorkami neuronalnymi i komodrkami nowotworowymi, a w
szczegoOlnosci zrozumienie roli roznych czgsteczek (w tym gendéw nie kodujacych biatka) w tym procesie. W
ostatnich latach nastgpit bezprecedensowy postep w zrozumieniu funkcjonowania RNA nie-kodujacego biatka
(non-protein coding RNA), ktore stanowig wiekszo$¢ ludzkiego transkryptomu (w tym takze microRNA i long
non-coding RNAS), ale ich rola w patobiologii glejaka (GBM) pozostaje nieznana. Niejednorodnos¢ glejaka a
takze zlozono$¢ transkryptomu zaréwno kodujgcego- jak i nie-kodujgcego biatka sprawiajg, ze glejaki sa
zardbwno genetycznie jak i fenotypowo niejednorodne, zbudowane z réznych komoérek, migdzy innymi z
komorek o charakterze macierzystym (GBM stem-like cells - GSCs) ktore sa klasyfikowane do podtypoéw
zdefiniowanych przez analize transkryptomu. Komorki te posiadaja zdolnos¢ do plastycznej adaptacji do
mikrosrodowiska guza moézgu. Dotychczas zidentyfikowano niekodujace RNA (ncRNA) - miR-128, ktore jest
wygaszone w najbardziej agresywnych glejakach mezenchymalnych. Jego ponowne wprowadzenie do
mezenchymalnych komorek GSCs wiaze si¢ ze znaczng de-represja genow neuronalnych, w tym takze dlugiego
niekodujacego RNA MEG3 (IncMEG3). Hipoteza robocza zaktada, ze utrata ekspresji miR-128 i INCMEG3 w
procesach nowotworzenia glejaka, ktore sa dynamicznie regulowane podczas neurogenezy, zaburza terminalne
réznicowanie 1 promuje nowotworzenie. Naukowym celem projektu jest weryfikacja powyzszej hipotezy
roboczej, ktéra zostanie osiagnigta poprzez realizacje nastepujacych celow czastkowych polegajacych na: o
weryfikacji biatkowego interaktomu IncMEG3 w normalnych i nowotworowych komodrkach macierzystych; ¢
okresleniu czy zahamowanie wspotpracy miR-128/IncMEG3 powoduje inicjacje 1 progresje guza; * ocenieniu
potencjatu ekspresji IncMEG3 jako czynnika terapeutycznego. Proponowane badania pozwolg na ujawnienie
praktycznie nieznanych aspektow biologii nowotwordw mozgu, ktorych poznanie moze zmieni¢ podej$cie do
sposobu ich leczenia i wytypowa¢ nowe cele terapeutyczne. Stypendium doktoranckie z grantu NCN
2018/29/B/NZ1/01016

Wymagania:

e Stopien magistra nauk biologicznych w jednej z nastgpujacych dziedzin: Biologia / Nauki o Zyciu, Biologia
molekularna, Biologia komorki lub Biochemia / Neuro-Onkologia / Biologia medyczna / Bioinformatyka.

e Szczegoblnie cenionymi cechami u kandydatéw sa: komunikatywnos$¢, silna motywacja do pracy naukowe;,
umiejetnos¢ pracy w zespole 1 samodzielnej pracy badawczej, planowania i wykonywania doswiadczen oraz
opracowywania danych.

e Dobra znajomosc angielskiego, w stopniu umozliwiajacym samodzielne prezentownie wynikow i
przygotowywanie publikacji.

e Doswiadczenie badawcze w tematyce biologii komorki lub bioanalizie danych.

e Wymagane jest do$wiadczenie praktyczne w zakresie wspolczesnych technik biologii molekularnej 1
komoérkowej (m.in. izolacja DNA/RNA, klonowanie, Real-Time PCR, westernblot; pozyskiwanie, hodowla
i transfekcja pierwotnych hodowli komorek nowotworowych; immunohistochemia; hybrydyzacja in situ)
lub bioinformatyce.

e Doswiadczenie w: pracy ze zwierzgtami (modele nowotworowe), analizie duzych baz danaych bedzie mile
widziane.

Oferujemy:

e  Stypendium doktoranckie- na czas realizacji projektu



e Dynamiczne i stymulujace srodowisko pracy
e Rozowjowe projekty taczace innowacyjng metodologie biotechnologiczng z klinicznym zastosowaniem
e  Wsparcie administracyjne dla wnioskow o stypendia/granty

Warunki zatrudnienia:

e Stypendium doktoranckie na okres 3 lat / 50,000 PLN rocznie brutto
e planowany termin rozpoczgcia pracy: nie pozniej niz 1 Marca 2020



