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Ocena osiagnigcia naukowego oraz dorobku naukowego, dydaktycznego i organizacyjnego
Pani dr Anny Kuli-Pacurar w zwigzku z postepowaniem o nadanie stopnia doktora habilitowanego

w dziedzinie nauk Scistych i przyrodniczych w dyscyplinie nauki biologiczne

Podstawa formalna recenzji

Recenzja zostata przygotowana w zwiazku z decyzjg Rady Dyscypliny Nauki biologiczne Uniwersytetu
Jagielloriskiego w Krakowie o powotaniu mnie na recenzenta dorobku naukowego w postepowaniu
habilitacyjnym Pani dr Anny Kuli-Pacurar w dziedzinie nauk $cistych i przyrodniczych, w dyscyplinie nauki
biologiczne. Recenzje wykonano w oparciu o materialy dostarczone przez Przewodniczaca Rady
Dyscypliny Nauki biologiczne Uniwersytetu Jagielloriskiego.

Przedstawione do oceny materiafy odpowiadajg ustawowym wymogom postepowania o nadanie stopnia
doktora habilitowanego i pozwalajg na przeprowadzenie oceny dorobku Pani dr A. Kuli-Pacurar
w zakresie:

1) osiggnigcia naukowego pt. ,Charakterystyka mechanizméw molekulamych replikacji ludzkiego
wirusa niedoboru odpornosci w poszukiwaniu nowatorskich podejsé terapeutycznych’,

2) aktywnosci naukowej realizowanej w uczelniach iinstytucjach naukowych, w szczegélnoéci
zZagranicznych,

3) osiggnig¢ dydaktycznych, organizacyjnych i popularyzujgcych nauke.

Ocena osiggnie¢ Kandydatki zostata dokonana na podstawie art. 219 ust. 1 pkt 2 Ustawy z dnia 20 lipca
2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2021 r. poz. 478 ze zm.).

Przebieg kariery naukowej

Dr n. przyr. Anna Kula-Pacurar jest absolwentka Uniwersytetu Gdanskiego, gdzie w 2005 r. na
Miedzyuczelnianym Wydziale Biotechnologii uzyskata tytut magistra biologii ze specjalizacjg biologia
molekularna. Praca magisterska pt. ,Lokalizacja kinazy PrkC w komérkach Bacillus subtilis” realizowana
byta pod kierunkiem prof. dr. hab. Michata Obuchowskiego i prof. dr. hab. Grzegorza Wegrzyna. W trakcie
studiéw dr A. Kula-P&curar odbyta 3-miesieczny staz w firmie biotechnologicznej LGC Biosearch
Technologies wNovato (USA). Habilitantka odbyta studia doktoranckie w Miedzynarodowym Centrum
Inzynierii Genetycznej i Biotechnologii (International Centre for Genetic Engineering and Biotechnology,
ICGEB) w Triescie (Wiochy) pod opieka dr. Alessandro Marcello. Habilitantka uzyskata stopiern naukowy



doktora nauk przyrodniczych w 2009 r. na podstawie rozprawy doktorskiej pt. ,Identification and
characterization of protein complexes involved in HIV-1 RNA biogenesis, processing, and export’.
Nastepnie dr A. Kula-Pacurar otrzymata stypendium CERES (Central-European Initiative and Marie
Curie Actions), w ramach ktérego w latach 2009-2012 odbyta staz podoktorski w ICGEB w grupie
badawczej dr. A. Marcello. W latach 2013-2016 Habilitantka odbyta kolejny staz podoktorski w Instytucie
Biologii Molekularnej i Medycznej Wolnego Uniwersytetu Brukselskiego (Institute of Molecular Biology and
Medicine, Université Libre de Bruxelles, IMBM ULB) w Gosselies (Belgia), w grupie prof. Carine Van Lint.
Od 2017 r. dr A. Kula-Pacurar rozpoczeta prace w Matopolskim Centrum Biotechnologii Uniwersytetu
Jagiellonskiego (MCB UJ) w Krakowie, poczatkowo jako asystent naukowy, a od 2019 roku do chwili
obecnej - na stanowisku adiunkta.

Ocena osiagnigcia naukowego przedstawionego w postaci cyklu powigzanych tematycznie
artykutéw

Dr A. Kula-Pacurar jako osiggnigcie naukowe przedstawita cykl szesciu powigzanych tematycznie
artykutow naukowych pt. ,Charakterystyka mechanizméw molekulamych replikacji ludzkiego wirusa
niedoboru odpornosci w poszukiwaniu nowatorskich podej$é terapeutycznych”. W skiad cyklu wchodza
cztery artykuty oryginalne oraz dwie prace przegladowe opublikowane w recenzowanych i cenionych
czasopismach naukowych z listy JCR. Artykuty oryginalne zostaty opublikowane w latach 2011-2019
w Retrovirology, Virology, PLoS Pathogens oraz Joumal of Acquired Immune Deficiency Syndromes,

natomiast prace przegladowe opublikowano w czasopismach Frontiers in Microbiology (2020) i Seminars
in Immunology (2021).

Osiggniecie naukowe stanowig nastepujgce artykuty:

1. Kula A, Guerra J, Knezevich A, Kleva D, Myers MP, Marcello A. Characterization of the HIV-1 RNA
associated proteome identifies Martin 3 as a nuclear cofactor of Rev function. Retrovirology 2011;8:60.

2. Kula A, Gharu L, Marcello A. HIV-1 pre-mRNA commitment to Rev mediated export through PSF and
Martin 3. Virology 2013;435(2):329-40.

3. Darcis G, Kula A, Bouchat S, Fujinaga K, Corazza F, Ait-Ammar A, Delacourt N, Melard A, Kabeya K,
Vanhulle C, Van Driessche B, Gatot JS, Cherrier T, Pianowski LF, Gama L, Schwartz C, Vila J, Burny
A, Clumeck N, Moutschen M, De Wit S, Peterlin BM, Rouzioux C, Rohr O, Van Lint C. An In-Depth
Comparison of Latency-Reversing Agent Combinations in Various In Vitro and Ex Vivo HIV-1 Latency
Models Identified Bryostatin-1+JQ1 and Ingenol-B+JQ1 to Potently Reactivate Viral Gene Expression.
PLoS Pathog. 2015;11(7): e1005063.

4. Kula A, Delacourt N, Bouchat S, Darcis G, Avettand-Fenoel V, Verdikt R, Corazza F, Necsoi C,
Vanhulle C, Bendoumou M, Burny A, De Wit S, Rouzioux C, Rohr O, Van Lint C. Heterogeneous HIV-1
Reactivation Patterns of Disulfiram and Combined Disulfiram+Romidepsin Treatments. J Acquir
Immune Defic Syndr. 2019;80(5):605-13.

5. Ait-Ammar A, Kula A, Darcis G, Verdikt R, De Wit S, Gautier V, Mallon PWG, Marcello A, Rohr O, Van
Lint C. Current Status of Latency Reversing Agents Facing the Heterogeneity of HIV-1 Cellular and
Tissue Reservoirs. Front Microbiof. 2020;10:3060.

6. Kula-Pacurar A, Rodari A, Darcis G, Van Lint C. Shocking HIV-1 with immunomodulatory latency
reversing agents. Semin Immunol. 2021;51:101478.

Artykuty stanowiace osiggnigcie naukowe sg wspoétautorskie, przy czym dr A. Kula-Pacurar jest
pierwszg autorkg wszystkich publikacji (w tym w dwdch przypadkach wystepuje jako pierwszy wspétautor).
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W jednej pracy przegladowe] Habilitantka petni dodatkowo funkcje wspétautora korespondencyjnego.
Wyniki artykutéw oryginainych, stanowigce osiggniecie naukowe Habilitantki, powstaty gtdéwnie
W laboratoriach zagranicznych, w tym w ICBEG (prace nr 1 i 2) oraz w IMBM ULB (prace nr 3 i 4).
Habilitantka szacuje swoj udziat w powstanie poszczegéinych prac cyklu na poziomach: 65% (praca nr 1),
70% (prace nr 2 i 4), 39% (praca nr 3), 44% (praca nr 5) i 80% (praca nr 6). Dr A. Kula-Pacurar
o$wiadcza, ze Jej wkitad w powstanie ww. publikacji dotyczyt wspéttworzenia hipotez badawczych lub
koncepcji prac, planowania irealizacji wigkszosci eksperymentéw, analizy i interpretacji otrzymanych
wynikéw, przygotowania manuskryptéw i odpowiedzi na recenzje. Deklaracja Habilitantki jest zgodna
z przedstawionymi oswiadczeniami pozostatych wspétautoréw i informacjami dostepnymi w publikacjach
(Author contributions). Wskazane w materiatach wspoétczynniki oddziatywania ww. publikacji (IF) wynosza
od 3,513 do 10,671. Artykuty cyklu uzyskaty tacznie IFz021 > 35, 720 punktéw MEiNz21 | 392 cytowan.

W pierwszej z prac cyklu, opublikowanej w czasopismie Retrovirology w 2011 r., opracowano metode
identyfikacji biatka jgdrowego Matrin 3 (MATR3) i okreslono jego role w transporcie RNA HIV-1 z jadra
komoérkowego do cytoplazmy zaleznym od czynnika transkrypcyjnego Rev. W badaniach wykorzystano
stabilne linie komérkowe zawierajgce zintegrowany wektor wirusowy i znakowane migjsca wigzania RNA
z biatkiem. Wyciszenie ekspresji MATR3 metoda interferencji RNA umozliwito zbadanie jego roli
w regulacji ekspresji transkryptow zaleznych od Rev. Wykazano, ze biatko MATR3 jest kofaktorem
aktywnosci Rev, wigze RNA HIV-1 i jest wymagany w Rev-zaleznym fransporcie wirusowego RNA do
cytoplazmy.

W pracy nr 2 (Virology) autorzy wykazali, ze plejotropowe biatko jgdrowe PSF tworzy kompleks
z biatkami MATR3 i Rev HIV-1. Zaobserwowano, ze podobnie jak MATR3, PSF nie uczestniczy
w transkrypcji, ale reguluje etapy potranskrypcyjne w Rev-zaleznym transporcie RNA HIV-1. Potwierdzono
zarazem oddziatywanie PSF z RNA HIV-1. Jednakze, w odréznieniu od MATR3, biatko PSF wigze sie do
wirusowego RNA w miejscu transkrypcji. W oparciu o otrzymane wyniki Autorzy zaproponowali model,
w ktorym biatko Rev wykorzystuje szlak komérkowy z udziatem biatek jadrowych PSF i MATR3. Biatko
PSF prawdopodobnie reguluje stabilno$¢ wirusowego RNA, natomiast MATR3 bierze udziat w retencji
RNA w macierzy jadrowej. Autorzy artykutu przypuszczaja, ze retencja US RNA w jgdrze komérkowym
przy udziale PSF i MATR3 moze stanowi¢ mechanizm regulacji potranskrypcyjnej transkryptéw Rev-
zaleznych i ekspresji genéw wirusowych. Jednoczes$nie wskazano biatka MATR3 i PSF jako mozliwe nowe
cele terapeutyczne.

W kolejnej pracy (praca nr 3, PLoS Pathog.) zbadano potencjat reaktywacyjny i mechanizm
molekularny skojarzonego podania dwoch klas zwigzkéw chemicznych petnigcych role aktywatoréw
reaktywacji z latencji (ang. latency reactivating agents, LRAs) tzn. agonistéw kinazy biatkowej C (PKC)
i aktywatoréw P-TEFb (ang. positive franscription elongation factor b). Pierwsza grupa badanych zwigzkéw
obejmowata prostratyne i briostatyne-1, natomiast wsréd aktywatorow P-TEVb zbadano potencjat JQ1,
BET-l i BET-101. Badania przeprowadzono w dwdch liniach komérkowych zakazonych latentnie HIV-1,
limfocytarnej i monocytarnej, oraz w hodowlach PBMC i limfocytéow T CD4+ pozyskanych od pacjentow
bez wiremii. Zaobserwowano dziatanie synergistyczne JQ1 i briostatyny-1, kitére reaktywowaty HIV-1 na
poziomie zblizonym do dziatania kontroli pozytywnej (anty-CD3+anty-CD28). Okreslono mechanizm
dziatania zwigzkow wskazujgc, ze podanie skojarzone obu preparatow powodowato zwiekszong aktywacje
biatek P-TEFb i czynnika NF-kB. Otrzymane wyniki wskazywaty, ze kombinacja JQ1 i briostatyny-1 moze

3



stanowi¢ obiecujgcy kierunek do dalszych badan. Godny odnotowania jest fakt, ze publikacja uzyskata
dotychczas okoto 200 cytowan.

W pracy nr 4 (JAIDS) przedstawiono wyniki badan nad synergistycznym dziataniem reaktywacyjnym
dwoch klas LRA, disulfiramu i romidepsyny. Badania przeprowadzono w modelach komérkowych in vitro
oraz w warunkach ex vivo - w hodowli PBMC izolowanych od pacjentéw bez wiremii HIV-1 i leczonych
antyretrowirusowo. Pomiary zewnatrzkomorkowego RNA HIV-1 wykazaly staby potencjat reaktywacyjny
wirusa pod wplywem skojarzonego podania ww. preparatdw. Autorzy zaobserwowali ponadto
zroznicowany wptyw disulfiramu w zaleznosci od typu komoérek i stezenia preparatu. Disulfiram nie
wykazywat aktywnosci w limfocytarnej linii komérkowej. Wyniki badan nie potwierdzity wezeéniejszych
obserwacji innego zespotu, ze aktywno$¢ disulfiramu nastepuje przez aktywacje szlaku Akt prowadzacego
do redukcji ekspresji biatka PTEN i aktywaciji NF-kB.

W sktad jednotematycznego cyklu publikacji wigczono takze dwie prace przeglgdowe. W pierwszej
z nich (praca nr 5, Front. Microbiol.) oméwiono czynniki odpowiedzialne za heterogenne profile reaktywacji
przy udziale LRA. Wsréd oméwionych czynnikéw wskazano: réznorodnosé typéw limfocytow T CD4+
tworzacych rezerwuar HIV-1, ztozono$¢ mechanizméw molekularnych regulujgcych latencje wirusa, w tym
blokady transkrypcji i modyfikacje potranslacyjne, zmienno$¢ genetyczng wirusa i gospodarza, rodzaj
i czas trwania zastosowanej terapii ART. Omoéwiono takze strategie ,shock and kill’ wykorzystywang do
eliminacji rezerwuaréw wirusa. W artykule zwrécono uwage na konieczno$é poznania mechanizméw
molekularnych latencji wirusa nie tylko na etapie transkrypcji, ale takze mechanizméw potranskrypcyjnych.
W kolejnej pracy (praca nr 6, Semin Immunol.) przedstawiono aktualny stan wiedzy dotyczgcy mozliwosci
reaktywaciji HIV-1 ze stanu latencji pod wptywem dziatania czynnikéw immunomodulujgcych 1j. blokery
punkitéow kontroinych (ang. check-point inhibitors), agonisci receptoréw Toll-podobnych, cytokiny,
przeciwciata monoklonalne powodujgce deplecje limfocytow T CD8+. Zwrdcono uwage na fakt, ze czynniki
te moga uczestniczy¢ nie tylko w reaktywacji wirusa, ale takze w aktywacji odpowiedzi przeciwwirusowej.
Autorzy pracy omowili dane o mechanizmach molekularnych towarzyszacych reaktywacji HIV-1 i aktywacji
odpowiedzi przeciwwirusowej w modelach in vitro, ex vivo i in vivo. Wskazali ponadto na mozliwe efekty
uboczne zwigzane z potencjalnym zastosowaniem LRA.

Wyniki badan Habilitantki dostarczyly nowych danych o mechanizmach komérkowych kontrolujgcych
ekspresje genéw HIV-1 oraz ukazaty heterogenicznos¢ rezerwuardw latencji. Prace eksperymentaine
stawiajg hipotezy, weryfikujg je przy zastosowaniu wtasciwych i nowoczesnych narzedzi oraz prezentujag
niezwykle interesujgce wyniki. Zaprezentowany cykl publikacji stanowi logiczny cigg odpowiedzi na pytania
stawiane przez dr A. Kule-Pacurar oraz dowéd na Jej duzg wiedze, do$wiadczenie i dojrzato$é naukows.

Przedstawione artykuty, opublikowane w indeksowanych czasopismach o zasiegu miedzynarodowym,

moga by¢ uznane za istotny wkiad Habilitantki w rozwéj wiedzy w zakresie podjetej tematyki badawczej
oraz spetniajg ustawowg definicje osiggniecia naukowego na stopien doktora habilitowanego.

Ocena aktywnosci naukowej realizowanej w uczelniach Iub instytucjach naukowych,
w szczegoblnosci zagranicznych

Dr A. Kula-Pacurar w latach 2005-2016 rozwijata swojg kariere naukowg w dwdch zagranicznych
osrodkach naukowych: w ICGEB w Triescie (studia doktoranckie, staz podoktorski) i w IMBM ULB
w Gosselies. Tematyka badawcza realizowana przez Habilitantke wtym okresie zwigzana byia
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z poznawaniem mechanizméw molekularnych odpowiadajgcych za ekspresje genéw HIV-1 oraz
reaktywacje ze stanu latencji przy wykorzystaniu LRA. Przed uzyskaniem stopnia doktora, Habilitantka
byta wspdtautorka jednego artykutu naukowego opublikowanego w 2009 r. w czasopismie EMBO Journal
(IF2021 = 13,783 i 200 pkt. MEiNzo2¢). Badania naukowe realizowane w trakcie stazy naukowych
zaowocowaty licznymi artykutami opublikowanymi w prestizowych czasopismach tj. EMBO Molecular
Medicine i PLoS Pathogens.

W MCB UJ dr A. Kula-Pacurar kontynuuje swoje gtdwne zainteresowania badawcze irealizuje
badania dotyczgce potranskrypcyjnych mechanizmow komorkowych regulujgcych ekspresje genéw HIV-1
w kontekscie poszukiwan nowatorskich podejsé terapeutycznych zakazenia HIV/AIDS. Odbyte studia
i staze zagraniczne umozliwity Habilitanice nie tylko rozwdj naukowy i przygotowanie warsztatu
badawczego, ale réwniez nawigzanie cennej wspdipracy miedzynarodowej. Habilitantka wspotpracuje
obecnie z zagranicznymi osrodkami naukowymi, w tym z Uniwersytetem Strasburskim, Uniwersytetemn
w Tartu, Uniwersytetem Helsiriskim, ULB, Katolickim Uniwersytetem w Leuven i Uniwersytetem
w Amsterdamie. Habilitantka wykazata sie umiejetnoscia zdobywania $Srodkéw finansowych na
prowadzone przez siebie badania. W MCB UJ Habilitantka petnita funkcje kierownika projektu
badawczego POLONEZ COFUND, a obecnie kieruje projektami Sonata BIS i OPUS.

Udostgpnione dane bibliometryczne wskazujg, ze poza pracami sktadajgcymi sie na osiagniecie
naukowe dr A. Kula-Pacurar jest wspétautorkg 15 artykutéw naukowych opublikowanych po uzyskaniu
stopnia doktora. Prace te powstaty gtéwnie w IMBM ULB w Gosselies i w MCB UJ oraz osiggnety
sumaryczny wskaznik IFz021 wynoszgcy okoto 87 i 1650 pkt. MEiNzez1.Tematyka czesci artykutdw
zwigzana jest z reaktywacjg i potranskrypcyjng regulacjg ekspresji genéw HIV-1, ale w ostatnich latach
takze z innymi zagadnieniami np. badaniem aktywnosci przeciwwirusowych zwigzkow wzgledem SARS-
CoV-2.

Parametry bibliometryczne catego dorobku Habilitantki po uzyskaniu stopnia doktora, z wigczeniem 6
prac cyklu, to sumaryczny wskaznik IF2021 wynoszacy okoto 123, tgcznie 2370 pkt. MEiNz21 oraz 758
cytowan. Indeks Hirscha Habilitantki w dniu ztoZzenia wniosku (28.04.2023 r.) wynosit 13 wg bazy Web of
Science. Habilitantka prezentowata wyniki prowadzonych badan naukowych na miedzynarodowych
i krajowych konferencjach naukowych, zwykle w postaci prezentacji ustnych. Dr A. Kula-Pacurar nie
zawarta informacji w Autoreferacie o posiadanych patentach.

Dr A. Kula-Pacurar angazuje sie takze w dziatalno$¢ eksperckg. Habilitantka byta recenzentka dwéch
zagranicznych rozpraw doktorskich (Uniwersytet Strasburski, 2020 r. i Uniwersytet w Tartu, 2021 r.) oraz
pracy magisterskiej (Uniwersytet w Dublinie, 2021 r.), co potwierdza, ze jest ceniona i rozpoznawana
w instytucjach zagranicznych. Habilitantka wykonuje recenzje artykutéw dla czasopism naukowych t.
FEBS letters, Scientific Reports, iScience, Frontiers in Virology, Viruses Research, PLoS One, Cells. Byta
ponadto redaktorem goscinnym w czasopiémie Frontiers in Cellular and Infection Microbiology.
Habilitantka jest cztonkiem rady recenzentéw w czasopismach Frontiers, Scientific Reports i Viruses.
Ponadto, recenzuje wnioski wplywajace do programu wspdipracy Swiatowej Akademii Nauk - The World
Academy of Science (TWAS) - IsBD UNESCO i programu NAWA; jest réwniez recenzentka grantow
finansowanych przez ICGEB oraz cztonkiem Komisji Rekrutacyjnej do Szkoty Doktorskiej w MCB UJ.



Dorobek Habilitantki powstat dzigki precyzyjnie zdefiniowanym zainteresowaniom naukowym i szeroko
rozwijanej wspdétpracy z innymi osrodkami, co jest Jej duzym osiagnieciem. Znaczaca aktywnos$é naukowa
realizowana w kilku o$rodkach naukowych, w tym instytucjach zagranicznych potwierdza, ze dr A. Kula-
Pacurar spetnia w peini wymogi stawiane kandydatom do stopnia naukowego doktora habilitowanego.

Ocena dorobku dydaktycznego, organizacyjnego i popularyzatorskiego

Habilitantka jest aktualnie promotorem pomocniczym trzech rozpraw doktorskich realizowanych
w ramach Szkofy Doktorskiej MCB UJ, promotorem dwéch prac magisterskich oraz opiekunem naukowym
grantu Preludium. Ponadto, dr A. Kula-Pacurar byta opiekunem lub wspétopiekunem prac magisterskich
realizowanych w MCB UJ oraz na Uniwersytetach w Bolonii i w Triescie. Od 2019 r. prowadzi wyktad dla
studentéw farmacji CM UJ w ramach fakultetu ,,Postepy w zakresie chemioterapii choréb infekcyjnych”.

Dr A. Kula-Pacurar od 2020 r. jest cztonkiem panelu ekspertdw Swiatowej Akademii Nauk,
Europejskiego Towarzystwa AIDS (od 2015 r.) i Polskiego Towarzystwa AIDS (od 2019 r.). Habilitantka
petnita/petni funkcje kierownika projektdw badawczych finansowanych ze $rodkéw Unii Europejskiej
INCN. Dr A. Kula-Pacurar jest takze od trzech lat kierownikiem komercyjnych badan klinicznych
dotyczacych szczepionki przeciw HIV-1.

Habilitantka byta zapraszana do wygtaszania wyktadéw przez Katholieke Universiteit Leuven, ULB
Gosselies i Polskie Towarzystwo AIDS. Ponadto, dr A. Kula-Pacurar angazowata sie w dziatania zwigzane

z popularyzacjg nauki przez organizacie wydarzeri kierowanych do dzieci w wieku przedszkolnym
i szkolnym.

Whniosek koncowy

Przedstawione powyzej informacje wskazuja, ze Pani dr A. Kula-P3curar posiada w dorobku
osiggnigcia naukowe stanowigce znaczny wkfad w rozwoj dyscypliny, w tym cykl powigzanych tematycznie
artykutdw naukowych opublikowanych w recenzowanych czasopismach naukowych zawartych w wykazie
MEIN. Habilitantka wykazuje sie ponadto istotng aktywnoscia naukows realizowana w wiecej niz jednej
uczelni lub instytucji naukowej, w szczegélnosci w instytucjach zagranicznych. Dr A. Kula-P3curar jest
wszechstronnie wyksztatconym, do$wiadczonym i aktywnym pracownikiem naukowym. Dorobek naukowy,
dydaktyczny i organizacyjny potwierdzaja, ze Habilitantka jest dobrze przygotowana do prowadzenia
samodzielnej pracy naukowo-badawczej.

W zwigzku z powyzszym wyrazam opinig, ze dr A. Kula-P3curar spemia kryteria okreslone w art.
219 ust. 1 pkt 2 ustawy z dnia 20 lipca 2018 r. Prawo o szkolnictwie wyzszym i nauce (Dz. U. z 2021 r.,
poz. 478 ze zm.). Wnioskuje zarazem do Rady Dyscypliny Nauki biologiczne Uniwersytetu Jagielloniskiego
w Krakowie o nadanie Pani dr Annie Kuli-Pacurar stopnia naukowego doktora habilitowanego w dziedzinie
nauk scistych i przyrodniczych, w dyscyplinie nauki biologiczne.
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