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Ocena dorobku naukowego i osiągnięcia naukowego będącego podstawą do ubiegania się o stopień naukowy doktora habilitowanego 

dr n. med. Aliny Ewy Kuryłowicz
asystenta Instytutu Medycyny Doświadczalnej i Klinicznej PAN

Dr n. med. Alina Kuryłowicz jest absolwentką Wydziału Lekarskiego Akademii Medycznej w Warszawie (obecnie Warszawski Uniwersytet Medyczny). Dyplom doktora nauk medycznych uzyskała w Instytucie Medycyny Doświadczalnej i Klinicznej im. Mirosława Mossakowskiego Polskiej Akademii Nauk w 2006 r, na podstawie rozprawy doktorskiej: „Związek polimorfizmów genów układu witaminy D z podatnością na rozwój choroby Gravesa-Basedowa”. W 2007 r ukończyła podyplomowe studium „Poradnictwo Żywieniowe i Dietetyczne” na wydziale Nauk o Żywieniu Człowieka i Konsumpcji Szkoły Głównej Gospodarstwa Wiejskiego w Warszawie. W 2009 r uzyskała specjalizację w dziedzinie chorób wewnętrznych, w 2014
- specjalizację w dziedzinie endokrynologii, a w 2017 r 
 w dziedzinie diabetologii. W latach 2006-2007 była asystentem w Zakładzie Badawczo-Leczniczym Endokrynologii IMDiK PAN, w latach 2007-2017 adiunktem w Zakładzie Badawczo-Leczniczym Endokrynologii, a następnie w Zespole Kliniczno-Badawczym Epigenetyki Człowieka IMDiK PAN. Od 2010 r. pracuje jako starszy asystent w Klinice Chorób Wewnętrznych i Endokrynologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, a od 2017 r. jako asystent w Zespole Kliniczno-Badawczym Epigenetyki Człowieka IMDiK PAN. 

Przed uzyskaniem stopnia doktora praca naukowa Habilitantki koncentrowała się na poszukiwaniu czynników uczestniczących w patogenezie choroby Gravesa-Basedova ze szczególnym uwzględnieniem roli witaminy D i polimorfizmu jej białek wiążących. Część publikacji, których była współautorem,  poświęcona została również oftalmopatii towarzyszącej często tej chorobie. Wszystkie prace zamieszczone zostały w czasopismach anglojęzycznych z IF od 1,3 do 4,0.  O zainteresowaniu tymi publikacjami świadczy wysoka liczba ich cytowań. 

Po uzyskaniu stopnia naukowego doktora dorobek naukowy dr Aliny Kuryłowicz został istotnie zwiększony. Z całkowitej liczby 43 artykułów oraz 7 rozdziałów w podręcznikach, w tym z 33 opublikowanych w czasopismach indeksowanych w bazie ISI Web of Science, 26 ukazało się po uzyskaniu stopnia doktora. Sumaryczny IF habilitantki wg Journal Citation Reports, zgodnie z rokiem opublikowania wynosi 86,334 - w tym 71,885 po uzyskaniu stopnia doktora (punktacja KBN/MNiSW: 869 -w tym 751 po uzyskaniu stopnia doktora).

Liczba cytowań wg bazy Web of Science (WoS), bez autocytowań, wynosi 398, co przekłada się na indeks Hirscha według bazy WoS równy 11.
Jako osiągnięcie naukowe wynikające z art. 16 ust. 2 ustawy z dnia 14 marca 2003 r. o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz o stopniach i tytule w zakresie sztuki (Dz. U. nr 65, poz. 595 ze zm.) Habilitantka wskazuje cykl 8 publikacji (w tym 3 prac poglądowych), których sumaryczny IF wynosi 23,898  (18,011 bez prac poglądowych)

Wszystkie powstały po uzyskaniu stopnia doktora i w 7 z nich dr n. med. Alina Kuryłowicz jest pierwszym lub równorzędnym autorem. Cykl ten zatytułowany jest: Związane z otyłością zmiany w ekspresji genów w tkankach tłuszczowych człowieka jako potencjalny cel dla nowych koncepcji terapeutycznych

Ocena osiągnięcia naukowego
1. W publikacji „Interleukins 6 and 15 levels are higher in subcutaneous adipose tissue, but obesity is associated with their increased content in visceral fat depots“ zamieszczonej w Int J Mol Sci w 2015r. o IF: 3,257 habilitantka przeprowadziła analizę ekspresji genów kodujących prozapalne cytokiny 1β, 6, 8 i 15 na poziomie mRNA i białka, próbując określić, która z tkanek tłuszczowych (podskórna-SAT czy trzewna-VAT) przyczynia się do rozwoju związanego z otyłością stanu zapalnego. Badania zostały wykonane w próbkach tkanki tłuszczowej pobranej w czasie zabiegów bariatrycznych u 49 osób z BMI >40 i u 16 szczupłych (w trakcie zabiegu cholecystektomii) stanowiących grupę kontrolną. Dodatkowo, od 19 pacjentów, którym wskutek operacji bariatrycznej udało się zredukować masę ciała, po 24 miesiącach od zabiegu pobrane zostały próbki SAT z okolicy podbrzusza w trakcie zabiegu plastyki powłok brzusznych. Dr Alina Kuryłowicz, wraz z zespołem, stwierdziła, że nawet jeżeli stężenia badanych cytokin są wyższe w tkankach podskórnych niż w trzewnych, otyłość i zespół metaboliczny wiążą się ze zwiększoną aktywnością prozapalną VAT.
2. W kolejnej pracy „Adiponectin/resistin interplay in serum and in adipose tissue of obese and normal-weight individuals” opublikowanej w Diabetol Metab Syndr w 2017 r. (IF: 2,347) w badanej grupie 50 osób otyłych stężenia adiponektyny w surowicy były istotnie niższe niż w 28 osobowej grupie kontrolnej, jednak nie korelowały z obecnością powikłań metabolicznych. Natomiast stężenia rezystyny w surowicy u otyłych uczestników badania były istotnie wyższe niż u osób o prawidłowej masie ciała i korelowały dodatnio ze stężeniami trójglicerydów, a ujemnie z HDL. Stężenia rezystyny w surowicy były również wyższe u otyłych uczestników badania, którzy cierpieli na nadciśnienie i/lub spełniali kryteria diagnostyczne dla zespołu metabolicznego. Obliczony u badanych pacjentów wskaźnik adiponektyna/rezystyna (AR) był znacznie wyższy w surowicy osób otyłych, szczególnie jeśli spełniali kryteria zespołu metabolicznego. Na tej podstawie można wnioskować, że o ryzyku metabolicznym związanym z otyłością nie decydują stężenia pojedynczych adipokin, a dopiero zachodzące między nimi interakcje.

W dalszym etapie pracy oceniona została w badanych tkankach ekspresja kodujących odpowiednio adiponektynę i rezystynę genów ADIPOQ i RETN  na poziomie mRNA i białka. W przypadku żadnej z adipokin nie stwierdzono korelacji pomiędzy stężeniem mRNA i białka, co sugeruje, że w regulacji ekspresji tych dwóch genów istotną rolę mogą odgrywać mechanizmy potranskrypcyjne. Bezpośredni pomiar stężeń obu adipokin w tkankach tłuszczowych pozwolił stwierdzić, że w SAT osób otyłych poziom adiponektyny jest znacznie niższy, podczas gdy rezystyny – zwiększony w porównaniu z tkankami uzyskanymi od grupy kontrolnej. Autorka krytycznie podchodzi do uzyskanych wyników stwierdzając, że na podstawie tych danych nie można jednoznacznie stwierdzić, że SAT jest dominującym źródłem adiponektyny i/lub rezystyny w organizmie, ponieważ w żadnej z badanych grup nie zaobserwowała korelacji pomiędzy stężeniami tych adipokin oznaczonymi na poziomie białka w SAT i ich stężeniami w surowicy. W przeciwieństwie do pomiarów wykonanych w surowicy, indeks AR obliczony w tkankach tłuszczowych był niższy w SAT u osób otyłych w porównaniu z grupą kontrolną i nie odzwierciedlał ryzyka metabolicznego. Wynikało to z faktu, że tkanka tłuszczowa nie jest jedynym źródłem rezystyny w organizmie.
3. Kolejna praca nosi tytuł “Obesity is associated with a decrease in expression but not with the hypermethylation of thermogenesis-related genes in adipose tissues” i została zamieszczona w 2015 r. w J Transl Med (IF: 3,694). Stwierdzenie obecności brązowych adipocytów rozproszonych w tkance tłuszczowej białej wzbudziło zainteresowanie aktywacją termogenezy jako metodą leczenia otyłości. Aby odpowiedzieć na to pytanie dr Alina Kuryłowicz przeprowadziła analizę porównawczą ekspresji wybranych genów związanych z termogenezą, których produkty mogłyby stanowić potencjalny cel terapeutyczny w leczeniu otyłości. W tkankach tłuszczowych pochodzących od osób otyłych i o prawidłowej masie ciała przebadała trzy grupy genów odpowiedzialnych za termogenezę -. kodujące receptory β-adrenergiczne, kodujące białka zaangażowane w metabolizm i działanie hormonów tarczycy i geny kodujące białka rozprzęgające termogenezę (ang. uncoupling proteins, UCPs). W pracy stwierdziła, że poziomy mRNA genów ADRB2 i ADRB3 w tkankach tłuszczowych osób otyłych są niższe niż u osób o prawidłowej masie ciała. Tkanki tłuszczowe osób otyłych charakteryzowały się również niskimi stężeniami mRNA dla genów DIO2, THRA i THRB (kodujących odpowiednio dejodynazę typu 2, receptory hormonów tarczycy α i β) co może sprzyjać progresji otyłości i odpowiadać za trudności w utracie masy ciała i oporności na terapie ukierunkowane na ten szlak aktywacji termogenezy. W badanych tkankach występowało też zjawisko zmniejszonej ekspresji genu UCP2, którego warianty genetyczne mają związek z podstawową przemianą materii oraz z występowaniem powikłań metabolicznych otyłości. Nie stwierdzono natomiast różnic w ekspresji genów kodujących pozostałe dwa białka rozprzęgające – UCP1 i UCP3. Uzyskane wyniki wskazują, że tkanki tłuszczowe osób otyłych charakteryzują się zmniejszoną ekspresją kluczowych genów związanych z aktywacją termogenezy. 
Na tej podstawie można przypuszczać, że tkanka tłuszczowa osób otyłych jest mniej podatna zarówno na bodźce hormonalne, jak i adrenergiczne, a zatem mniej aktywna termogenetycznie niż u osób o prawidłowej masie ciała, a zjawisko to może dotyczyć zwłaszcza tkanki tłuszczowej trzewnej. Sprawia to, że w leczeniu otyłości u ludzi skuteczność związków aktywujących termogenezę jest ograniczona.
4. Publikacja “SIRT1 and SIRT7 expression in adipose tissues of obese and normal-weight individuals is regulated by microRNAs but not by methylation status” zamieszczona w Int J Obes (Lond) w 2016 r. (IF: 5,487) dotyczy badań nad zmianami w ekspresji genów kodujących sirtuiny w tkance tłuszczowej. Na podstawie badań przeprowadzonych 156 próbkach tkanek stwierdzono, że średnie poziomy mRNA SIRT1 w tkankach osób otyłych są niższe, a SIRT7 wyższe niż w grupie kontrolnej, podczas gdy ekspresja pozostałych pięciu genów sirtuin jest podobna w tkankach tłuszczowych niezależnie od BMI. Na podstawie tych danych można wnioskować, że zmniejszony poziom działającej lipolitycznie i przeciwzapalnie SIRT1 w tkankach tłuszczowych osób otyłych skutkuje zwiększoną tendencją do kumulacji kwasów tłuszczowych i rozwoju przewlekłego zapalenia o niskim stopniu nasilenia, które jest ważnym czynnikiem ryzyka cukrzycy typu 2 i chorób układu krążenia. W badaniu zaobserwowano także ujemną korelację między poziomami mRNA SIRT1 i SIRT7 w tkankach tłuszczowych osób otyłych. W przypadku SIRT7  poziom jej mRNA był znamiennie wyższy w VAT, w odniesieniu do SAT osób otyłych. Świadczy to, że w otyłości dochodzi do obniżenia poziomu mRNA dla genu SIRT1 i zwiększenia dla genu SIRT7 w tkankach tłuszczowych, co wiąże się z niekorzystnym profilem metabolicznym. 
5. Publikacja “NGS reveals molecular pathways affected by obesity and weight loss-related changes in miRNA levels in adipose tissue” z Int J Mol Sci 2017 (IF: 3,226) dotyczy roli mechanizmów epigenetycznych w regulacji ekspresji genów w tkance tłuszczowej. Ponieważ wykazano, że dieta, w tym ubogokaloryczna, może znacząco wpływać na metylację różnych genów w tkance tłuszczowej, a profil tych zmian koreluje ze skutecznością interwencji dietetycznej,  Habilitantka postanowiła zbadać, czy zaobserwowane przez nią zmiany w ich ekspresji w przebiegu otyłości mogą być związane ze stopniem metylacji regionów regulatorowych. Badanie metylacji genów poprzedziła analizą in silico regionów regulatorowych za pomocą programów CpG Islands Searcher i CpG Plot. Obecność wysp CpG stwierdziła w przypadku 5 genów związanych z termogenezą, których poziomy mRNA znacząco różniły się w tkankach tłuszczowych osób otyłych i szczupłych (ADRB2, ADRB3, THRA, THRB i DIO2). Wyspy CpG znalazła również w sekwencjach regulatorowych SIRT1 i SIRT7. W badanych tkankach nie stwierdziła jednak znamiennych statystycznie różnic w stopniu metylacji regionów regulatorowych tych genów między pacjentami z prawidłową masą ciała i z otyłością, a także między próbkami VAT i SAT. Ponadto, poziom metylacji badanych genów nie był związany z poziomem ich mRNA. Podchodząc krytycznie do uzyskanych wyników Habilitantka wskazuje na potrzebę prowadzenia dalszych badania z wykorzystaniem innych metod analitycznych, aby wyjaśnić, czy metylacja DNA odgrywa rolę w regulacji aktywności genów związanych z termogenezą i genów sirtuin w tkance tłuszczowej w przebiegu otyłości.

Uzupełnieniem cyklu publikacji oryginalnych są 3 prace przeglądowe zamieszczone w J Pharmacogenomics Pharmacoproteomics 2015, Int J Mol Sci 2016, Mini Rev Med Chem 2018, podsumowujące obecny stan wiedzy na temat możliwości leczenia otyłości poprzez stymulację termogenezy, stosowanie czynników modyfikujących działanie sirtuin oraz inhibitorów lipazy. 

W podsumowaniu osiągnięcia naukowego dr n. med. Aliny Kuryłowicz stwierdzam, że prowadzone przeze Nią badania dotyczące poznanie patogenezy i powikłań związanych z otyłością mają szczególne znaczenie w prognozowaniu ryzyka powikłań metabolicznych u osób otyłych. Choroba ta, jak wiadomo, stanowi obecnie poważny problem kliniczny, ekonomiczny i społeczny. Wykazanie ograniczonej możliwości pobudzania termogenezy i wskazanie na możliwość zastosowania związków aktywujących lub inaktywujących sirtuiny stanowi oryginalne odkrycie mogące stanowić punkt wyjścia dalszych badań nad skutecznymi metodami leczenia choroby cywilizacyjnej za jaką uważa się otyłość.
Pozostały dorobek naukowo-badawczy po uzyskaniu stopnia doktora
Publikacje nie wchodzące w skład osiągnięcia habilitacyjnego dotyczą kilku zagadnień, które mogą być podzielone tematycznie na cztery grupy:

I. Badania nad genetycznym podłożem otyłości u dzieci

II. Badania nad genetycznym i epigenetycznym podłożem starzenia i chorób związanych z wiekiem

III. Badania nad genetycznym podłożem choroby Gravesa-Basedowa

IV. Badania nad zespołem hiperandrogenizacji u kobiet

Ad. I. Badania te objęły 101 dzieci otyłych i 67 dzieci o prawidłowej masie ciała, które stanowiły grupę kontrolną. Przeprowadzono analizę 5 funkcjonalnych polimorfizmów w genach kodujących leptynę (LEP: -2548G>A i Q223R), receptor leptyny (LEPR: K656N) i adiponektynę (ADIPOQ: -11377C>G i -11426A>G). Stwierdzono, że nosicielstwo allelu G polimorfizmu -11377C>G genu adiponektyny wiąże się z ryzykiem rozwoju otyłości u dzieci, a homozygotyczność pod względem tego allelu – z niższymi stężeniami adiponektyny w surowicy, co stanowi marker ryzyka rozwoju powikłań metabolicznych, niezależnie od BMI i nawyków żywieniowych (Nutrients 2016). Z kolei dzieci posiadające allel G polimorfizmu K665N i allel A polimorfizmu Q223R receptora leptyny odpowiadały największym spadkiem tłuszczowej masy ciała w odpowiedzi na interwencję dietetyczną (J Pediatr Gastroenterol Nutr 2016).

Ad II. W ramach realizowanych m. in. w IMDiK projektu POLSENIOR jak również projektu POLGENOM Habilitantka uczestniczyła we współtworzeniu banku genomowego DNA od ponad 5000 osób starszych i długowiecznych, oraz od osób młodych zdrowych i takich, u których przed 50 r.ż. wystąpiły choroby związane z wiekiem (T2DM i choroba niedokrwienna serca). Badania przeprowadzono z wykorzystaniem pozyskanego materiału biologicznego i danych klinicznych, a ich wyniki opublikowano  w Biogerontology w 2010 r., Clin Chim Acta w 2010 r., J Gerontol A Biol Sci Med Sci w 2015r. , w Endokrynol Pol w 2012 r i w 2014r.  Pozwoliły one na stwierdzenie że:

- genotyp GG polimorfizmu -2548 G>A LEP występuje znamiennie częściej, a genotyp AA polimorfizmu K109R LEPR rzadziej u zdrowych stulatków niż w młodszych grupach wiekowych, a także wśród chorych z T2DM i chorobą niedokrwienną serca, co pozwala przypuszczać, że szlak sygnałowy leptyny może być związany z regulacją długości życia poprzez modulację ryzyka rozwoju chorób związanych z wiekiem 
- poziomy mRNA dla izoformy receptora leptyny (OB-Ra) w komórkach jednojądrzastych krwi obwodowej są niższe u osób długowiecznych w porównaniu z młodszymi grupami wiekowymi i zmiany te nie są prawdopodobnie skutkiem zwiększonej metylacji promotora genu LEPR, ponieważ metylacja wysp CpG w regionie +20 do +281bp nie zmieniała się z wiekiem;

- genotyp AA polimorfizmu -11391G>A ADIPOQ występuje znamiennie częściej u długowiecznych kobiet i wiąże się z wyższymi stężeniami izoform adiponektyny, co może przekładać się na korzystny profil kardiometaboliczny,
- genotyp AA polimorfizmu -351A>G w genie receptora estrogenowego α (ESR1) występuje częściej u osób z chorobą niedokrwienną serca i wiąże się z niekorzystnymi zmianami w lipidogramie,
- wraz z wiekiem w komórkach jednojądrzastych krwi obwodowej dochodzi do obniżenia poziomu mRNA dla genów WRN i XPD kodujących helikazy biorące udział w naprawie DNA, a zmiany te mogą być związane ze zwiększoną metylacją wysp CpG w regionach regulatorowych tych genów. 

Ad III. Badania te są kontynuacją analiz prowadzonych przed i w trakcie uzyskiwania stopnia doktora i wynikiem realizowania grantu   „Związek polimorfizmów genów kodujących białka szlaku czynnika jądrowego κB (ang. nuclear factor, NF-κB) z podatnością na rozwój choroby Gravesa-Basedowa (2P05B 120 29)”. Wykazały one związek allelu -94del ATTG w genie NFKB1 z rozwojem GD w populacji polskiej. Habilitantka nawiązała współpracę  z ośrodkami zagranicznymi (Kurume University School of Medicine w Japonii i Uniwersytetem we Frankfurcie nad Menem w Niemczech) co pozwoliło Jej na poszerzenie materiału badawczego. Wykazała związek allelu -94del ATTG z ryzykiem rozwoju związanej z GD orbitopatii oraz wcześniejszym wiekiem zachorowania. W badaniach dotyczących inhibitorów NF-κB wykazała między innymi, że haplotyp AT utworzony przez polimorfizmy rs2071592 i rs2071591 w genie IKBL zwiększa ryzyko wystąpienia GD w populacji polskiej, a allele -297T (rs2233409) and -826T (rs2233406) polimorfizmów genu NFKBIA zwiększają ryzyko klinicznie jawnej orbitopatii. Wyniki badań opublikowane zostały w renomowanych czasopismach polskich i zagranicznych (Genes Immun 2007, Acta Biochim Pol 2008, Thyroid Res 2009, Thyroid 2010, Endocr Pract 2015)
Ad IV. Prace dotyczące tego zagadnienia są efektem współpracy z Kliniką Chorób Wewnętrznych i Endokrynologii WUM. Projekt badawczy poświęcony hyperandrogenizacji występującej u kobiet zaowocował szeregiem publikacji (Gynecol Endocrinol 2015, Clin Endocrinol (Oxf). 2016, Ginekol Pol 2017, J Obstet Gynaecol Res 2018), wykazujących że  
– w diagnostyce wrodzonego przerostu nadnerczy zastosowanie chromatografii cieczowej ze spekrometrem masowym (LC-MS) do oznaczania stężeń androgenów i 17OHprogesteronu w surowicy zmniejsza prawdopodobieństwo fałszywie dodatnich rozpoznań, podczas gdy stosowanie w tym celu testu z syntetycznym ACTH – zwiększa to ryzyko; 
– u kobiet z zespołem policystycznych jajników wyższe wartości wskaźnika całkowity testosteron/dihydrotestosteron oznaczone metodą LC-MS wiążą się ze zwiększonym ryzykiem metabolicznym;

– oznaczenia testosteronu w ślinie nie odzwierciedlają jego stężeń w surowicy i nie są przez to pomocne w wykrywaniu hiperandrogenizmu i ustaleniu rozpoznania u kobiet z hiperandrogenizacją. 

Wyniki tych badań maja istotne implikacje kliniczne. O ich znaczeniu świadczy m.in. fakt powołania się na jedną z prac przez autorów wytycznych Endocrine Society dotyczących diagnostyki i leczenia hirsutyzmu opublikowanych w JCEM w 2018 r.

Dr Alina Kuryłowicz opublikowała dodatkowo 7 prac będących opisami przypadków oraz przeglądami aktualnej wiedzy na temat schorzeń gruczołów wydzielania wewnętrznego. Jest również autorką 7 rozdziałów w podręcznikach, w tym jednym międzynarodowym. Jest także współautorem 20 streszczeń zjazdowych. Była wykładowcą na szeregu sympozjów i zjazdów w kraju i za granicą. 

Projekty badawcze
Habilitantka była wykonawcą lub głównym wykonawcą w czterech projektach badawczych oraz kierownikiem trzech z  nich 
1) Projekt badawczy 2005-2007, Związek polimorfizmów genów kodujących białka szlaku czynnika jądrowego κB (ang. nuclear factor – NF-κB) z podatnością na rozwój choroby Gravesa-Basedowa.
2) Projekt badawczy 2011-2014, Wpływ modyfikacji epigenetycznych na ekspresję genów związanych z termogenezą w tkance tłuszczowej osób otyłych i o prawidłowej masie ciała. 
3) Projekt badawczy 2013-2016, Otyłość u człowieka: potencjalna rola genów sirtuin i epigenetycznej kontroli ich aktywności. 

Działalność dydaktyczna
Habilitantka prowadziła szereg wykładów szkoleniowych organizowanych przez Zakład Geriatrii i Gerontologii Centrum Medycznego Kształcenia Podyplomowego w Warszawie,  a także w ramach posiedzeń naukowych Kliniki Chorób Wewnętrznych i Endokrynologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego. Od 2006 r sprawuje opiekę merytoryczną nad doktorantami CMKP i IMDIK PAN a także stażystami z innych ośrodków badawczych i uczelni realizującymi projekty badawcze w Zakładzie Badawczo-Leczniczym Endokrynologii i w Zespole Kliniczno-Badawczym Epigenetyki Człowieka IMDiK PAN

Od 2010 r nadzoruje lekarzy w trakcie staży podyplomowych z chorób wewnętrznych i w trakcie staży specjalizacyjnych z endokrynologii w ramach specjalizacji z chorób wewnętrznych, kardiologii, diabetologii, endokrynologii i onkologii.

Działalność usługowa
Od 2002 r dr Alina Kuryłowicz wykonuje pracę lekarza internisty, a następnie endokrynologa i diabetologa w Klinice Chorób Wewnętrznych i Endokrynologii WUM. Od 2007 r. pracuje z chorymi otyłymi w charakterze dietetyka, a od 2012 r. w charakterze endokrynologa w Przychodni Lekarskiej. 
Nagrody i staże
Habilitantka uzyskała czterokrotnie nagrody Dyrektora IMDiK PAN im. M. Mossakowskiego za prace opublikowane w czasopiśmie o wysokim IF. W 2004 r. otrzymała Stypendium naukowe Deutscher Akademischer Austauschdienst we Frankfurcie nad Menem gdzie odbyła 6-cio miesięczny staż w Laboratorium Biologii Molekularnej Kliniki Endokrynologii. W 2012 r. otrzymała nagrodę Akademii Nauk krajów Grupy Wyszehradzkiej w dziedzinie medycyny za całokształt pracy naukowej. W 2014 r. otrzymała stypendium dla młodych doktorów w ramach projektu Nowoczesne metody, leki i terapie dla ochrony zdrowia i gospodarki Europy XXI wieku – interdyscyplinarne kształcenie w obszarze nauk biomedycznych na studiach II i III stopnia.
Wnioski końcowe

Dorobek naukowy dr Aliny Kuryłowicz jest imponujący. Opublikowanie pięciu prac spójnych tematycznie w przeciągu zaledwie 2 lat w czasopismach o znaczącym IF zasługuje na najwyższe uznanie. Do najważniejszych osiągnięć naukowych należy zaliczyć konsekwentną pracę badawczą nad czynnikami genetycznymi odgrywającymi rolę w otyłości. Realizuje swój cel poprzez analizę zmian w ekspresji wybranych genów w tkankach tłuszczowych oraz poszukiwanie roli jaką mogą w tym procesie odgrywać modyfikacje epigenetyczne. Badania te mogą potencjalnie doprowadzić do odkrycia nowych koncepcji terapeutycznych. Na podkreślenie zasługują też nowatorskie techniki badawcze stosowane zarówno w pracach eksperymentalnych jak i klinicznych. 
Stwierdzam jednoznacznie, że osiągnięcia naukowe dr Aliny Kuryłowicz w pełni spełniają warunki określone w Ustawie o stopniach naukowych i tytule naukowym oraz Ustawie o stopniach i tytule w zakresie sztuki z dnia 14. marca 2003 r. z późniejszymi zmianami (Dz U 2014 r poz.1852). Pozwala mi to z pełnym przekonaniem wystąpić z wnioskiem do Rady Instytutu Medycyny Doświadczalnej i Klinicznej im. M. Mossakowskiego PAN o dopuszczenie dr Aliny Kuryłowicz do dalszych etapów przewodu habilitacyjnego. 

Prof. dr hab. Ewa Małecka-Tendera
