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Warszawa, 13 lipca 2025 r.

dr hab. Michai Dmowski

OCENA OSI4GNI[C NAUKOWYCH

dr. Karola Kramarza

w zwi~zku z postçpowaniem w sprawie nadania stopnia doktora habilitowanego

w dziedzinie nauk kistych i przyrodniczych w dyscyplinie nauki biologiczne

Recenzja zostata przygotowana w oparciu o kompletn~ dokumentacjç na któr~ skladaj~ sic:

1. Wniosek przewodni z dnia 19 lutego 2025 r. o przeprowadzenie postçpowania w sprawie nadania

stopnia doktora habilitowanego

2. Dane wnioskodawcy

3. Kopia dyplornu potwierdzaj~cego posiadanie stopnia doktora

4. Autoreferat przedstawiajgcy opis kariery zawodowej oraz aktywno≤ci naukowej

5. Wykaz osi~gniçcf naukowych

6. O4wiadczenia wspalautorów prac stanowi~cych osi~gniçcia naukowe

7. Kopie prac stanowi~cych osi~gniçcie

8. ≤wiadectwo pracy w Instytucie Curie

Dr Karol Kramarz tytuly licencjata oraz magistra uzyska} na Uniwersytecie Wroclawskim. Pracç licencjack~ pod

tytufem ,,Punkty kontrolne w cyklu komórkowym Schizosoccharomyces pombe” oraz magistersk~ pod tytulem

,,RoIa paralogów Rad8 w naprawie DNA u Schizosoechoromyces pombe” przygotowal na Wydziale

Biotechnologli, w Zakladzie Biotransformacji, pod kierunkiem dr hab. Doroty Dziadkowiec. Stopieñ naukowy

doktora nadany uchwak~ Rady Wydzialu Nauk Biologicznych Uniwersytetu Wrociawskiego uzyskal w roku 2016

na podstawie rozprawy pod tytutem ,,RoIa ortologów RadS w naprawie DNA u dro±d±y Socchoromyces

cerevisiae i Schizosoccharomyces pombe”. Promotorem byt prof. dr hab. Robert Wysocki, za~ promotorem

pomocniczym dr hab. Dorota Dziadkowiec. KrOtko p0 uzyskaniu stopnia doktora rozpocz~f trwaj~cy ponad

cztery I p6! roku sta± podoktorski w Instytucie Curie (Pary±-Orsay, Francja), w zespole dr hab. Sary Lambert. Cd

roku 2021 jest zatrudniony na etacie adiunkta, jako kierownik Inkubatora Doskona!o~ci Naukowej Centrum

Badawczego Naprawy DNA i Replikacji na Wydziale Nauk Biologicznych Uniwersytetu Wrociawskiego. Wedlug

przedstawionych dokumentOwjest On autorem trzynastu publikacji naukowych o !~cznym IF 102,8, cytowanych

95 razy (74 bez autocytowañ), z ktárych osiem w!~czy1 do przedstawionych osi~gniç~ naukowych. Jego

indeks H wynosi 5. W swojej dzia!alno~ci naukowej koncentrowa! sic na badaniach rnechanizmów zwi~zanych

z replikacj~ DNA, odpowiedzi~ komOrki na stres replikacyjny i utrzymaniem stabiIno~ci genomu. Jako obiekt
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badawczy wykorzystywal gtównie modelowy organizni eukariotyczny, dro±d±e rozszczepkowe

Schizosaccharomyces pombe.

OCENA GLÔWNEGO OSI4GNIECIA NAUKOWEGO

We wprowadzeniu do opisu gh5wnego osi~gniçcia zatytulowanego ,,Przestrzenne mechanizmy odpowiedzi na

stres replikacyjny u dro±d±y rozszczepkowych Schizosocchoromyces pombe” dr Karol Kramarz charakteryzuje

przebieg replikacji DNA w komárkach eukariotycznych oraz konsekwencje zaburzeñ tego procesu czyli stresu

replikacyjnego. Dalej, szczegátowo opisuje mechanizmy komórkowe zaanga±owane w aktywacjç zatrzymanych

widetek replikac~nych oraz szlaki napra~’ DNA, w szczególno~ci te anga±uj~ce rekombinacjç homologiczn~

(HR). Przedstawia te± znaczenie post-translacycjnych modyfikacji bialek replisomu, glownie SUMOilacji w

regulacji odpowiedzi komórki na stres replikacyjny i aktywacji specyficznych ~cie±ek naprawy DNA. Co bardzo

istotne, mechanizmy te s~ konserwowane u w komórkach eukariotycznych od dro±d±y, p0 komOrki ludzkie

mog~ mi& wykorzystanie terapeutyczne. W koiicowej czç~ci wstçpu, dr Karol Kramarz opisuje znaczenie

relokalizacji niektórych, trudnych do naprawy uszkodzeñ DNA do kompleksów porów j~drowych (NPC)

zlokalizowanych w otoczcej~drowej orazjej koordynacji wla~nie przez SUMOilacjç. Omówiony wstçp stanowi

dobre wprowadzenie czytelnika do tematyki osi4gniçcia. W dalszej czçki opisu osi~gniçcia dr Karol Kramarz

szczegó1owo przedstawia sktadaj~ce sic na nie wyniki zawarte w publikacjach:

Hi. Kramarz K, Schirmeisen K, Boucherit V, Alt Saada A, Lovo C, Palancade B, Freudenreich C, Lambert SAE
(2020). The nuclear pore primes recombination-dependent DNA synthesis at arrested forks by promoting
SUMO removal. Nature Communications, 11:5643. httosi/doi.orp/10.1038/s41467-020-19516 z

H2. Schirmeisen K, Naiman K, Freon K, Besse L Chakraborty 5, Alt Saada A, Carr A, Kramarz K*, Lambert S~
(2024). SUMO protease and proteasome recruitment at the nuclear periphery differently affect replication
dynamics at arrested forks. Nucleic Acids Research, 52:8286-8302. https://doi.orp/1 0.1 093/nar/gkae526

H3. Kramarz K, Saada AA, Lambert SAE (2021). The Analysis of Recombination-Dependent Processing of
Blocked Replication Forks by Bidiniensional Gel Electrophoresis. In: Aguilera, A., Carreira, A. (eds)
Homologous Recombination. Methods in Molecular Biology, vol. 2153. Humana, New York, NY.
doi.org/1 0.1007/978-1-071 6-0644-5_25. httos://doi.ora/1 0.1007/978-1-0716-0644-5 25

H4. Muraszko J, Kramarz K, Argunhan B, Ito K, Baranowska G, Kurokawa Y, Murayama Y, Tsubouchi H, Lambert
5, Iwasaki H, Dziadkowiec D (2021). Rrpl translocase and ubiquitin ligase activities restrict the genome
destabilising effects of RadSl in fission yeast. Nucleic Acids Research, 49:6832-6848.
httDs://doi.orp/1 0.1 093/nar/cikabsl 1

H5. Schirmeisen K, Lambert SAE*, Kramarz K* (2021). SUMO-Based Regulation of Nuclear Positioning to
Spatially Regulate Homologous Recombination Activities at Replication Stress Sites. Genes (Basel) 12:2010.
doi: 10.3390/genesl2l 22010. ps:// oi.oro/10.3390/penesl2l 22010
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Wymienione publikacje ukaza~y sic w latach 2020-2024. Trzy z nich (Hi, H2 i H4), opisuj~ce wyniki prac

eksperymentalnych zostaly przyjçte przez bardzo wysoko cenione pisnia Nature Communications i Nucleic

Acids Research. Kolejria (H4) jest rozdzialem opisuj~cym zastosowanie elektroforezy dwukierunkowej

(bidimentional gel electrophoresis 2DGE) w badaniach intermediatów replikacyjncyh, za~ ostatnia (H5) jest

praca przegl4dow~ opisuj~q zaleEne od SUMOilacji mechanizmy organizacji przestrzennej procesów naprawy

wideiek replikacyjnych. Co istotne, w dwóch z prezentowanych prac (H2 i H5) dr Karol Kramarzjest wymieniony

jako autor koresponduj~cy, a w kolejnych dwOch (Hi i H3) jest pierwszym autorem. Ogólnie, przedstawiony

cyki piçciu publikacji jest efektem pracy Habilitanta w zespole, a nastçpnie wspólpracy z zespolem dr hab. Sary

Lambert z Institut Curie w Pary±u i jak ujçto to w tytule glOwnego osi~gniçcia, opisuje mechanizmy

odpowiedzialne za przestrzenn~ organizacje odpowiedzi komôrek S. pombe na stres replikacyjny. Z tego opisu

wylamuje sic jednak publikacja H4. Powstata ona we efekcie wspOlpracy z dr hab. Dorot~ Dziadkowiec z

Wydziatu Biotechnologii Uniwersytetu Wroclawskiego i opisuje aspekty odpowiedzi na stres replikacyjny (rolç

Rrpi) nieco odbiegaj~ce od tematu giowriego osi~gniçcia. Idealnie pasowalaby do cyklu trzech publikacji

sktadaj~cych sic na dodatkowe osi~gniçcie (HG, H7, H8).

Przedstawione w autoreferacie przy ka±dej z prac opisy udziatu Habilitanta w ich powstaniu oraz zal~czone

o~wiadczenia pozostalych wspOiautorów opisuj~ce ich kontrybucjç pozwalaj~ jednoznacznie wnioskowa& ±e

dr Karol Kramarz odegral istotn~ rolç planowaniu, koncepcji, analizie, opracowaniu wyników, a tak±e w

pisaniu/wspólredagowaniu manuskrypt6w a wiçkszo~ci przypadkow aktywnie uczestniczyi w przeprowadzaniu

eksperymentów. Potwierdza to, ±e dr Karol Kramarz jest dojrzalym i samodzielnym naukowcern.

W pierwszej z publikacji (Hi) wykorzystano system genetyczny RTSI-RFB umo±liwiaj~cego zablokowanie

pojedynczego replisomu w specyficznym miejscu w chromosomie III 5. pombe. Wykazano, ±e zablokowane

widelki replikacyjne s~ relokowane do porOw w otoczcej~drowej (NPC) w procesie wymagaj~cym resekcji przez

MRN-Ctpi i Exo-i oraz mediatora homologicznej rekombinacji RadS2 i rekombiriazy Radsi. Okazato sic

rOwnie±, ±e w procesie relokalizacji zatrzymanych widelek wymagana jest SUMOilacja oraz aktywno~ SUMO

zale±nej ligazy ubikwityny S1x8. Ustalono te±, ±e nukleoporyna Nupi32 wchodz~ca w skiad kompleksu NPC ma

istotne znaczenie dla wznowienia syntezy DNA w widelkach replikacyjcnych zakotwiczonych do NPC. Wcze~niej

wykazano, ±e brak Nupi3Z skutkuje delokalizacj~ z NPC proteazy SIJMO Ulpi, antagonisty B ligazy SUMO

phi. Wyniki pokazane w publikacji Hi w komórkach pozbawionych Phi zatrzymane widelki replikacyjne nie s~

relokowane do NPC, ale nie mialo to negatywnego wpIywu na restart syntezy DNA. Poniewat SUMO-zale~nej

higaza ubikwityny S1x8 mo±e kierowat SUMoilowane bialka do degradacji w proteasomie, sprawdzono efekt

delecji genu rpnlO koduj~cego regulatorow~ podjedriostk~ proteasomu i stwierdzono, ±e nie ma to znaczenia

dla zatrzymanych widelek o poráw j~drowych, ale znacz~co obni±ylo czqsto~ zaleinego od rekombinacji
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restartu widelek replikacyjnycj (RDR) w poráwnaniu do szczepu typu dzikiego. Dodatkowo, zbadano rolç

proteazy SUMO Ulpi. Jej nadprodukcja zniosla efekt braku nukleoporyny Nup132, a wymuszone przyI~czenie

Ulpi do zatrzymanych widelek replikacyjnych w tych samych warunkach zwiçkszy!o czçsto~t restartu syntezy

DNA.

W drugiej publikacji (H2) wykorzystano metodç Pu-seq do mapowania wykorzystania glownych replikacycjnych

polimeraz DNA tj. Polimerazy DNA epsilon (PoI€) i delta (Polo) w widetkach replikacyjnych zablokowanych w

systemie RTS7-RFB. Ustalono, ±e o ile w warunkach braku blokady replikacja zachodzi w sposób kanoniczny

(Pol€ syntetyzuje nit wiod~q, a PolO nit opô±nion~), bariera replikacycjna powoduje przejçcie syntezy nici

wiod~cej prze PolO. Ponadto, wykazano, ±e w komérkach mutanta nup 13211 tylko 60% komérek ulegato

restartowi syntezy DNA, co ciekawe, z niezmienion~ prçdko~ci~ w porównaniu do komórek typu dzikiego. W

omawianej publikacji analizowano te± udzial nukleoporyn kosza j~drowego w uruchomieniu restartu syntezy

DNA w zablokowanych widetkach. Potwierdzono, ±e usuniecie genu koduj~cego nukleoporynq Almi silriie

zwiçksza wra±liwo~t komOrek na czynniki blokuj~ce replikacjç oraz ~‘kazano, ±e usuniçcie genOw koduj~cych

Nup6O I Nup6l daje s!abszy efekt. Ustalono, ~e Almi i Nup6O promuj~ restart replikacji odpowiednio przed i

po zadokowaniu zatrzymanych widelek do NPC. Jednocze~nie, brak nukleoporyny Nup6O albo Nupi 32 obni±a!

poziom Ulpi. Ponadto, Nup6O wymagany by! do prawidiowej lokalizacji Ulpi na NPC. W omawianej pracy

zbadano te± dok!adniej wp!yw proteasomu na RDR wykorzystuj~c metodç Pu-seq do analizy mutanta rpn 1011.

Przy w!~czonej barierze replikacyjnej, w odro±nieniu od sytuacji w komórkach nup 1321i, w komórkach rpnlOl.\

wiçkszo~t zablokowanych widelek byta uruchamiana, ale przesuwa!y sic one wolniej w porównaniu do tych w

komórkach typu dzikiego.

Publikacja H3 stanowi rozdzia! szerszego opracowania zatytulowanego Homologous Recombination: Methods

and Protocols w ramach serli Methods in Molecular Biology. Opisano tu szczegOlowo, w oparciu o przykladowe

do~wiadczenia, metody analizy zale±nych od rekombinacji homologicznej procesów naprawy zablokowanych

widetek replikacyjnych z wykorzystaniem elektroforezy dwukierunkowej (2DCE). Zaproszenie grupy dr hab. Sary

Lambert, wtym dr. Karola Krarnarzajako pierwszego autora ~wiadczy 0 tym, ±e opracowana przez nich metoda

znalazia uznanie w ~rodowisku naukowym.

Publikacja HS stanowi przegl~d wiedzy na temat zale±nych od SUMO szlaków zaanga±owanych w segregacjc

przestrzenn~ zatrzymanych widefek replikacycjnych oraz zale±n~ od rekombinacji homologicznej ich ponown~

aktywacjç. Opisano tutaj zjawisko stresu replikacyjnego oraz zale±ne od rekombinacji homologicznej ~cie±ki

naprawy oraz zjawisko relokacji naprawianych regionéw do otoczki j~drowej i ich dokowania do poráw

j~drowych. Najwiçcej miejsca po~wiçcono omówieniu roli SUMOilacji w tych procesach wraz z omówieniemjej

przebiegu, rodzajów i konsekwencji w tym relokacji uszkodzonych sekwencji do porówj~drowych i ich naprawy.

INSTYTUT BIOCHEMII I BIOFIZYKI WWW. bb.edu.p secretar ate~ibb.waw.pI Strona 4 z 7
POLSKIEJ AKADEMII NAUK Tel.: +48225922145, Faks: +4822 592 2190
ul Pawiñskiego 54 02-106 Warszawa, Poiska NIP: 5261039742, REGON: 000325819



I INSTYTUT BIOCHEMII I BIOFIZYKIPOLSKIEJ AKADEMII NAUK

Omówiono te± ró±nice w tych mechanizmach w przypadku blokady widelek replikacyjcnych spowodowanej

wi~zaniem biaika albo wypçtleniem sekwencji zawieraj~cej trzy-nukleotydowe powtórzenia. W przypadku tych

drugich rnechanizmy anga±uj~ce rekon,binacj~ homologiczn~ mog~ prowadzii~ do ich niestabilno~ci.

W publikacja H4 opisano wyniki badañ roli bia+ka Rrpl w modulowaniu aktywnoki rekombinazy RadSi.

Pokazano, ±e delecja genu koduj~cego translokazç Rrpl zwiçksza toksyczny efekt nadrpodukcji Radsi, za~

jego nadekspresja lagodzi ten efekt. Wykazano, ±e Rrpl zapobiega akumulowaniu RadSl w szczególnoki w

regionach centromerowych, ale nie w innych miejscach, np. zablokowanych widelkach replikacycjnych. W

omawianej pracy wykazano te±, ±e Rrpl oddziatuje bezpofrednio z RadSi i wi~±e sic zarówno zjedno-, jak i

dwuniciowym DNA, w sposôb zale±ny od aktywno~ci ATPazowej. Co ciekawe okazalo sic, ±e Rrpl prowadzi do

oddysocjowania RadSl od dwuniciowego DNA, ale nie od odcinkówjednoniciowych. Ponadto wykazano, ±e

Rrpl ma aktywno~ ligazy ubikwitynowej, której substratemjest RadSi, co mo±e mie~ znaczenie dla degradacji

czç~ci cz~steczek RadSi chociat zmiany ekspresji genu rrpl nie wp}ywaly na poziom bialka RadSl.

OCENA DODATKOWEGO OSI4GNl~ClA NAUKOWEGO

Z opisu drugiego osi~gniçcia naukowego zatytuiowanego ,,Rola bialek Rrpl Rrp2 z rodziny 5W12/SNF2

translokaz DNA oraz helikazy Srs2 w utrzymaniu stabilno~ci genomu w komórkach dro±d±y

Schizosaccharomyces pombe” wynika, te jest ono kontynuacj~ tematyki podjçtej przez dr. Karola Kramarza

podczasjego studiów doktoranckich. We wprowadzeniu krótko scharakteryzowano translokazy DNA z rodziny

SWI/SNF2 i przyklady ich zaanga±owanie w procesy naprawy DNA. Na drugie osi~gniccie naukowe skladaj~

sic trzy prace naukowe:

HG. Barg-Wojas A, Muraszko J#, Kramarz K#, Schirmeisen K, Baranowska G, Carr AM, Dziadkowiec D* (2020).
Schizosoccharomyces pombe DNA translocases Rrpl and Rrp2 have distinct roles at centromeres and
telomeres that ensure genome stability. Journal of Cell Science, 133jcs230193.
https//doi.orp/1 0 12 2/ics.2301 93

H7. Baranowska G, Misiorna D, Bialek W, Kramarz K*, Dziadkowiec D* (2024). Replication stress response in
fission yeast differentially depends on maintaining proper levels of Srs2 helicase and Rrpl, Rrp2 DNA
translocases. Pbs One, 1 9:e0300434. httDs://doi.orp/1 0.1 371/iournal.pone.0300434

H8. Kramarz K*, Dziadkowiec D* (2022). Rrpl, Rrp2 and Ulsi - Yeast SWI2/SNF2 DNA dependent translocases
in genome stability maintenance. DNA Repair (Amst), 116:103356
https.//doi.orp/10. 10 16/id narep.2022. 103356

Zostaty one opublikowane w latach 2020-2024 i s~ efektem wspó~pracy z dr hab. Dorot~ Dziadkowiec z

Wydzia+u Biotechnobogii Uniwersytetu Wroclawskiego. Warte podkre~lenia jest, ±e w dwóch z tych prac (H7 i

H8) dr Karol Kramarz jest wyrnieniony jako jeden z autorów koresponduj~cych. CykI jest spójny tematycznie;
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dwie prace (H6 i H7) s~ eksperymentalnymi opisuj~cyrni rolç trarislokaz Rrpl I Rrp2 w utrzymaniu stabilno~ci

genomu, w szczególno~ci regionów trudnych do replikacji na przykiad zawieraj~cych sekwencje powtórzone.

Trzecia publikacja (H8) podsumowuje stan wiedzy na temat roli translokaz w utrzymaniu stabilno≤ci genomu.

Deklaracje dotycz~ce udzia!u w przygotowaniu tych prac dr. Karola Kramarza oraz o o~wiadczenia z+o±one

przez pozosta4ych autorOw zgodnie opisuj~ jego udzia!. W publikacjach H6 I H7 wiçksz~ rolç odegra! w zakresie

uzyskania finansowania (H7), projektowariia eksperymentów i ich analizy oraz przygotowaniu manuskryptów i

odpowiedzi na recenzje. Niejest to zaskakuj~ce bior~c pod uwagç, ±e pierwszymi autorami publikacji H6 i H7

byli doktoranci z zespolu dr hab. Doroty Dziadkowiec. Co wa±ne, wjednym z przewodOw doktorskich dr Karol

Kramarz petni rolç promotora pomocniczego. W pracy przegI~dowej (H8) udzia! dr. Karola Kramarza by! bez

w~tpienia znacz~cy.

PODSUMOWANIE OSl4GNI~C

W przedstawionych osi~gniçciach naukowych dr Karol Kramarz w kreatywny i efektywny sposáb wykorzysta!

genetykç dro±d±y oraz zaawansowane metody biologii molekularnej do zrozumienia z!o±onych procesów

naprawy DNA w kornórkach eukariotycznych. Przedstawione wyniki badari s~ oryginalne i stanowi~ istotny

wk!ad w stan wiedzy na temat procesów naprawy DNA w komórkach eukariotycznych zw!aszcza ich organizacji

przestrzennej regulacji. NaIe±y te± podkre~lit, ±e na czç~t badañ stanowi~cych recenzowane osi~gniçcia

naukowe dr Karol Kramarz samodzielnie uzyskat finansowanie w ramach projektów Fondation ARC pour Ia

recherche contre le cancer we Francji oraz Inkubator Doskonatoki Naukowej — Centrum Badawcze Naprawy

DNA, co ~wiadczy tojego zdolno~ci do skutecznego pozyskiwania frodków na badania naukowe.

ISTOTNA AKTVWNO≤~ NAUKOWA W WIECEJ NIl JEDNEJ UCZELNI LUB JEDNOSTCE BADAWCZEJ

Po uzyskaniu stopnia doktora doktor Karol Kramarz odby! ponad czteroletni sta± w Institut Curie we Francji w

grupie dr hab. Sary Lambert. Po powrocie do Poiski zaio±yt wiasny zespót w ramach lnkubatora Doskona1o~ci

Naukowej — Centrum Badawczego Naprawy DNA i Replikacji, Wydzial Nauk Biologicznych, Uniwersytet

Wroc!awski. WspOtpracuje obecnie z zespolami dr hab. Doroty Dziadkowiec z Wydzialu Biotechnologii

Uniwersytetu Wroc!awskiego, prof. dr hab. Roberta Wysockiego z Wydzia!u Nauk Biologicznych Uniwersytetu

Wroc!awskiego oraz dr Marcina Suskiewicza z Center for Molecular Biophysics CNRS w Orleanie we Francji.

≤wiadczy to dodatkowo ojego zdolno~ci do nawi~zywania wspOtpracy.
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I INSTYTUT BIOCHEMII I BIOFIZYKIPOLSKIEJ AKADEMII NAUK

POZOSTALY DOROBEK NAUKOWY, DYDAKTYCZNY I ORGANIZACYJNY,
WSPOLPRACA NAUKOWA I POPULARYZACJA NAUKI

Oprácz prac sktadaj~cych sic na osi~gniçcia habilitacyjrse, dr Karol Kramarz jest autorem trzech innych

opublikowanych po uzyskaniu stopnia doktora i dwóch, które ukaz&y sic jeszcze wcze~niej. Podobnie jak te

wI~czone do osi~gnicL obejmuj~ one tematykç naprawy DNA ijej regulacji.

Dr Karol Krarnarz p0 uzyskanlu stopnia doktora szesna~cie razy prezentowal wyniki swoich badañ na

konferencjach o zasiçgu miçdzynarodowym. Co waine, w trzech przypadkach wyglosil wykiady na sesji

plenarnej, co ~wiadczy ojego rozpoznawalno~ci w ~rodowisku naukowym.

DziaIalno~f dydaktyczna dr. Karola Kramarza obejmuje szkolenia i opiekç nad rnagistrantami i doktorantami.

Obecni petni te± rolç promotora pomocniczego w jednym przewodzie doktorskim. Jego dzialalno~f

popularyzatorska obejmuje autorstwo dwóch publikacji popularno-naukowych, wykiad dla sponsorów

darczyiicáw Fondation ARC pour Ia recherche sur le cancer we Francji i jeden wywiad telewizyjny.

Dzialalno~ci~ or9anizacyjn~ wykazai sic jako przedstawiciel postdoktorantów w Radzie jednostek Naukowych

Instytutu Curie we Francji oraz organizuj~c nowq grupç badawcz~ ramach Inkubatora Doskona1o~ci Naukowej.

Ponadto, po uzyskaniu stopnia doktora z powodzeniem uzyskiwal finansowanie swoich badañ w ramach

projektu Fondation ARC pour Ia recherch contre le cancer we Francji Processing of replication forks at the

nuclear periphery: Mechanism and impact on genome stability” oraz Inkubator Doskonalo~ci Naukowej —

Centrum Badawcze Naprawy DNA Decoding SUMO-interactions at replication stress sites: mechanisms and

consequences of genome stability”. ByI te± wykonawq w dwách innych projektach badawczych.

Podsumowuj~c, pozostaty dorobek naukowy, dydaktyczny, organizacyjny I popularyzacyjny dr Karola

Kramarza oceniam jako dobry I wystarczaj~cy dla kandydata do uzyskania stopnia doktora habilitowanego.

WNIOSEK KOI(ICOWY
Osi~gniecia naukowe dr. Karola Kramarza przedstawione do oceny jako dwa cykle publikacji maj~ wysokq

warto~t naukow~ i stanowia znaczacy wklad w rozwój dyscypliny. Zgodnie z wyniaganiarni ustawy kandydat

wykazal sic istotn~ aktywno~cia naukowa w wiçcej nh jednej uczelni lub jednostce badawczej. Uwa±ani,

±e zaprezentowany dorobek naukowy odpowiada wyniaganiom okre~Ionym w art. 219 ust. 1 pkt 2 ustawy z

dnia 20 lipca 2018 r. prawo o szkolnictwie wy±szym i nauce (Dz. U. z 2021 r. poz. 478 z p6Th. zm.) i popieram

wniosek zio±ony do Rady Dyscypliny Naukowej, Nauki Biologiczne Uniwersytetu Wrociawskiego 0 nadanie

dr. Karolowi Krarnarzowi stopnia naukowego doktora habilitowanego.
Signed b1,I Podplsano plzez;

‘T MichMDrrtowski

lottytut Oiochenii I Biortiycki
PAN

Date Datt 2025-07-13 23:22
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