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oddziaływaniem RFT i nadużywaniem alkoholu wy-
różnia się: choroby wątroby, miażdżycę, nadciśnienie 
tętnicze, rozwój nowotworów, spadek odporności, 
zaburzenia funkcji seksualnych, a także przyspiesze-
nie procesu starzenia się skóry. Organizm ochraniają 
antyoksydanty wewnątrzkomórkowe i zewnątrzko-
mórkowe.

Etanol ma istotny wpływ na proces wytwarzania 
reaktywnych form tlenu, a tym samym na generowa-
nie stresu oksydacyjnego. Dokonano charakterysty-
ki RFT oraz opisano mechanizm ich powstawania. 
Oksydacyjnym uszkodzeniom ulegają białka, DNA i 
lipidy. Istotna rolę odgrywają reaktywne formy tlenu 
w procesach chorobotwórczych u osób przewlekle 
spożywających alkohol. Wśród chorób związanych z 
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Summary

Ethanol significantly influences formation of re-
active oxygen species (ROS) in cells, and thus gen-
eration therein of oxidative stress. At present, ROS 
and mechanisms of their formation and action are 
well characterized. Under the stress condition, pro-
teins, DNA and lipids undergo oxidative damages. In 
persons consuming alcohol protractedly, ROS play 

an important role in etiology of pathogenic process-
es, in particular such as liver diseases, arteriosclero-
sis, arterial hypertension, development of tumors, 
decrease in immunity, disorder of sexual functions, 
and acceleration of skin aging. Intracellular and out-
side antioxidants help to protect organism from the 
oxidative stress.
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