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Алкогольсодержащие напитки широко распространены по всему миру, а употребление алкоголя является частью 
культуры разных народов и неотъемлемой составляющей их ежедневного рациона. В то же время злоупотребление 
алкоголем приводит к неблагоприятным последствиям от бытовых травм и аварий до отравлений и различных со-
матических заболеваний. Однако существует и мнение, что алкоголь может оказывать благоприятное воздействие 
на организм за счет расширения сосудов и улучшения кровообращения. В обзоре проанализированные данные работ, 
изучавших положительное и отрицательное влияние алкоголя на орган зрения, при этом отдельно освещены пробле-
мы острой интоксикации и хронического употребления алкоголя. 
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Alcohol-containing drinks are widespread throughout the world, and alcohol ingestion is a part of the culture of diff erent 
peoples and an integral part of their daily diet. At the same time, alcohol abuse leads to adverse consequences such as home 
accidents, poisoning and various somatic diseases. However, there is also an opinion that alcohol can have a benefi cial eff ect 
on the body by its vasodilation and blood circulation improvement. The review analyzes the data of works that studied the 
positive and negative eff ects of alcohol on the visual organ, while highlighting the problems of acute intoxication and chronic 
alcohol ingestion.
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К настоящему времени известно неисчисляемое ко-
личество самых разнообразных спиртных напитков, 
многие из которых являются неотъемлемой частью ра-
циона, религиозных обрядов и культуры разных наро-
дов. По данным Всемирной организации здравоохране-
ния, в пятерку стран-лидеров по объему употребляемо-
го алкоголя (в пересчете на спирт) входят Сейшельские 
острова, Уганда, Чехия, Литва и Германия. Чрезмерное 
употребление алкоголя имеет значимые пагубные соци-
альные, психологические и медицинские последствия. 
Так, в 2016 г. чрезмерное употребление алкоголя при-
вело к 3 млн смертей, что, согласно статистике, выше, 
чем смертность от таких заболеваний, как ВИЧ, диабет 

и туберкулез, и к 132,6 млн лет жизни с инвалидностью 
[1]. Кроме того, было подсчитано, что 4,0% общего гло-
бального бремени болезней человека связано с употреб-
лением алкоголя [2]. Достоверно установлено, что регу-
лярный прием алкоголя провоцирует развитие многих 
хронических заболеваний: гипертонии, определенных 
видов рака, заболеваний печени и поджелудочной же-
лезы [3]. Частота нарушения зрения у лиц, страдающих 
алкоголизмом, составляет 72–74% [4]. Поэтому в данном 
обзоре мы поставили перед собой задачу определить, как 
употребление алкоголя влияет на орган зрения, и про-
анализировали данные отечественных и зарубежных ра-
бот, посвященных столь важному вопросу.
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Анатомо-физиологические и функциональные 
изменения органа зрения при употреблении 
алкоголя

Интоксикация — это комплекс симптомов, возникаю-
щих при воздействии токсических веществ, например 
алкоголя, на организм [5].

Существует мнение, что алкоголь при однократном 
употреблении оказывает положительное воздействие 
на организм человека, так как происходит расширение 
сосудов и улучшение кровотока. Стоит отметить, что 
большинство алкогольных напитков действительно об-
ладают вазодилататорными свойствами, однако это кра-
тковременный эффект, который быстро сменяется про-
должительной вазоконстрикцией, что приводит к кисло-
родному голоданию тканей организма. 

Согласно данным исследований, проведенных в Ис-
пании и США, около 30% всех дорожно-транспортных 
происшествий с летальным исходом происходят по вине 
водителей, находящихся в состоянии алкогольного опья-
нения [6], а прием даже небольшой дозы алкоголя повы-
шает риск дорожно-транспортных происшествий [7]. 

Прием алкоголя влияет на большинство перцептив-
ных и моторных функций: увеличивает время реакции, 
снижает двигательные и когнитивные функции и нега-
тивно влияет на внимание [8]. Также происходит нару-
шение фузии и снижение глазодвигательных функций 
[9], изменяются аккомодация и конвергенция, ухудша-
ется зрение вблизи [10], стереоскопическое и цветовое 
зрение, контрастная чувствительность [11], замедля-
ется время обработки информации, снижается крити-
ческая частота слияния мерцаний, удлиняется время 
межполушарной передачи [12]. Прием даже небольших 
и умеренных доз алкоголя увеличивает внутриглазное 
рассеивание, что в свою очередь также может влиять 
на остроту зрения. Кроме того, под влиянием больших 
доз алкоголя возникает мидриаз, что также ухудшает 
качество изображения и приводит к увеличению кругов 
светорассеивания [13]. Данные изменения можно объяс-
нить тем, что алкоголь ингибирует основной тормозной 
нейротрансмиттер, а именно гамма-аминомасляную 
кислоту, таким образом замедляя время обработки ин-
формации [14]. Установлено, что изменение зритель-
ных функций происходит при уровне алкоголя в крови 
выше 0,05% [15].

Группа ученых проанализировала контрастную чув-
ствительность и рассеянный свет на сетчатке, а также 
влияние этих факторов на эффективность управления 
автомобилем. В исследовании приняли участие 40 чело-
век в возрасте от 20 до 56 лет: участники пили красное 
вино с содержанием алкоголя 13,5%. По содержанию 
алкоголя в выдыхаемом воздухе участники были раз-
делены на две группы: менее 0,25 мг/л (низкий уровень, 
n = 15) и более 0,25 мг/л (высокий уровень, n = 25). Всем 
участникам выполняли измерение контрастной чувстви-
тельности, определение рассеянного света, а для оценки 
эффективности вождения все участники проходили си-
мулятор вождения [16]. Результаты показали ухудшение 
зрительных функций после употребления алкоголя из-за 

снижения контрастной чувствительности и увеличения 
кругов светорассеивания [17]. 

В другом исследовании с целью определения вли-
яния алкоголя на порог световой чувствительности 
было обследовано 57 здоровых добровольцев в возрасте 
от 20 до 41 года. Группа исследования употребляла алко-
голь в дозе 400, 600 и 800 мг/кг. Группа контроля алко-
голь не принимала. Концентрацию алкоголя в выдыхае-
мом воздухе измеряли с помощью алкотестера (COSMOS 
CA-2001) до приема алкоголя, через 35, 45 и 65 мин после 
его употребления. Офтальмологическое обследование 
с демонстрацией стимулов разной яркости выполняли 
до приема алкоголя и через 35 мин после. Установлено, 
что порог световой чувствительности повышался у жен-
щин при дозе 400 мг/кг, у мужчин данный порог повы-
шался только после употребления дозы 800 мг/кг. Таким 
образом, авторы сделали вывод, что прием алкоголя не-
гативно влияет на внимание, что более выражено у жен-
щин [18]. Умеренное потребление алкоголя не влияет на 
зрительное восприятие, а на время зрительного ответа 
влияет количество принятого алкоголя (800 мг/кг и бо-
лее для мужчин и 600 мг/кг и более для женщин) [19]. 
Выявленные различия по половому признаку при выпол-
нении зрительно-перцептивных задач могут быть связа-
ны с отличиями распределения подкожно-жировой клет-
чатки, разного уровня фермента алкогольдегидрогеназы 
и различиями в «культуре» употребления спиртных на-
питков [20]. 

Похожая работа с участием 67 добровольцев устано-
вила, что, чем выше уровень содержания алкоголя в вы-
дыхаемом воздухе, тем хуже способность зрительного 
различения. Кроме того, в группе с уровнем алкоголя 
в выдыхаемом воздухе более 0,25 мг/л наблюдались та-
кие изменения, как увеличение размера зрачка и нару-
шение слезной пленки, что в свою очередь влияет на 
оптические среды [21]. Стоит отметить, что связи между 
ухудшением качества вождения и изменениями параме-
тров зрения установлено не было, что можно объяснить 
тем, что процесс вождения включает не только зрение, 
но сенсомоторные и когнитивные навыки [22]. В более 
поздних работах доказано, что уровень алкоголя в вы-
дыхаемом воздухе оказывает существенное влияние на 
вариабельность таких показателей, как контрастная 
чувствительность и качество изображения на сетчатке 
(p < 0,05) [23, 24].

Влияние хронического приема алкоголя на орган 
зрения

Длительные периоды употребления алкоголя (или 
запои) приводят к повреждению многих органов и их 
систем. Алкоголь провоцирует окислительный стресс, 
который приводит к образованию активных форм кис-
лорода вследствие метаболизма этанола, что нарушает 
работу клеток и тканей [25–27].

В Пекине (2001) провели исследование с участи-
ем 4439 человек (возраст 40 лет), по результатам которо-
го не было установлено связи между умеренным потреб-
лением алкоголя и развитием таких заболеваний, как 
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возрастная макулярная дегенерация (ВМД) (р = 0,24), 
открытоугольная (р = 0,51) и закрытоугольная глаукома 
(р = 0,75) диабетическая ретинопатия (ДР) (р = 0,35), ок-
клюзия вен сетчатки (ОВС) (р = 0,39), макулярный фи-
броз (р = 0,09), трахома (р = 0,053), птеригиум (р = 0,08) 
и синдром сухого глаза (ССГ) (р = 0,86) [28].

В то же время исследование, проведенное в США 
(2012) с участием 42 713 человек среднего возраста, до-
казало, что как употребление более одного алкогольсо-
держащего напитка в день, так и запойное употребление 
алкоголя коррелируют со снижением зрения. При этом 
протекторного эффекта алкоголя выявлено не было 
ни при каком из вариантов употребления [29]. 

Анализ данных 8445 анкет (Китай, 2014) показал [30], 
что у тех, кто употребляет алкоголь много и часто, риск 
нарушения зрения очень высок, а у тех, кто употребляет 
умеренно (1–14 доз в неделю), — меньше, чем у непью-
щих [31]. Другая работа (n = 9548) установила, что у тех, 
кто не употреблял алкоголь лишь в течение последнего 
года, риск возникновения патологии зрения был выше, 
чем у тех, кто употребляет время от времени (примерно 
раз в неделю) [32]. 

Взаимосвязь количества выпитого алкоголя с риском 
ухудшения зрения изучали (n = 287 352) в Корее (2018), 
период наблюдения составил 8,8 года (Ме 4,9 года). 
Участников распределили на группы согласно объему 
употребляемого алкоголя. В группе с высоким употреб-
лением алкоголя риск снижения зрения был выше и за-
висел от количества принимаемого алкоголя (p < 0,001). 
У тех, кто в прошлом употреблял алкоголь, риск сниже-
ния зрения был выше, чем у тех, кто его никогда не ис-
пользовал (ДИ, 1,69; 95% ДИ 1,12–2,55). Таким образом 
алкоголь даже при небольшом употреблении не имеет 
протекторного эффекта. 

Регулярный прием большого количества алкоголя 
коррелирует с высоким риском снижения зрения как 
у мужчин, так и у женщин. При этом у мужчин, которые 
в настоящее время не употребляют алкоголь, но имеют 
отягощенный анамнез, риск снижения зрения значитель-
но выше. Среди женщин такой закономерности не выяв-
лено, что можно объяснить тем, что мужчины, в отличие 
от женщин, как правило, отдают предпочтение крепким 
алкогольным напиткам, более склонны к пьянству и за-
поям [33]. Регулярное употребление большого количе-
ства алкоголя (более 1 раза в неделю) было связано со 
значимо более высоким риском нарушения зрения как 
у мужчин, так и у женщин [34]. В свою очередь, иссле-
дование, проведенное во Франции (2018), в котором при-
няли участие 38 903 человека, не выявило связи между 
приемом алкоголя и распространенностью офтальмоло-
гической патологии [35].

Также на патологию органа зрения будет влиять 
и наличие у пациента хронической алкогольной болез-
ни печени. Так, в одном из исследований было обследо-
вано 96 (192 глаза) пациентов мужского пола в возрасте 
от 22 до 58 лет. У всех пациентов была диагностирована 
алкогольная болезнь печени. В ходе анализа установле-
но, что макулодистрофия встречалась у 52 (54,2%) па-

циентов, периферическая хориоретинальная дегенера-
ция у 21 (21,9%), частичная атрофия зрительного нерва 
у 23 (23,9%). Авторы исследования сделали вывод, что 
клиническая картина дистрофических состояний орга-
на зрения у лиц с алкогольной  болезнью печени харак-
теризуется большей частотой̆ вовлечения центральных 
отделов сетчатки и сочетанием поражений  сетчатки 
и зрительного нерва. У всех пациентов с алкогольной  
болезнью печени на фоне хронической  алкогольной  
интоксикации выявлены патологические изменения 
функциональной  активности зрительного анализатора 
[36]. В патогенезе выявленных нарушений  существен-
ное значение занимают как токсическое воздей ствие 
этанола и его мeтаболитoв на зрительно-нервные эле-
менты сетчатки и зрительного нерва, так и активация 
процессов окисления биомембран с последующим деге-
неративным перерождением клеток, нарушением про-
ницаемости сосудов и гемaтoофтaльмического барьера 
с aктивaцией  аyтoиммунных реакций , а также изменени-
ем иммунологической  peaктивности организма [37].

Влияние алкоголя на наиболее распространенные 
заболевания глаз

Алкоголь и патология глазной поверхности (ГП). 
Существуют работы, доказывающие, что при местном 
воздействии этанол вызывает кератопатию. Данный 
эффект используют для удаления эпителия роговицы 
в ходе ряда офтальмологических операций [38]. Однако 
работ, посвященных воздействию этанола на ГП при пе-
роральном приеме, довольно мало. В частности, доказа-
но, что этанол индуцирует экспрессию таких факторов 
воспаления, как интерлейкин-1, интерлейкин-6 и интер-
лейкин-8, в клетках ГП [39]. В качестве дополнительного 
механизма отрицательного воздействия хронического 
алкоголизма на состояние ГП служит дефицит витамина 
А, развивающийся за счет снижения содержания ретино-
ла в печени. Отсутствие витамина А вызывает усиленное 
ороговение эпителия роговицы за счет потери бокало-
видных клеток, что является звеном в патогенезе разви-
тия синдрома сухого глаза (ССГ) [40]. 

Ряд публикаций подтверждают, что прием алкоголя 
способствует профилактике развития ССГ [41], часть 
работ не выявили связи между употреблением алкоголя 
и изменением ГП [42, 43], но большая часть работ говорит 
о том, что употребление алкоголя увеличивает риск раз-
вития ССГ [44]. В ходе исследования, посвященного фак-
торам риска развития патологии ГП, было показано, что 
у лиц, злоупотреблявших алкоголем, частота симптомов 
ССГ была выше [45]. С целью изучить возможное воз-
действие этанола на состояние ГП группа ученых (2012) 
провела исследование, в котором добровольцы мужского 
пола употребляли алкоголь в дозе 0,75 г/кг массы тела. 
Проводились проба Ширмера, оценка концентрации эта-
нола в слезной жидкости и сыворотке крове, времени 
разрыва слезной пленки (ВРСП), степени прокрашива-
ния роговицы и чувствительности роговицы до приема 
этанола и после — в полночь, сразу после пробуждения 
и через 2 ч после пробуждения. Этанол определялся 
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в слезной жидкости лишь в полночь, а в образцах слез, 
взятых на следующее утро, его обнаружено не было. Ав-
торы сообщают, что присутствие этанола в слезной жид-
кости ассоциировалось с повышенной осмолярностью 
слезы, снижением ВРСП и увеличением степени окраши-
вания ГП флуоресцеином. При этом результаты пробы 
Ширмера и чувствительность роговицы не изменились 
[46, 47]. В дальнейшем исследование с участием 35 муж-
чин подтвердило, что у тех, кто употреблял более 4 пор-
ций алкоголя в день, результаты теста Ширмера и ВРСП 
были снижены, а также при импрессионной цитологии 
были выявлены характерные изменения конъюнктивы 
[48]. Метаанализ, проведенный по данным 10 исследо-
ваний, доказал, что употребление алкоголя увеличива-
ет риск развития ССГ независимо от возраста и пола [49]. 
Так, в исследовании с участием 11 613 человек было уста-
новлено, что злоупотребление алкоголем увеличивает 
риск развития сенильной дуги роговицы, которая являет-
ся одним из наиболее очевидных признаков старения [50]. 

Приобретенная катаракта. Как упоминалось ранее, 
регулярный прием больших доз алкоголя может приве-
сти к избыточному образованию свободных радикалов 
и нарушению функции печени, что в свою очередь при-
водит к избыточной агрегации белков хрусталика и об-
условливает его помутнение [51]. Кроме того, алкоголь 
увеличивает уровень внутриклеточного кальция за счет 
ингибирования кальциевых насосов в волокнах хруста-
лика, что нарушает гомеостаз и тоже может привести 
к образованию и прогрессированию катаракты [52]. Не-
смотря на это, комплекс работ свидетельствует о том, что 
прием небольших доз алкоголя оказывает протекторное 
действие на развитие и прогрессирование помутнений 
в корковых слоях хрусталика. В ходе исследования с ба-
зой данных 3654 пациентов (1997) установлено, что лю-
бое употребления алкоголя снижает риск возникновения 
кортикальной катаракты [53], позже эти выводы подтвер-
дило исследование 2006 г. [54]. Анализ выборки из 556 че-

ловек женского пола (2004) установил, что прием именно 
вина снижает вероятность появления корковых помутне-
ний на 12% [55]. В свою очередь, ни работа, выполненная 
в Австралии (1999) [56], ни исследование, выполненное 
в Китае (2003), не выявили статистически значимой связи 
между употреблением алкоголя и развитием задней суб-
капсулярной катаракты среди непьющих (употребление 
менее 1 алкогольсодержащего напитка в неделю) и пью-
щих (употребление более 1 алкогольсодержащего напит-
ка в неделю) [57]. Дозозависимый эффект был установлен 
в ходе сравнительного исследования (1996): периодиче-
ское и постоянное употребление 8–32 г алкоголя умень-
шает риск развития катаракты, тогда как при увеличении 
количества выпиваемого алкоголя, независимо от часто-
ты употребления, скорость прогрессирования катарак-
ты возрастает [58]. Анализ данных 238 пациентов (1993) 
с задней субкапсулярной катарактой установил, что тем, 
кто употреблял более 7 порций алкоголя в неделю (объем 
порции не уточняется), чаще выполняли операцию по за-
мене хрусталика, чем тем, кто употреблял менее 7 порций 
алкоголя в неделю [59]. В проспективном исследовании, 
проведенном в Швеции с участием 34 713 женщин (упо-
требление алкоголя оценивали по результатам анкетиро-
вания), было установлено, что оперативное лечение ката-
ракты в течение 84 мес. проводили чаще тем, кто выпивал, 
чем тем, кто вообще не употреблял алкоголь (относитель-
ный риск 1,11; 95% ДИ 1,02–1,21), с учетом факторов риска 
[60]. Метаанализ 10 работ (2015) показал, что чрезмерный 
прием алкоголя значительно увеличивает риск развития 
возрастной катаракты, в то время как корреляция между 
умеренным употреблением алкоголя и развитием воз-
растной катаракты не была статистически значима [61]. 

Таким образом, нет однозначных данных о влиянии 
употребления алкоголя на развитие и прогрессирование 
катаракты, однако большинство исследований не выяви-
ли связи между умеренным потреблением алкоголя и по-
следующим развитием катаракты. 

Офтальмологические проявления алкогольной интоксикации [16]

Тип употребления алкоголя Офтальмологические проявления

Острая алкогольная интоксикация Нарушение глазодвигательной функции, изменение цветовосприятия, снижение 
контрастной чувствительности

Острая метаноловая интоксикация Отек диска зрительного нерва, повреждение ганглиозных клеток сетчатки, 
положительная абсолютная скотома или полная потеря зрения

Фетальный алкогольный синдром Укорочение глазной щели, эпикантус, гипертелоризм, колобомы, косоглазие, 
блефароптоз, катаракта, микрофтальм, гипоплазия зрительного нерва, ангиопатия

Хронический алкоголизм Передний отрезок глаза:
• катаракта 
• синдром сухого глаза 
• эпителиопатия
• офтальмогипертензия
• первичная открытоугольная глаукома
Зрительный нерв:
• токсическая оптиконейропатия
Сетчатка и сосудистая оболочка:
• возрастная макулярная дистрофия
• диабетическая ретинопатия
• окклюзия вен сетчатки
• центральная серозная хориоретинопатия 
Стекловидное тело:
• астероидный гиалоз
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Глаукома. Повышенный уровень внутриглазного 
давления (ВГД) является основным фактором риска раз-
вития и прогрессирования первичной открытоугольной 
глаукомы ПОУГ [62]. Согласно ряду исследований, одно-
кратное употребление алкоголя может снизить уровень 
ВГД [63, 64]. Это обусловлено как гиперосмотическим 
эффектом, так и подавлением вазопрессина этанолом 
[65]. Также есть данные, что алкоголь ингибирует се-
креторную функцию цилиарного тела [66], таким обра-
зом у непьющих людей уровень офтальмотонуса выше, 
чем у тех, кто периодически употребляет алкоголь [67]. 
У лиц без глаукомы (2001) предыдущее (когда-то в анам-
незе), но не текущее употребление алкоголя было связа-
но с более низким уровнем ВГД, чем у тех, кто в настоя-
щее время употребляет или же никогда не употреблял 
его [68]. Ряд работ подтверждает нейропротекторный 
эффект алкоголя при ПОУГ и офтальмогипертензии 
за счет улучшения кровоснабжения зрительного нерва 
[69, 70]. В то же время доказано, что регулярное избыточ-
ное употребление алкоголя может привести к развитию 
и прогрессированию глаукомной оптиконейропатии [71]. 
В ходе исследования, проведенного в США (1996), было 
установлено, что уровень ВГД выше у тех, кто регуляр-
но употребляет алкоголь [72]. Данную закономерность 
подтвердило и более позднее исследование (2003), прове-
денное в Японии. Стоит отметить, что среди 569 участ-
ников обоих полов употребление алкоголя имело поло-
жительную статистически значимую связь с уровнем 
ВГД у мужчин [73]. Эту закономерность подтвердила 
и работа, выполненная в Китае (2005), — в исследовании 
приняли участие 1292 человека старше 65 лет. Мужчины 
в этой возрастной группе имели более высокий уровень 
ВГД по сравнению с женщинами при сопоставимом ко-
личестве употребляемого алкоголя [74]. В то же время 
необходимо отметить, что единственная работа (2003) 
с длительным сроком наблюдения (4 года) не выявила 
риска повышения уровня ВГД при употреблении алко-
голя [75], а крупные эпидемиологические исследования 
не установили связи между употреблением алкоголя 
и развитием ПОУГ [76, 77]. 

Таким образом, учитывая столь разнородные дан-
ные, необходимо дальнейшее проведение исследований 
о взаимосвязи употребления алкоголя и риска развития 
ПОУГ. 

Стекловидное тело. Лишь в одном исследовании 
было установлено, что регулярное употребление бо-
лее 4 порций алкоголя в день сочетается с развитием хо-
лестериновой деструкции стекловидного тела [78].

Возрастная макулярная дистрофия (ВМД). Одной 
из основных причин слепоты среди людей старшего воз-
раста в развитых странах является ВМД [79]. Точные 
патофизиологические механизмы воздействия алкого-
ля на развитие ВМД неизвестны. Ряд ученых предпо-
лагают, что некоторые алкогольсодержащие напитки, 
например вино, обладают протекторными свойствами 
за счет содержащихся в них антиоксидантных феноль-
ных соединений, которые уменьшают окислительные 
процессы в тканях глаза [80]. В исследовании, прове-

денном в Индии (2005), приняли участие 3723 человека 
в возрасте от 40 до 102 лет. Было установлено, что ВМД 
встречалась реже у лиц, умерено употреблявших алко-
голь, по сравнению с теми, кто его никогда не принимал 
[81]. Другое исследование (2007), в котором приняли 
участие 4288 женщин, не выявило связи между употреб-
лением алкоголя и развитием какой-либо из форм ВМД 
[82]. В исследовании Reykajik Eye Study (2006) было уста-
новлено, что умеренное употребление алкоголя снижает 
риск появления мягких друз на протяжении 5 лет [83]. 
В исследовании the Beaver Dam Eye Study (1998) установ-
лено, что некоторые виды алкоголя не влияют на разви-
тие ВМД: так, прием вина не связан с возникновением 
ВМД, тогда как регулярное употребление пива ассоции-
ровано с появлением друз в макулярной области, а его 
ежедневный прием повышает риск возникновения ран-
ней ВМД на 20% [84].

Вместе с тем алкоголь, являясь нейротоксином, ока-
зывает повреждающее действие на структуры головно-
го мозга, нарушая процессы окисления. Следовательно, 
структура сетчатки, как и структуры головного мозга, 
может подвергаться негативному воздействию свобод-
ных радикалов [85]. На моделях животных было дока-
зано, что избыточный окислительный стресс, возни-
кающий при чрезмерном употреблении алкоголя, ока-
зывает негативное воздействие на все органы и ткани 
организма [86]. Кроме того, зачастую сильно пьющие 
люди не соблюдают сбалансированную диету, что при-
водит к снижению уровня витаминов и антиоксидантов 
[87]. Так, установлено, что у людей, регулярно употреб-
ляющих большие дозы алкоголя, уровень цинка и ви-
тамина Е ниже, чем у непьющих лиц [88]. Кроме того, 
алкоголь является фактором риска образования новых 
сосудов и прогрессирования хориоидальной неоваску-
ляризации [89]. Анализ данных нескольких популяцион-
ных исследований [90] показал, что прием 30 г алкоголя 
в день в значительной степени повышает риск развития 
ранней сухой формы ВМД у женщин (относительный 
риск 2,04; 95% доверительный интервал 1,22–3,42), од-
нако среди мужчин данной закономерности не выявлено 
[91]. Употребление более 4 алкогольных напитков в день 
(«тяжелое» употребление алкоголя) было связано с повы-
шенным риском развития поздней ВМД при 10-летнем 
сроке наблюдения [92]. В исследовании Copenhagen City 
Eye Study (2005) участники, употреблявшие более 3 ал-
когольных напитков в день, имели значительно больший 
риск развития ранней ВМД и дальнейшего ее прогрес-
сирования до более тяжелых форм [93]. Однако при на-
блюдении на протяжении 15 лет эта связь уже не была 
статистически значимой, кроме случаев развития гео-
графической атрофии при злоупотреблении алкоголем 
[94]. Исследование LALES (2006) установило, что прием 
более 5 стандартных доз алкоголя за один раз был связан 
с высоким риском перераспределения пигментного эпи-
телия сетчатки и развитием быстро прогрессирующей 
формы ВМД [95]. Анализ исследований с базой в 136 946 
человек продемонстрировал, что употребление 30 г 
и более алкоголя в день повышает риск развития ранней 
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ВМД на 47–67% [96]. Также и в других исследованиях 
было показано, что регулярное употребление умеренно-
го и большого количества алкоголя повышает риск раз-
вития ВМД [97].

Диабетическая ретинопатия (ДР). Существует не-
сколько объяснений возможного профилактического 
действия алкоголя при ДР. К ним относятся повышение 
уровня липопротеинов высокой плотности и снижение 
уровня фибриногена крови, снижение уровня тромбоци-
тов и их способности к агрегации [98], то есть именно тех 
маркеров, которые, по данным ряда эпидемиологических 
исследований, связаны с развитием и прогрессировани-
ем ДР [99]. Также показано, что употребление 1–2 пор-
ций алкоголя в день снижает риск сердечно-сосудистых 
заболеваний у людей, страдающих сахарным диабетом, 
независимо от типа диабета [100].

И все же результаты исследований о связи приема 
алкоголя и заболеваемостью ДР противоречивы. Так, 
группой ученых (1992) была установлена следующая за-
кономерность: умеренное потребление алкоголя обратно 
пропорционально распространенности пролифератив-
ной ДР при сахарном диабете 1-го типа (среди заболев-
ших до 30-летнего возраста) и прямо пропорционально 
развитию и прогрессированию ДР у больных сахарным 
диабетом 2-го типа. Стоит отметить, что данная зако-
номерность оставалась статистически значимой даже 
после учета таких факторов, как возраст, пол, продол-
жительность диабета, показатели гликозилированного 
гемоглобина, уровень диастолического артериального 
давления и наличие протеинурии [101]. Позднее (2008) 
было подтверждено, что прием алкоголя снижает риск 
микрососудистых осложнений у пациентов с сахарным 
диабетом 1-го типа [102]. В то же время ряд исследова-
ний доказал, что пациенты, употреблявшие более 31 г 
алкоголя в день, страдали ДР, в отличие от тех, кто вы-
пивал умеренно или не употреблял алкоголь вовсе, од-
нако именно в этих работах контроль таких факторов 
риска прогрессирования ДР, как артериальное давление 
и уровень гипергликемии, не проводился [103]. В иссле-
довании Casteldaccia (2004) авторами установлено, что 
потреб ление алкоголя в течение 20 лет наблюдения при-
вело к снижению распространенности ДР (коррекция на 
факторы риска развития ДР не проводилась), но при по-
следующем углубленном статистическом анализе данная 
связь не подтвердилась [104]. Аналогично ряд эпидемио-
логических исследований, а также метаанализ 15 работ 
(2017) не выявили связи между употреблением алкоголя 
и распространенностью ДР [105].

Окклюзия вен сетчатки. Повышенная вязкость кро-
ви и сильное обезвоживание, возникающие в результате 
приема большого количества алкоголя, положительно 
коррелируют с риском окклюзии центральной вены сет-
чатки у молодых пациентов [106]. Умеренное употребле-
ние алкоголя, в свою очередь, связано со снижением ри-
ска возникновения окклюзии [107]. Однако существуют 
и исследования, которые не выявили такой связи [108].

Другие заболевания сетчатки. Прием алкоголя яв-
ляется фактором риска возникновения центральной се-

розной хориоретинопатии (ЦСХР) [109]. Что можно объяс-
нить изменением обмена оксида азота и нарушением ауто-
регуляции в хориоидальных кровеносных сосудах. Кроме 
того, при алкогольном поражении печени частота забо-
леваемости двусторонней ЦСХР резко возрастает [110]. 

Токсическая оптиконейропатия. Токсическая/али-
ментарная оптическая нейропатия как синоним алкоголь-
но-табачной амблиопии характеризуется появлением цен-
тральной или центроцекальной скотомы, возникает, как 
правило, вследствие повреждения папилломакулярного 
пучка и зачастую сопровождается нарушением цветово-
го зрения [111]. Для верификации диагноза необходимо 
собрать подробный анамнез, провести полное офтальмо-
логическое обследование с проверкой цветового зрения 
и периметрией, лабораторную диагностику сывороточ-
ных уровней витамина B12 и фолиевой кислоты, а также 
внутреннего фактора Кастла. Лечение включает прекра-
щение приема алкоголя, ограничение табакокурения, при-
ем соответствующих витаминов [112, 113]. 

Фетальный алкогольный синдром (ФАС) и глаза. 
Согласно данным литературы, патология глаз при ФАС 
встречается более чем у 90% детей [114]. Доказано, что 
прием алкоголя во время беременности влияет на экс-
прессию некоторых факторов транскрипции, биосинтез 
ретиноевой кислоты [115] и изменяет транспорт кислоро-
да и азота, что приводит к нарушению нормального раз-
вития глаз [116]. Наиболее частыми проявлениям ФАС 
являются укорочение глазной щели, эпикантус, гиперте-
лоризм, косоглазие, блефароптоз, микрофтальм и пато-
логия глазного дна [117]. Кроме того, T.E. Hug и соавт. 
[118] выявили нарушение функции сетчатки по данным 
электроретинографии. Также опубликованы работы, 
в которых при ФАС диагностирована врожденная ката-
ракта в сочетании с гипоплазией зрительного нерва и на-
рушением сосудов сетчатки [119]. Так, в Швеции (1987) 
среди детей с ФАС в 48% была выявлена гипоплазия зри-
тельного нерва и в 49% сосудистая патология [120]. 

При диагностике и классификации ФАС применяется 
«4-значный диагностический код». Для оценки проявле-
ния ФАС в этой классификации используют 4 основных 
офтальмологических параметра, включающие остроту 
зрения, рефракцию, наличие косоглазия и структурных 
аномалий. Внешний осмотр и оценка локального статуса 
необходимы не только для диагностики, но и для адек-
ватного лечения с целью предотвращения полной потери 
зрения. Над решением проблем ФАС ведется активная 
работа. Так, генная инженерия разработала методику 
модуляции ионных каналов, что, возможно, уменьшит 
офтальмологическую патологию при ФАС и восстановит 
вызванные этанолом структурные дефекты глаз [121].

Заключение
Прием алкоголя необходимо рассматривать как мо-

дифицируемый фактор риска ряда офтальмологических 
заболеваний. Дальнейшие работы и исследования могут 
быть направлены на разработку способов уменьшения 
неблагоприятных последствий пренатального воздей-
ствия алкоголя, оптимизацию помощи при отравлении 
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суррогатами алкоголя и сохранение высоких зрительных 
функций у данной категории больных, оценку влияния 
приема этанола на состояние ГП. 

Хотелось бы отметить, что исследования, посвященные 
влиянию алкоголя на орган зрения, имеют ряд ограниче-
ний, связанных с определенными этическими вопросами 
проведения таких исследований и с неверным указанием 
объема выпитого. Вычислить этот показатель довольно 
сложно из-за разных концентраций алкоголя и количества 
принимаемого напитка (нет однозначной формулиров-
ки значительного, умеренного или легкого употребления 
алкоголя) и забывчивости анкетируемых. Кроме объема 
выпитого, частота употребления также может играть зна-
чимую роль в развитии патологических состояний, а она 
чаще всего вообще не учитывается в анамнезе. 
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ствии конфликта интересов.
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