
CZASOPISMO APTEKARSKIE  Nr 4 (172) 200820
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STARZENIE SIÊ A ODPORNOŒÆ

Aging and immunological function

Summary. We live in a potentialy hostile world filled with a lot of infectious agents. In our life
we should avoid one of the most important weakeners of our immune system: bad nutrition.
Obesity, caused by overeating is recognised as an epidemic disease of the modern, indu-
strialised world. The other factor which could weaken our immune system and cause e.g.
chronic fatigue is stress. The next and perhaps the most dangerous factor associated with
a decline in immune function is aging. Aging leads to lower tolerance of fatigue, a higher
incidence of cancer, infection and autoimmune disease.
Various groups of the population could be at risk of vitamin and microelement deficiency and
could benefit from supplementation, but the elderly people are in the of highest risk group.
Until the 1990s, there were only few properly conducted clinical trials involving vitamins
and microelements. Increasing amount of evidence is emerging from double-blind, rando-
mised, placebo-controlled trials and also from systematic reviews and meta-analyses

S³owa kluczowe: mikroelementy, obni¿enie odpornoœci, starzenie siê, witaminy, z³e od¿y-
wianie.

Keywords: microelements, immunodeficiency, aging, vitamins, bad nutrition.

Starzenie siê organizmu to naturalny pro-
ces, któremu prêdzej czy póŸniej musi spro-
staæ ka¿da ¿ywa istota. Jednym z najczêst-
szych czynników os³abiaj¹cych odpornoœæ
jest z³e od¿ywianie (1). Niedobory pokarmo-
we s¹ spotykane przynajmniej u jednej trze-
ciej osób starszych w krajach uprzemys³owio-
nych (2). Nadmierne jedzenie i oty³oœæ, obec-
nie przyjmuj¹ce formê epidemii na Zacho-
dzie, pogarszaj¹ tak¿e funkcje uk³adu odpor-
noœciowego. Stres jest równie¿ atakiem na
równowagê uk³adu immunologicznego (3). 

Starzenie siê wi¹¿e siê z pogarszaniem siê
funkcji odpornoœciowej, które prowadzi do
wzrostu wystêpowania infekcji, raka i chorób
autoimmunologicznych. Zmiany w odporno-
œci zwi¹zane ze starzeniem siê dotycz¹ g³ów-
nie przemian w funkcjonowaniu komórek T.
Wraz ze starzeniem siê wystêpuj¹ równie¿
zmiany w funkcjonowaniu komórek B (4).

SK£ADNIKI OD¯YWCZE 
A ODPOWIED� IMMUNOLOGICZNA

Z³e od¿ywianie jest g³ówn¹ przyczyn¹
niedoboru odpornoœci na œwiecie, a braki

w sk³adnikach od¿ywczych s¹ powszechne
w krajach uprzemys³owionych. Badanie
przeprowadzone w Detroit w 1993 r. doty-
cz¹ce zdrowych starszych ludzi wykaza³o
œrednie dzienne spo¿ycie cynku o wartoœci
9 mg, czyli 40% poni¿ej RDA (recommen-
ded dietary allowance – zalecanej w USA
normy ¿ywieniowej), wynosz¹cej 15 mg.
Poziomy cynku w neutrofilach i limfocy-
tach by³y o wiele ni¿sze ni¿ te w grupie
kontrolnej pacjentów (5). Badanie prze-
prowadzone w Belgii dotycz¹ce stanu sele-
nu u doros³ych wykaza³o dzienne œrednie
spo¿ycie selenu wynosz¹ce tylko 40 mcg,
mniejsze ni¿ amerykañski „bezpieczny
i wystarczaj¹cy” zakres spo¿ycia wynosz¹cy
50-200 mcg dziennie (6). W badaniu funk-
cji immunologicznych u starszych pacjen-
tów pozostaj¹cych pod opiek¹ pielêgniar-
sk¹ w wyniku udaru 22% mia³o deficyt wi-
taminy A a 48% deficyt witaminy C (7).
Wyniki te s¹ typowe dla wspó³czesnych ba-
dañ ¿ywieniowych, które pokazuj¹, ¿e wie-
lu ludzi, zw³aszcza starszych, ma deficyty
sk³adników od¿ywczych nawet wed³ug ob-
ni¿onych norm RDA. 
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Badania analizuj¹ce
stosowanie ró¿nych
sk³adników
w niskich dawkach
pokazuj¹, ¿e nawet
niewielkie
uzupe³nienie diety
witaminami
i mikroelementami
mo¿e spowodowaæ
poprawê odpornoœci.

Bez odpowiedniej
iloœci witaminy A
komórki nab³onkowe
twardniej¹,
co powoduje ich
³atwiejsz¹ penetracjê
przez bakterie
i paso¿yty. Komórki
nab³onkowe pe³ni¹
jedn¹ z g³ównych
funkcji bariery
wrodzonej
odpornoœci.

W badaniu z roku 1992 Chandra podawa³
starszym pacjentom suplement multiwitamino-
-mikroelementowy lub placebo. Poziomy
sk³adników od¿ywczych ustalono na 50-300%
RDA. Po 12 miesi¹cach pomiary odpowiedzi
immunologicznej wykaza³y wyraŸny wzrost
w grupie suplementów. Iloœæ limfocytów T po-
mocniczych, dzia³anie limfocytów NK, namna-
¿anie siê komórek T w odpowiedzi na mitoge-
ny (sztuczne, eksperymentalne antygeny) oraz
poziomy receptorów IL2 i IL2 znacznie wzro-
s³y, przy braku zmian w grupie placebo.
Wszystkie te pomiary poprawy odpornoœci wi¹-
za³y siê z korzyœciami klinicznymi. Œrednia licz-
ba dni choroby zakaŸnej wynosi³a 23 w grupie
suplementów a 48 w grupie placebo. Antybio-
tyki by³y stosowane œrednio przez 18 dni w gru-
pie suplementów a 32 dni w grupie placebo (8).

Badania analizuj¹ce stosowanie ró¿nych
sk³adników w niskich dawkach pokazuj¹, ¿e
nawet niewielkie uzupe³nienie diety witami-
nami i mikroelementami mo¿e spowodowaæ
poprawê odpornoœci. Pokazuj¹ równie¿, ¿e
³¹czenie sk³adników mo¿e dawaæ efekt sy-
nergiczny, mimo ¿e wiêkszoœæ opublikowa-
nych badañ skupia siê tylko na jednym
sk³adniku od¿ywczym, hormonie lub leku
w celu podniesienia odpornoœci. 

WITAMINA A: PRZECIWINFEKCYJNA

Witamina A (lub retinol) jest witamin¹ roz-
puszczaln¹ w t³uszczach, która jest niezbêdna
dla wrodzonej (nieswoistej) odpornoœci. Wi-
tamina A jest konieczna dla zdrowia komórek
nab³onkowych (wydzielaj¹cych œluz), które
wyœcie³aj¹ usta, nos, gard³o, ¿o³¹dek, jelita,
p³uca i drogi moczowo-p³ciowe, z powodu
swojego udzia³u w produkcji mukopolisacha-
rydu (9). Bez odpowiedniej iloœci witaminy
A komórki nab³onkowe twardniej¹, co powo-
duje ich ³atwiejsz¹ penetracjê przez bakterie
i paso¿yty. Komórki nab³onkowe pe³ni¹ jedn¹
z g³ównych funkcji bariery wrodzonej odpor-
noœci. Ponadto komórki nab³onkowe z defi-
cytem witaminy A nie wydzielaj¹ lizozymu,
enzymu trawi¹cego bakterie (10). W 1982 r.
witamina A zosta³a nazwana witamin¹ „prze-
ciwinfekcyjn¹”, gdy dwóch brytyjskich bada-
czy opublikowa³o skrót badania nad ludŸmi

i zwierzêtami ³¹cz¹cego niedobór witaminy A
z obni¿on¹ odpornoœci¹ na infekcje (11).

Uzupe³nianie witaminy A w du¿ej dawce
jest kontrowersyjne, gdy¿ mo¿e siê ona gro-
madziæ w w¹trobie a¿ do poziomu toksyczne-
go. W ocenie toksycznoœci witaminy A Hath-
cock i wspó³autorzy notuj¹, ¿e u doros³ych
toksycznoœæ witaminy A przy spo¿yciu uzu-
pe³niaj¹cym mniejszym ni¿ 50,000 IU dzien-
nie przez d³ugi okres wystêpuje rzadko.
Stwierdzaj¹ oni, ¿e przypadki toksycznoœci
witaminy A u doros³ych przyjmuj¹cych
dzienny suplement mniej ni¿ 50 000 IU doty-
cz¹ osób z niezwykle wysokim spo¿yciem lub
pogorszonym stanem zdrowia, np. poprzez
czynn¹ chorobê w¹troby, niedo¿ywienie lub
u¿ywanie narkotyków lub alkoholu (12).

WITAMINA C: WIÊCEJ ZNACZY LEPIEJ

Witamina C (kwas askorbinowy, ASC) jest
przedmiotem ogromnej liczby badañ ekspery-
mentalnych i klinicznych. W swoim artykule
z 1984 roku Anderson, badaj¹cy kwas askor-
binowy od d³ugiego czasu, nazwa³ kwas askor-
binowy witamin¹ stymuluj¹c¹ procesy immu-
nologiczne, przeciwzapaln¹ i przeciwalergicz-
n¹ (13). Stwierdzi³, ¿e ASC jest niezbêdna do
wspierania optymalnej migracji neutrofilów
i makrofagów do miejsc infekcji. Zauwa¿y³
równie¿, ¿e wysokie poziomy kwasu askorbi-
nowego w surowicy krwi podnosz¹ mobilnoœæ
neutrofilów i zdolnoœæ do przekszta³cania siê
limfocytów. Neutrofile i makrofagi wydzielaj¹
toksyczne utleniacze – nadtlenki i rodniki wo-
dorotlenowe – s³u¿¹ce im jako broñ do walki
z drobnoustrojami. Utleniacze wydostaj¹ siê
z neutrofilów, uszkadzaj¹c oraz otaczaj¹c
tkankê i przyczyniaj¹c siê do rozwoju procesu
zapalnego, chyba ¿e zostan¹ zneutralizowane
przez odpowiednie przeciwutleniacze, takie
jak kwas askorbinowy. 

WITAMINA E: PRZECIWUTLENIACZ
I STYMULATOR PROCESÓW
IMMUNOLOGICZNYCH

Witamina E jest g³ównym rozpuszczalnym
w t³uszczach przeciwutleniaczem, który chro-
ni b³ony komórkowe (14). Kiedy witamina E ➤
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chroni wielonienasycone t³uszcze w b³onach
komórkowych, staje siê wolnym rodnikiem
tokoferoksylu. Wolny rodnik witaminy E jest
nastêpnie ponownie redukowany do witami-
ny E przez kwas askorbinowy. Witamina C
i witamina E dzia³aj¹ wiêc synergistycznie,
tak, aby chroniæ b³ony przed utlenianiem lipi-
dów, i odgrywaj¹ kluczow¹ rolê w ochronie
fagocytów przed zniszczeniem przez wolne
rodniki (15). Autoutlenianie b³on fagocytów
jest g³ównym problemem immunologicznym
a¿ do tego stopnia, ¿e neutrofile zazwyczaj gi-
n¹ od autoutleniania w wyniku unieszkodli-
wienia tylko 3-20 bakterii!

WITAMINA B6: RDA JEST ZBYT NISKIE

Witamina B6 ma szeroki zakres dzia³ania
na funkcje immunologiczne. Niedobór B6
prowadzi do atrofii grasicy i ubytku limfocy-
tów w wêz³ach ch³onnych i œledzionie (15).
Niedobór B6 prowadzi do zmniejszonej pro-
dukcji przeciwcia³, nadwra¿liwoœci typu
opóŸnionego oraz cytotoksycznoœci (niszcze-
nia drobnoustrojów) (16). Ubytek witaminy
B6 u cz³owieka zmniejsza produkcjê przeciw-
cia³ i obni¿a poziom limfocytów we krwi.

Witamina B6 jest niezbêdna do produkcji
cysteiny, aminokwasu koniecznego do pro-
dukcji glutationu, wa¿nego dla odpornoœci
czynnika. Glutation zapobiega aktywacji
czynnika j¹drowego kB (NFkB). NFkB uak-
tywnia produkcjê zapalnej cytokiny – immu-
nosupresyjnej IL-6. Mo¿na domniemywaæ,
¿e dieta wegetariañska, zazwyczaj uboga
w cysteinê i witaminê B6, mo¿ne dzia³aæ de-
presyjnie na odpornoœæ.

Dawki witaminy B6 wynosz¹ce 100 mg lub
mniej s¹ ogólnie uwa¿ane za bezpieczne. Su-
plement witaminy B6 wynosz¹cy 50-100 mg
jest zatem rozs¹dnym sposobem na podnie-
sienie sprawnoœci uk³adu odpornoœciowego.
Witaminê B6 najlepiej przyjmowaæ jedno-
czeœnie z innymi witaminami grupy B.

KOENZYM Q10 

Koenzym Q10 (CoQ10) jest absolutnie
konieczny dla ¿ycia. Nie mo¿e siê bez nie-
go odbyæ produkcja energii w mitochon-

driach (17). CoQ10 jest równie¿ wa¿nym
przeciwutleniaczem. Packer uwa¿a, ¿e
CoQ10 jest jednym z piêciu g³ównych ko-
mórkowych przeciwutleniaczy, które na-
wzajem siê wzmacniaj¹ i uzupe³niaj¹ (18).
Komórki uk³adu odpornoœciowego wytwa-
rzaj¹ du¿e iloœci utleniaczy, które czêsto
zatruwaj¹ siebie i otaczaj¹ce komórki.
Równie¿ wysoki poziom utleniaczy prowa-
dzi do zwiêkszonego dzia³ania zapalnego
cytokiny, a nadmierne dzia³anie zapalne
obni¿a odpornoœæ.

Folkres przetestowa³ reakcje immunolo-
giczne w odpowiedzi na kuracjê CoQ10
z witamin¹ B6 i bez niej (19). Wyniki ekspe-
rymentu wykaza³y zwiêkszon¹ liczbê limfo-
cytów T4 pomocniczych, brak zmian w ko-
mórkach T8 i zwiêkszony stosunek T4/T8
u pacjentów, którym podawano CoQ10 jak
i CoQ10/B6. Warto wspomnieæ, ¿e znacznie
obni¿ony stosunek T4/T8 jest jednym
z g³ównych immunologicznych czynników
warunkuj¹cych rozwój AIDS. Poziom prze-
ciwcia³ IgG we krwi pacjentów, którym po-
dawano CoQ10 i CoQ10/B6, znamiennie
wzrós³. Te przyrosty IgG i limfocytów T4
w grupie pacjentów otrzymuj¹cych CoQ10
i witaminê B6 s¹ klinicznie istotne dla badañ
nad AIDS, chorobami zakaŸnymi i rakiem. 

CYNK: PIERWIASTEK ODM£ADZAJ¥CY
GRASICÊ

Cynk jest konieczny dla integralnoœci mor-
fologicznej i fizjologicznej grasicy oraz dla
odpornoœci typu komórkowego. Grasica
w³¹cza cynk do nieaktywnej postaci hormo-
nu grasicy, tworz¹c aktywn¹ tymulinê
(ZnFTS). ZnFTS jest konieczna dla dojrze-
wania i ró¿nicowania komórek macierzy-
stych w dojrza³e komórki. T. Mocchegiani
i wspó³pracownicy wykazali, ¿e 90 dni uzu-
pe³niania cynku u myszy spowodowa³o zre-
generowanie siê grasicy, która wczeœniej
uleg³a atrofii, wraz z odnowieniem siê puli
komórek wydzielaj¹cych hormony jak i ko-
mórek kory grasicy przetwarzaj¹cych limfo-
cyty T (20). Wyst¹pi³ równie¿ wzrost aktyw-
noœci naturalnych komórek cytotoksycznych
(limfocytów NK).
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SELEN: WZMACNIACZ IL-2

Mikroelement selen (Se) jest najbardziej znany ze
swojej roli w aktywacji enzymu antyoksydacyjnego
o nazwie peroksydaza glutationowa (21). Peroksyda-
za glutationowa chroni komórki przed dzia³aniem sil-
nych utleniaczy, które powstaj¹ w wyniku aktywacji
uk³adu immunologicznego. Dzia³anie peroksydazy
glutationowej w w¹trobie i surowicy krwi jest bardzo
uzale¿nione od poziomu selenu w organizmie. Perok-
sydaza glutationowa i glutation s¹ kluczowymi prze-
ciwutleniaj¹cymi czynnikami koniecznymi do zmini-
malizowania aktywacji NFkB, czynnika j¹drowego,
który aktywuje nadmiern¹ produkcjê utleniaczy
i prozapalnych cytokiny. Obni¿ony poziom selenu
oraz nadmierna aktywacja NFkB s¹ wa¿nymi czynni-
kami w procesie rozwoju pe³noobjawowego AIDS.

RESVERATROL – 
INHIBITOR PROSTAGLANDYNY E2

Resveratrol jest zwi¹zkiem fenolowym, od którego
zale¿¹ przeciwutleniaj¹ce w³aœciwoœci czerwonego wi-
na, w którym stê¿enie trans-resveratrolu mo¿e siêgaæ
nawet 15 mg/l (22). Fremont twierdzi, ¿e g³ówne dzia-
³ania biologiczne resveratrolu obejmuj¹ inhibicjê pe-
roksydacji lipidów b³on komórkowych (wa¿n¹ dla
optymalnego dzia³ania fagocytów), wymiatanie wol-
nych rodników, modyfikacjê syntezy eikozanoidów
(prostaglandyn), dzia³anie przeciwzapalne i przeciw-
nowotworowe (23). Trans-resveratrol w po³¹czeniu
z witamin¹ C i/lub E jest bardziej skuteczny w ochro-
nie komórek przed stresem oksydacyjnym ni¿ ka¿dy
powy¿szy przeciwutleniacz z osobna. Resveratrol jest
nie tylko antyutleniaczem i ma w³aœciwoœci antymuta-
genne, ale mo¿e równie¿ obni¿aæ œmiertelnoœæ komó-
rek spowodowan¹ utleniaczami. Wykazano, ¿e resve-
ratrol hamuje produkcjê tlenku azotu (NO) i czynni-
ka martwicy nowotworu alfa (TNF-alfa). 

Byæ mo¿e, najwa¿niejsz¹ w³aœciwoœci¹ resveratro-
lu jest jego zdolnoœæ do hamowania cyklooksygena-
zy 2 (COX2). Prostaglandyna E2 (PGE2) jest g³ów-
n¹ prostaglandyn¹ zapaln¹. PGE2 jest produkowa-
na z kwasu arachidonowego (wielonienasyconego
kwasu t³uszczowego) przez tzw. szlak COX2. Pozio-
my PGE2 otrzymanej z makrofagów i splenocytów
znacznie rosn¹ wraz z wiekiem. Co wiêcej, PGE2
sprzyja produkcji cytokin typu Th2 (IL-4 i IL-5)
a powstrzymuje cytokiny typu Th1 (IL-2 i IFN-g).
Zatrzymanie cyklooksygenazy mo¿e doprowadziæ
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do tego, ¿e PGE2 wróci do normalnego
poziomu. 

Ponadto wykazano, ¿e trans-resveratrol
moduluje dzia³anie leukocytów wieloj¹drza-
stych – g³ównie neutrofilów. Trans-resvera-
trol uniemo¿liwia uwalnianie mediatorów
zapalnych przez aktywowane leukocyty wie-
loj¹drzaste. Nadmierne uwalnianie media-
torów zapalnych przez stymulowane drob-
noustrojami neutrofile hamuje odpornoœæ
komórkow¹.

WYCI¥G Z GRASICY – PIERWSZA
POMOC DLA STARZEJ¥CEGO SIÊ
GRUCZO£U 

Grasica jest najwa¿niejszym gruczo³em
dla odpornoœci komórkowej. Limfocyty T s¹
przetwarzane w korze grasicy do osi¹gniêcia
postaci dojrza³ej ró¿nych typów komórek T
i w celu zniszczenia komórek, które mog¹
zaatakowaæ organizm. Grasica wydziela
równie¿ ró¿ne hormony, takie jak tymulina
cynkowa, tymozyna, tymopoetyna, i grasiczy
czynnik humoralny (24). Niestety, grasica
ma tendencjê do wczesnej atrofii, nastêpuj¹-
cej zazwyczaj przed 20. rokiem ¿ycia, i wraz
z wiekiem zmienia siê w kilka rzadkich lim-
foidalnych p³acików otoczonych tkank¹
t³uszczow¹. Witamina A mo¿e pomóc w od-
budowie struktury grasicy a cynk ponownie
uruchomiæ wydzielanie tymuliny. 

Wyci¹gi z grasicy mog¹ s³u¿yæ do odbudo-
wy struktury grasicy. Wyci¹gi z grasicy maj¹
szeroki zakres dzia³ania moduluj¹cego od-
pornoœæ. Zmniejszaj¹ reakcje autoimmuno-
logiczne, takie jak te, które wystêpuj¹ w reu-
matoidalnym zapaleniu stawów. Wyci¹gi
z grasicy zapobiegaj¹ uszkodzeniu szpiku
kostnego oraz póŸniejszemu zmniejszeniu
produkcji bia³ych i czerwonych krwinek, po-
wodowanemu przez promieniowanie rent-
genowskie lub przez chemioterapiê. Wyci¹gi
z grasicy redukuj¹ poziom „przeciwcia³
alergii” – IgE u pacjentów z alergicznym
nie¿ytem nosa, astm¹ i atopowym zapale-
niem skóry. Wyci¹gi z grasicy normalizuj¹
stosunek T4/T8 u pacjentów cierpi¹cych na
ró¿ne choroby, reguluj¹c go do normalnego
poziomu – 2/1.

DHEA – KOMÓRKOWY STYMULATOR
UK£ADU ODPORNOŒCIOWEGO

DHEA (dehydroepiandrosteron) jest hor-
monem steroidowym nadnerczy, którego
poziom radykalnie zmniejsza siê wraz z wie-
kiem. Poziom DHEA osi¹ga swoje szczyto-
we stê¿enie oko³o 25. roku ¿ycia, jego po-
ziom zmniejsza siê o 60% ok. 50 – 60. roku
¿ycia, aby spaœæ do 20% w wieku 70 lat.
DHEA jest te¿ nazywany tzw. anty-glukokor-
tykoidem (25). Zarówno badania na ludziach
jak i na zwierzêtach pokazuj¹ podobny wp³yw
DHEA na stymulowanie funkcjonowania
uk³adu odpornoœciowego. 

Wa¿nym dzia³aniem immunomoduluj¹cym
DHEA jest zmniejszenie wydzielania inter-
leukiny IL-6, która sprzyja rozwojowi stanów
zapalnych, zwyrodnieniom lub chorobom
autoimmunizacyjnym, takim jak choroba Al-
zheimera, Parkinsona, mia¿d¿yca, bia³aczka,
osteoporoza i toczeñ wielouk³adowy. Pozio-
my IL-6 maj¹ tendencjê do gwa³townego
wzrostu wraz z wiekim, w przeciwieñstwie do
obni¿aj¹cych siê poziomów DHEA.

MELATONINA

Melatonina (MLT) jest hormonem wytwa-
rzanym przez szyszynkê (niewielki gruczo³
zlokalizowany wewn¹trz mózgu), którego
ubywa wraz z wiekiem. Najbardziej znanym
dzia³aniem melatoniny jest regulacja cyklu
sen – czuwanie, w zwi¹zku z czym rozpoczê-
to jej stosowanie jako œrodka u³atwiaj¹cego
zasypianie. Wydzielanie melatoniny osi¹ga
szczyt w wieku ok. 10 lat, spada do po³owy
najwy¿szego poziomu ok. 25. roku ¿ycia, do
1/4 najwy¿szego poziomu ok. 35. roku ¿ycia
i do 10% ok. 50. roku ¿ycia (26). Melatonina
jest silnym œrodkiem wymiataj¹cym wolne
rodniki (27).

Wyci¹gi z grasicy
zapobiegaj¹

uszkodzeniu szpiku
kostnego oraz
póŸniejszemu
zmniejszeniu

produkcji bia³ych
i czerwonych

krwinek,
powodowanemu przez

promieniowanie
rentgenowskie lub

przez chemioterapiê.

Wa¿nym dzia³aniem
immunomoduluj¹cym

DHEA jest
zmniejszenie
wydzielania

interleukiny IL-6,
która sprzyja

rozwojowi stanów
zapalnych,

zwyrodnieniom
lub chorobom

autoimmunizacyjnym,
takim jak choroba

Alzheimera,
Parkinsona,

mia¿d¿yca, bia³aczka,
osteoporoza i toczeñ

wielouk³adowy.

Dr farm. Pawe³ Bodera jest autorem pracy doktor-
skiej: „Dzia³anie przeciwutleniaj¹ce, radioprotek-
cyjne a struktura izoflawonów i ich pochodnych
glikozydowych”, napisanej pod kierunkiem prof.
dr hab. Iwony Wawer (Wydzia³ Farmaceutyczny
Akademiii Medycznej w Warszawie, 2004).
Od 5 lat zajmuje siê zawodowo nadzorowaniem
bezpieczeñstwa farmakoterapii.
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