
Niedawno zidentyfikowaliśmy nową RNazę zaangażowaną w degradację transkryptów o nazwie 

ZC3H12B. Jest ona zlokalizowana w cytoplazmie i tworzy małe, ziarniste struktury typowe dla białek 

zaangażowanych w obrót RNA. Odkryliśmy, że ZC3H12B nie tylko kontroluje poziom prozapalnych 

mRNA, ale także hamuje proliferację komórek. Najwyższą ekspresję ZC3H12B obserwuje się w mózgu. 

W glejakach o wysokim stopniu złośliwości, w których zapalenie jest jedną z cech charakterystycznych 

ich patologii, poziom ZC3H12B jest obniżony. Dlatego postanowiliśmy zbadać rolę biologiczną ZC3H12B 

w niezróżnicowanych ludzkich komórkach progenitorowych mózgu oraz w zróżnicowanych astrocytach 

i potwierdzić uzyskane wyniki w guzach pochodzących od pacjentów z glejakiem. W badaniach 

zastosowany zostanie również model mysi. Aby zidentyfikować substraty ZC3H12B przeprowadziliśmy 

analizę RNAseq transkryptomów izolowanych z ludzkich komórek linii komórkowej glejaka o różnym 

poziomie ekspresji ZC3H12B. Wśród zidentyfikowanych potencjalnych substratów ZC3H12B znalazły 

się transkrypty kodujące białka zaangażowane w regulację przebiegu stanu zapalnego i białka 

zaangażowane w regulację proliferacji komórek czy ich różnicowanie. Nieoczekiwanie wśród 

cząsteczek RNA, których poziom jest różny w zależności od obecności ZC3H12B są również długie 

niekodujące RNA (lncRNA). Ta obserwacja jest bardzo interesująca, ponieważ lncRNA wydają się 

odgrywać szczególnie ważną funkcję w mózgu. Specyficzne dla mózgu lncRNA wykazują najwyższe 

sygnały ewolucyjnej konserwacji w porównaniu z lncRNA występującymi w innych tkankach. Co więcej, 

najwyższą ilość lncRNA stwierdzono właśnie w mózgu.  

Aby lepiej zrozumieć rolę ZC3H12B w regulacji patofizjologii komórek, które są związane z rozwojem 

glejaka planujemy odpowiedzieć na następujące pytania:  

1. Jakie mechanizmy leżą u podstaw hamowania proliferacji komórek pochodzących z mózgu przez 

ZC3H12B?  

2. Które lncRNA są substratami ZC3H12B i jaka jest ich funkcja podczas zapalenia w centralnym układzie 

mózgowym?  

3. Które mRNA związane z zapaleniem są regulowane przez ZC3H12B?  

4. Czy istnieje korelacja między poziomami ekspresji ZC3H12B, jego substratów a stopniem złośliwości 

nowotworu? 
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