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Ciele: Preskimat literarne poznatky o nevysvetlitelnom poklese zrakovej ostrosti (ZO) u pacientov s tamponadou silikdnovym olejom (SO) a po jeho
odstraneni a vyhodnotit uc¢innost a bezpecnost citikolinu ako neuroprotektivnej latky na anatomické zmeny a zrakové funkcie u pacientov po 25-gauge
pars plana vitrektémii (PPV) pre rhegmatogénne odltcenie sietnice s velkymi/mnohopocetnymi trhlinami (makula-on/off).

Material a metodika: Sledovali sme 96 oci, z ktorych 64 dostéavalo citikolin (5 ml perordlne 3x denne) po PPV s tamponadou SO, vykonanejod 01.01.2023
do 30.06.2023 na Oc¢nej klinike SZU a UNB. Najlepsia korigovana zrakové ostrost (NKZO) bola merana cez ETDRS tabulky, zmeny vrstvy nervovych
vlakien (RNFL) a gangliovych buniek (GCL) boli hodnotené OCT v 1., 3. a 6. mesiaci. Monitorovali sme komplikacie a vysledky statisticky analyzovali.
Vysledky: NKZO sa zlepsila (citikolin: 19 na 48 pismen; bez citikolinu: 13 na 42 pismen, p < 0,001), s lepsimi vysledkami v skupine s citikolinom (p < 0,01).
Vnutroocny tlak zostal normalny (10-21 mmHg), s rozdielom po 3 mesiacoch (19 vs. 17 mmHg, p < 0,05). Hrubka RNFL klesla v T a S kvadrantoch
(T kvadrant: 55 na 45 pum s citikolinom, 52 na 41 pm bez, p < 0,001), vyssia bola s citikolinom (T kvadrant: 50 vs. 44 um, p < 0,01). Hribka GCL najprv
klesla, potom stupla (T kvadrant: 84 na 82 na 88 um s citikolinom, p < 0,0033), s vys$simi hodnotami v skupine s citikolinom (p < 0,0125). Citikolin
preukéazal silnejsi neuroprotektivny efekt na GCL (GEE, p < 0,05).

Zaver: Citikolin je perspektivna neuroprotektivna latka, ktora moze znizovat stratu ZO pri tamponade SO, pozitivne ovplyviiuje RNFL, GCL a zrakové
funkcie. Su potrebné dalsie randomizované studie.
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SUMMARY
Neuroprotective Properties of Citicoline in Patients with Unexplained Visual Acuity
Loss Related to Silicone Oil Tamponade. Our Experience

Aims: To review the findings in the professional literature on unexplained loss of visual acuity (VA) in patients with silicone oil (SO) tamponade and post-
removal, and assess the efficacy and safety of citicoline as a neuroprotective agent on anatomical changes and visual function in patients undergoing
25-gauge pars plana vitrectomy (PPV) for rhegmatogenous retinal detachment with large/multiple tears (macula-on/off).

Materials and Methods: We studied 96 eyes, 64 receiving citicoline (5 ml orally 3x daily) after PPV with SO tamponade, performed from 01.01.2023 to
30.06.2023 at the Eye Clinic of SZU and UNB. Best corrected visual acuity (BCVA) was measured using ETDRS charts, and changes in the retinal nerve
fiber layer (RNFL) and ganglion cell layer (GCL) were assessed using OCT at 1, 3 and 6 months. Complications were monitored and results analyzed
statistically.

Results: BCVA improved (citicoline: 19 to 48 letters; non-citicoline: 13 to 42 letters, p < 0.001), with better results in the citicoline group (p < 0.01).
Intraocular pressure remained normal (10-21 mmHg), with a difference at 3 months (19 vs. 17 mmHg, p < 0.05). RNFL thickness decreased in T and
S quadrants (T quadrant: 55 to 45 um with citicoline, 52 to 41 um without, p < 0.001), but was higher with citicoline (T quadrant: 50 vs. 44 pm, p < 0.01).
GCL thickness initially decreased, then increased (T quadrant: 84 to 82 to 88 um with citicoline, p < 0.0033), with higher values in the citicoline group
(p < 0.0125). Citicoline demonstrated stronger neuroprotection in the GCL (GEE, p < 0.05).

Conclusion: Citicoline is a promising neuroprotective agent which potentially reduces loss of VA upon the use of SO tamponade, with positive impacts
on the RNFL, GCL and visual function. Further randomized trials are required.

Key words: Citicoline, PPV, SO tamponade, unexplained loss of VA, OCT, RNFL, GCL
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Silikobnové oleje (SO) je termin vieobecne pouzivany
na opis skupiny hydrofébnych monomérnych a polymér-
nych zlicenin tvorenych vdazbami kremik-kyslik, ktoré na-
zyvame organosiloxany. Kvoli ich viskozite a schopnosti
odpudzovat vodu sa oznacuju ako oleje. Standardné SO
na oftalmologické pouzitie maju Specifické chemické
a fyzikalne vlastnosti, ktoré ich robia idedlnymi na po-
uzitie ako vnutroo¢na tampondada pri operacii PPV. SO
su transparentné, inertné, biostabilné, biokompatibilné
100 % syntetické silikobnové polyméry, najcastejsie vo
forme polydimetylsiloxanov (PDMS), ktoré sa skladaju
z opakujucich sa jednotiek dimetylsiloxanu [-Si(CH;),0-,
kremik (Si), kyslik (O), uhlik (C) a vodik (H)], a tym maju
roznu velkost retazcov, t.,j. roznu molekulovi hmotnost.
Rézna velkost retazcov ovplyviuje ich viskozitu [1]. V su-
¢asnosti klinicky pouzivany rozsah viskozit SO lezi medzi
1000 a 5700 mPa.s. (miliPascal-sekunda). SO s dlhsou
molekulovou dizkou maju vy3siu viskozitu, ktora znizuje
pohyb bubliny SO v sklovcovej dutine. SO su dalej hydro-
fébne, maju hustotu 0,97-0,98 g/cm3 (gram na kubicky
centimeter), tj. su lahsie ako voda, refrakény index maju
1,40 a maju vysoké povrchové napdtie na rozhrani s vo-
dou 40 dyn/cm2 (dyne na centimeter Stvorcovy), ¢o im
umoznuje optimalne interagovat s vnutroo¢nym vod-
nym prostredim. Chemicka struktura SO je znazornena
na Obrazku 1 [2]. V mikrochirurgii oka sa SO pouzivaju od
roku 1960. Ich uloha je nenahraditelna prave pre ich vy-
nikajuce mechanické vlastnosti, ktoré pomahaju udrzat
sietnicu na spravnom mieste po PPV, ¢o je nevyhnutné
pre regeneraciu a prevenciu dalSich komplikacii. Sluzia
ako nahrada sklovca pocas PPV, a tym poskytuju kratko-
dobu az dlhodobu tamponddu sietnice, kym nenastane
jej prihojenie a SO moéze byt z oka odstraneny. Vacsinou
sa jednd o komplikované nélezy vitreoretindlneho roz-
hrania, kedy je docasna plynova tamponada nevhodna
a neefektivna [3]. Tampondda SO je indikovana pri odlu-
peni sietnice s viacpocetnymi, velkymi a obrovskymi trh-
linami, trak¢nom odlupeni sietnice, proliferativnej vitreo-
retinopatii, perzistujicej makularnej diere, recidivujicom
krvacani do sklovca, virusovych retinitidach, endoftalmi-
tidach, komplikaciach pri vekom podmienenej degenera-
cii makuly, tumoroch, retinopatii nedonosenych, venéz-
nych okluziach, pri komplikovanych nalezoch na jedinom
funkénom oku, pri tazko chorych a imobilnych pacien-
toch [4]. Napriek tomu, Ze SO su dolezitymi a uzito¢nymi
chirurgickymi nastrojmi vo vitreoretinalnej chirurgii maju
v dlhodobom horizonte tamponady SO v oku dobre po-
pisané vedlajsie ucinky a komplikacie. Medzi tieto vedlaj-
Sie ucinky a komplikacie patri emulzifikdcia SO, urychle-
nie vzniku sivého zakalu, vnutroo¢ny zapal, sekundarny
glaukém, zonularna keratopatia, zmeny refrakcie, migra-
cia SO do prednej komory, subretinalne, subchoroidalne,
pod spojovku a cez sklerotomie, dalej je to sekundérna
epiretindlna membrana, peri-SO fibréza, opatovné odlu-
¢enie sietnice, abnormalna adherancia SO na sietnici tzv.
»sticky SO” a nevysvetlitelna strata ZO pocas tamponady
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Obrazok 1. Chemicka Struktura silikbnového oleja.
Dimetylsiloxan: -Si(CHs),0—-, kremik: Si, kyslik: O, uhlik: Ca vodik: H,
n: opakujuca sa jednotka

SO a po vypusteni SO z oka, tzv. SORVL (SO-related visual
loss). V literature sa ¢asto SORVL spaja s terminmi ako reti-
notoxicita SO a neurotoxicita SO. Pochopenie zdkladnych
patomechanizmov SORVL a ich liecebné ovplyvnenie je
nevyhnutné na zlepsenie funkénych vysledkov pacientov
po PPV s tamponadou SO, ale vyzaduju sa dalsie vyskumy
a randominizované studie [5].

Nevysvetlitelna strata ZO v suvislosti s tamponadou SO

Z0 je klucovym klinickym ukazovatelom funkcie sietni-
ce a zrakového nervu. Za pokles ZO v suvislosti s tampo-
nadou SO alebo po vypusteni SO sa povazuje strata viac
ako 2 riadkov na Snellenovych optotypoch, a to bez inej
zjavnej o¢nej patoldgie, nezavisle od toho, ¢i bola makula
prilozena alebo odluc¢ena pri rhegmatogénnom odluce-
ni sietnice s incidenciou 5,9-10 % v prvych 6 mesiacoch
tamponady SO a 1-33 % v prvom mesiaci po odstraneni
SO [6]. Zavery v literature uvadzanych studii sa zhoduju
na neuropatii zrakového nervu, makuldrnej dysfunkcii
a generalizovanej dysfunkcii sietnice ako pri¢iny SORVL.
Priama a nepriama toxicita SO na SORVL je sp6sobena
komplexnym proces, ktory méze byt vyvolany viacery-
mi faktormi a mechanizmami [7]. Ako mozné vysvetle-
nia tohto javu bolo navrhnutych niekolko hypotéz. Via-
ceri autori uvadzaju ako nepriamu toxicitu SO moznu
apoptdzu gangliovych buniek spésobent poskodenim
K+ (kation draslika) pumpy Millerovych buniek, pricom
dlhodoba tamponada SO narusa transport K+ do sklov-
ca, zvysuje jeho koncentréciu v subretindlnom priestore
a po odstraneni SO nahle zmeny K+ aktivuju apoptozu.
Neddvna studia vsak nezistila zvysené hladiny draslika
v retro-olejovej tekutine pocas tamponady SO, ¢im tuto
hypotézu spochybnuje [8]. Druhou hypotézou nepriamej
toxicity SO je fototoxicita po jeho odstraneni, kedze SO
je vysoko transparentny, rozpusta makuldrne pigmenty
(lutein a zeaxantin) a zvysuje nachylnost gangliovych
buniek fovedlnej oblasti na fotooxida¢né poskodenie zo
zvysenej expozicie priamym svetlom. Strata ZO pri pria-
mom osvetleni dosiahla 4,4 % oproti 1,3 % pri pouziti
vstavanych filtrov na znizenie expozicie priameho osvet-
lenia [9]. Niektori autori vSak spochybnuji vyznam fo-
totoxicity, pretoze peroperacny fotostres je obmedzeny
kratkym trvanim zakroku a nepreukazali jej vplyv na ne-
vysvetlitelnu stratu ZO u fakickych a pseudofakickych oci
po vypusteni SO [10]. Tretou hypotézou nepriamej toxici-
ty SO je dlhodobé mechanické drazdenie (tlakova kom-
presia sietnice) spdsobené fyzikdlnymi a biochemickymi
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interakciami SO so sietnicou, ktoré aktivuju mikroglie
a zvysuju produkciu rastovych faktorov (napr. vaskularny
endotelidlny rastovy faktor (VEGF), zakladny fibroblasto-
vy rastovy faktor (bFGF) a nervovy rastovy faktor (NGF)).
Aktivovand mikroglia produkuje zapalové mediatory
(napr. TNF-a (tumor nekrotizujuci faktor-alfa), IL-1(3 (inter-
leukin-1 beta), protedzy, ROS (reaktivne kyslikové formy)
a rastové faktory), ¢im vyvolava chronicky zapal a oxida-
tivny stres, ktoré poskodzuju fotoreceptory, synaptické
spojenia, vaskuldrnu integritu, ktord zhorsuje perfuziu,
vedie k ischémii sietnice a apoptdze gangliovych buniek
[11].Priama toxicita SO je spdsobend penetraciou kva-
pocok SO do sietnicovych vrstiev a zrakového nervu, ¢o
vedie k poskodeniu gangliovych buniek tlakom a aktiva-
ciou mikroglie s naslednou apoptézou [12].

Indikacia vypustenia SO z oka

Vypustenie SO z oka je klti¢ovym krokom oftalmologic-
kej liecby, indikovanym na prevenciu dalSieho poskode-
nia sietnice a zlepsenie zrakovych funkcii. Rozhodnutie
o vypusteni zavisi od viacerych faktorov, vratane biomar-
kerov, vysledkov zobrazovacich modalit, strukturalnych
zmien sietnice a funkénych ukazovatelov [13].

OCT biomarkery a zmeny v strukttre sietnice
OCT sa stalo klinickym $tandardom pri monitorova-
ni pacientov s tamponadou silikdnového oleja. OCT je
neinvazivna zobrazovacia modalita, ktord umoznuje vel-
mi detailne sledovat zmeny v Strukture sietnice, vratane
jednotlivych vrstiev. Z tohto pohladu sa pouzivaju rozne
zobrazovanie ukazovatele na hodnotenie Gc¢inkov SO na
sietnicu, ktoré moézu indikovat vypustenie SO z oka [14]:
« Stencenie RNFL: Signifikantné stencenie RNFL v peri-
papilarnej oblasti naznacuje poskodenie gangliovych
buniek a ich axénov. Tempordlny kvadrant, ktory zod-
poveda makule, byva poskodeny ako prvy, ¢o preu-
kdzalo viacero studii. Stencenie RNFL moéze byt tak

biomerkerom pre vcasné vypustenie SO z oka, aj ked

Statisticky signifikantné je az 6 mesiacov po vypusteni.
Stencenie RNFL nekoreluje so stratou ZO, pretoze SO
posobi len mechanicky na vnutornu vrstvu sietnice
a neposkodzuje trvalo fotoreceptory. Po vypusteni SO
z oka nenastava restiticia RNFL [15,16].

« Stencenie GCL: Signifikantné stencenie GCL je v pa-
rafoveolarnej oblasti. Po vypusteni SO z oka dochadza
k restitucii GCL do 6 mesiacov. Hodnota hrubky GCL
moze tak sluzit ako prediktivny faktor na posudenie ko-
nec¢nej ZO [17].

e Zmeny denzity ciev v povrchovom kapilarnom
plexe (SCP) a hlbokom kapilarnom plexe (DCP)
a priemerna plocha fovealnej avaskularnej zény
(FAZ) na angio-OCT (A-OCT): tieto biomarkery nie su
spolahlivé na v¢asnu evakuaciu SO z oka. Zavery klinic-
kych studii sa zhoduju v hypotéze, ze ak by tamponada
SO ovplyviiovala mechanicky krvny prietok, po vypus-
teni SO z oka by doslo k jeho obnove. Zmeny denzity
ciev nie su po vypusteni SO z oka Statisticky signifikant-
né [15].
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« Intraretinalne mikrocysty: Intraretinalne mikrocysty
vo vseobecnosti charakteristickym biomarkerom edé-
mu sietnice a mo6zu sa vyvinut ako dosledok zapalu,
oxida¢ného stresu alebo mechanického tlaku. U oci
s tamponadou SO vznikaju az po vypusteni SO z oka
ako nasledok stencenia RNFL. Nie su preto spolahlivym
biomarkerom na véasnu evakuaciu SO z oka [18].

Nacasovanie vypustenia SO

U oci, u ktorych nie je mozné identifikovat etiologiu
straty ZO vyskumy ukazuju, Zze dolezitu ulohu méze zo-
hravat vyssi vnutrooc¢ny tlak (VOT) a doba pritomnosti SO
v oku. Na zéklade klinickych pozorovani preto potrebné
udrziavat VOT vo fyziologickom rozsahu a odstranit SO ¢o
najskor, ako to stav oka umoznuje. Tento ¢asovy ramec
moze byt rozny, ale bezne sa SO odstranuje z oka po 3 az
6 mesiacoch, v pripade zhorsujuceho sa stavu, by malo
byt vypustenie zvazené ¢o najskor. DIhsSie vystavenie oka
SO zvysuje rizikd spojené s jeho mechanickym tlakom
a aktivaciou biochemickych reakcii na sietnicu, ktoré
vedu k zhor3eniu zrakovych funkcii [19].

Diagnostika strukturalnych a funkénych zmien
sposobenych tamponadou SO

Mechanické a biochemické drazdenie sietnice SO po-
Cas tamponady oka spdsobuje komplexné patologic-
ké procesy, ako je zvyseny oxidacny stres a zapal, ktoré
vedu k aktivacii apoptézy gangliovych buniek sietnice.
Tato apoptdézu mozno identifikovat pomocou biomar-
kerov, ako su proteiny spojené s apoptézou a na OCT
mobzeme verifikovat stencenie RNFL a GCL. Progresivne
stencenie RNFL a GCL vrstiev je dolezitym diagnostickym
markerom apoptézy gangliovych buniek, ¢o signalizuje
zhorsovanie Strukturadlnych zmien a zrakovych funkcii.
V takychto pripadoch je nevyhnutna intervencia, aby sa
predislo trvalému poskodeniu zrakového nervu. Objek-
tivnym ukazovatelom zrakovych funkcii je ZO [20].

Neuroprotekcia v lie¢be nevysvetlitelhej straty ZO
v suvislosti s tamponadou SO

V klinickej praxi je stalou vyzvou riesit pripadné neu-
rodegenerativne komplikacie spojené s tampondadou
SO, najma pri nevysvetlitelnej strate ZO. V literature uva-
dzanym klti¢ovym mechanizmom toxicity SO na sietnicu
a zrakovy nerv je apoptoéza gangliovych buniek vyvolana
mechanickymi, oxidacnymi a zédpalovymi faktormi. Na
zabranenie apoptézy gangliovych buniek sa v sicasnosti
skiimaju rézne terapeutické pristupy, vratane podava-
nia neuroprotektivnych latok, ktoré sa vyuzivaju pre ich
schopnost chranit nervové bunky pred poskodenim réz-
nymi patologickymi procesmi. Medzi neuroprotektivne
latky patria: antagonisti glutamatu (memantin, takrin,
amantadin, kanabinol), blokatory kalciovych kanalov
(nilvadipin), alfa2-adrenergné agonisti (brimonidin),
ginko biloba, antioxidany (koenzym Q10, vitamin E, B1),
neurotrofické faktory (BDNF, CNTF, artemin, BFGF, IL-6,
erytropoetin) a citikolin. Tieto molekuly pésobia r6znymi
mechanizmami, od regulacie excitotoxity, cez zmiernenie
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zapalu az po podporu regeneracie neurénov a prevenciu
apoptodzy. Citikolin je v tomto kontexte obzvlast sfubny,
kedZe jeho neuroprotektivne a neuroregeneracné ucinky
na gangliové bunky sietnice su dobre zdokumentované.
Okrem neuroprotektivnej lie¢by je dolezité spravne naca-
sovat odstranenie SO, aby sa minimalizovali rizika spoje-
né s jeho dlhodobou pritomnostou [21].

Benefit citikolin pri liecbe nevysvetlitelhej straty ZO
v stvislosti s tamponadou SO

Neuroprotektivny tcinok citikolinu spociva v ochrane
nervovych Struktir a v schopnosti podporovat obno-
vu nervovych funkcii. Citikolin (genericky nazov je cyti-
din-5"-difosfocholin (CDP-cholin) je biogénna molekula,
ktord zohrava klucovu ulohu v réznych fyziologickych
procesoch v ludskom tele. Chemicka Struktura citiko-
linu je na Obrazok 2. Syntetizuje sa endogénne a méze
sa konzumovat aj prostrednictvom vyzivovych doplnkov
a potravin na osobitné lekarske ucely. V pociato¢nych
vyskumoch bol citikolin podéavany intramuskularnymi
injekciami, v sti¢asnosti je k dispozicii aj pre topicku liec-
bu vo forme o¢nych kvapiek a peroralne vo forme rozto-
ku a kapsul. Jeho bezpecnost ako potraviny nového typu
potvrdil Eurépsky urad pre bezpecnost potravin (EFSA)
v roku 2014. Po poziti sa dobre vstrebava a rozklada na
dve zakladné zlozky, a to cholin a cytidin, latky prirodze-
ne sa vyskytujuce v organizme, a ktoré sa zucastruju na
dalsich metabolickych procesoch, hlavne v nervovej su-
stave a mozgu. Citikolin je prekurzorom fosfatidylcho-
linu, hlavného fosfolipidu bunkovych membran, ktory
podporuje ich integritu a funk¢nost, najma v nervovych
bunkéch. Okrem toho udrziava v nervovom tkanive hla-
diny fosfolipidov, ako su sfingomyelin a fosfatidylserin,
nevyhnutné pre tvorbu myelinu a prenos signalov. Ako
vyznamny zdroj cholinu znizuje hydrolyzu fosfolipidov,
chréani neurény pred cholinergnym odumieranim a pod-
poruje syntézu glutatidonu, klucového antioxidantu v ner-
vovom tkanive [22].V nervovom tkanive ma citikolin tak-
tiez vyznamnu ulohu pri tvorbe neurotransmiterov, ¢o su
chemické latky zodpovedné za prenos signdlov medzi
nervovymi bunkami Citikolin zohrdva vyznamnu ulohu
pri tvorbe acetylcholinu, neurotransmitera podielajtce-
ho sa na kognitivnych funkciach. Citikolin podporuje aj
metabolizmus nervovych buniek tym, ze poskytuje zloz-
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Obrazok 2. Chemicka Struktura citikolinu
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ky na produkciu energie, vratane syntézy adenozintrifos-
fatu (ATP), co je klucové pre funkciu a zdravie neurénov
pri procesoch ako synapticky prenos a plasticita. Na mo-
lekuldrnej urovni zlepsuje dopaminergny a cholinergny
prenos, prekrvenie mozgovych tkaniv a inhibuje uklada-
nie amyloidov. Vdaka tymto vlastnostiam je intenzivne
studovany ako sfubny terapeuticky prostriedok pri neu-
rodegenerativnych ochoreniach s pozitivnymi vysledka-
mi [23].

Citikolin preukazal neuroprotektivny Gc¢inok v klinic-
kych stadiach pri neurodegenerativnych ochoreniach,
ako su Alzheimerova a Parkinsonova choroba, ischémia
mozgu, Uraz mozgu [21], a v oftalmoldgii pri glaukdme,
prednej ischemickej neuropatii zrakového nervu (AION,
ang. Anterior Ischemic Optic Neuropathy), amblyopii,
diabetickej retinopatii, vekom podmienenej makularnej
degenerdcii (VPDM) ¢i neurodegenerdcii rohovky po
LASIKu [24], ¢o podporuje jeho pouzitie na zmiernenie
retinotoxicity a neurotoxicity spésobenej tamponadou
SO. Jeho komplexny patomechanizmus zahiria obnovu
membran, zlepsenie mitochondridlnej funkcie, modu-
laciu apoptdzy, podporu neurotransmisie, redukciu oxi-
dac¢ného stresu a neurozapalu, ¢im stabilizuje gangliové
bunky sietnice a zrakové funkcie [25]. Tieto vlastnosti
zdoraznuju jeho vyznamnu neuroprotektivnu ulohu pri
poskodeni SO.

Nase sledovanie

Cielom bolo prospektivne vyhodnotit uc¢innost a bez-
pecnost citikolinu ako neuroprotektivnej latky podavanej
peroralne vo forme roztoku na anatomické zmeny sietni-
ce a zrakové funkcie u pacientov s tamponadou SO a po
vypusteni SO, ktori boli operovani pre rhegmatogénne
odlucenie sietnice s velkymi alebo mnohopocetnymi
trhlinami s makulou-on alebo s makulou-off metédou
25-gauge PPV.

MATERIAL A METODIKA

V prospektivnom sledovani sme analyzovali 96 oci
95 pacientov, z toho 61 muzov a 34 zien, vo veku 27 az
82 rokov (v priemere 52 rokov). Pacienti boli operovani
metddou PPV s tamponadou SO v celkovom uspani jed-
nym chirurgom pre rhegmatogénne odlupenie sietnice
s velkymi alebo mnohopocetnymi trhlinami v periférii
a s makulou-on alebo makulou-off na O¢nej klinike SZU
a UNB v obdobiod 01.01.2023 do 30.06.2023. Ak bola pri-
tomna katarakta, pacient podstupil kombinovany vykon
PPV aj s fakoemulzifikdciou a s implantaciou vnutroo¢nej
umelej 3o3ovky (VOS). Kazdy pacient mal pred operaciou
vySetreny VOT, NKCZO pomocou pismen ETDRS optoty-
pov, predny a zadny segment oka na $trbinovej lampe
a nepriamou oftalmoskopiou zadny segment. Pacienti,
ktori mali v anamnéze glaukém, predchéadzajicu vitreo-
retinalnu operaciu, diabetickd retinopatiu, epiretinalnu
membréanu alebo vysoku myopiu s axialnou dizkou bulbu
nad 27,0 mm neboli do stboru zaradeni. Vsetci pacienti
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podstupili v celkovej anestézii 25-gauge PPV s tampo-
nadou SO na pristroji Constellation (Alcon). Po zavedeni
troch trokarov cez logo typico oblast pars plana bola od-
stranend zadna kora sklovca pod skleralnou indentéciou,
aplikoval sa DK line, pod ktorym sa sietnica prilozila, rea-
lizovanim laserovej retinopexii boli oSetrené vietky naj-
dené trhliny a degenerativne zmeny sietnice a cirkularne
bola vykonana laserova baraz periférie sietnice. Na konci
operdacie bola pod skleralnou indentéaciou skontrolovana
periféria sietnice a oko bolo tampdnované SO réznej vis-
kozity podla operacnych skisenosti chirurga. Nasledne,
po extrakcii trokarov boli sklerotémie, ako aj spojovka
suturované vstrebatelnym stehom Vicryl 7-0. Po operacii
bolo pacientom doporucené polohovat v pronacnej po-
lohe po dobu 1-2 tyzdnov. Citikolin (Cognizin® Citicoline,
japonska spoloc¢nost Kyowa Hakko, Bio, vo forme pero-
ralneho roztoku 50mg/ml) na perorélne pozitie vo forme
roztoku bol podavany uz v prvy den po operacii v celko-
vej davke 3-krat denne v mnozstve 5 ml ako potencialna
liecba na znizenie toxicity spdsobenej tampondadou SO.
Pacienti boli randominizovani do dvoch skupin v pomere
2:1, pricom v prvej skupine bolo 64 oci pacientov, ktorym
bol od prvého dna po operacii podavany peroralne citi-
kolin a v druhej skupine bolo 32 o¢i pacientov, ktorym po
operacii nebol poddavany peroralne citikolin. Vek, pohla-
vie a trvanie ochorenia boli medzi skupinami porovnatel-
né. Pacienti boli hodnoteniv 1., 3. a 6. mesiaci po operacii
PPV'stamponadou SOa 1.,3.a 6. mesiaci po vypusteni SO.
Vypustenie SO podstupili vsetci pacienti v celkovej anes-
tézii 25-gauge PPV s tamponadou Ringerovym roztokom
na pristroji Constellation (Alcon). Po zavedeni troch tro-
karov cez logo typico oblast pars plana bol odstraneny
SO zo sklovcového priestoru. Nasledne, po extrakcii tro-
karov boli sklerotémie, ako aj spojovka suturované vstre-
batelnym stehom Vicryl 7-0. U vsetkych pacientov sme
v sledovacom obdobi po operaciach hodnotili zmenu
v NKCZO pomocou pismen ETDRS optotypov, zmeny
hrabky RNFL a GCL pomocou OCT (Spectralis®, Heidel-
berg Engineering, Germany), VOT, trvanie tamponady SO
s casovym bodom odstranenia SO a vyskyt komplikacii
po operaciach a pocas uzivania peoralneho roztoku citi-
kolinu. Ziskané vysledky oboch skupin oci boli statisticky
spracované, ciselne vyjadrené pomocou aritmetickych
priemerov a zobrazené v prehladnych grafoch.

STATISTICKA ANALYZA

Na analyzu udajov bol pouzity Statisticky softvér IBM
SPSS Statistics, verzia 23 (Armonk, NY: IBM Corp.). Nor-
malna distriblcia Udajov pre parametre bola overena
Shapiro-Wilkovym testom. Na analyzu zmien kvantitativ-
nych premennych v ramci kazdej skupiny v sledovacom
obdobi bol pouzity Friedmanov test pre neparametrické
udaje alebo opakované merania ANOVA pre normalne
distribuované udaje. Pri vyznamnych vysledkoch boli
vykonané post-hoc porovnania pomocou Wilcoxonovho
znamienkového testu (neparametrické udaje) alebo pa-
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rového t-testu (parametrické udaje) s Bonferroniho ko-
rekciou (a = 0,05/21 = 0,0024). Na porovnanie paramet-
rov medzi skupinami v jednotlivych ¢asovych bodoch
bol pouzity Mann-Whitneyho U test pre neparametrické
udaje alebo nezavisly t-test (pripadne Welchov t-test pri
nerovnakych varianciach, overenych Leveneho testom)
pre normalne distribuované udaje. Na analyzu priebehu
parametrov v sledovacom obdobi medzi skupinami bola
pouzitd zmiesana ANOVA pre normalne distribuované
udaje alebo generalizované odhadovacie rovnice (GEE)
pre neparametrické udaje. Na znizenie rizika chyby typu
| pri analyze Styroch parametrov bola pouzita Bonferro-
niho korekcia (a = 0,05/4 = 0,0125). V3etky analyzy boli
vykonané na hladine Statistickej vyznamnosti a = 0,05.

VYSLEDKY

Priemerna sledovacia doba bola 5,7 mesiacov (1-9).
V prvej skupine bol priemerny ¢asovy bod odstranenia
SO 161 dni, v druhej skupine 126 dni. V celom sledova-
nom subore pred operaciou bola priemerna hodnota
NKCZO vyjadrena pomocou pismen ETDRS optotypov 5
pismen.

Analyza funkénych vysledkov (NKCZO)

NKCZO udaje mali neparametrickd distribuciu (Sha-
piro-Wilkov test, p < 0,05). Friedmanov test ukézal vy-
znamné zlepsenie NKCZO v sledovacom obdobi po
operacii (p < 0,001). Post-hoc analyza (Wilcoxonov test,
a = 0,0033) odhalila narast NKCZO v skupine s citikoli-
nom z 19 na 30 pismen (S SO TM na S SO 3M, p < 0,001)
a v skupine bez citikolinu z 13 na 22 pismen (S SO 1M na
S SO 3M, p <0,001), s dalsim zlepsenim na konci sledova-
cieho obdobia na 48 pismen v skupine s citikolinom (Bez
SO 6M, p < 0,001) a 42 pismen v skupine bez citikolinu
(Bez SO 6M, p < 0,001). Mann-Whitneyho U test (a = 0,05)
ukazal vyssiu NKCZO v skupine s citikolinom vo vsetkych
¢asovych bodoch po operdcii (p < 0,01) oproti skupine
bez citikolinu. GEE potvrdili rychlejsie a konzistentnejsie
zlepsenie NKCZO v skupine s citikolinom (p < 0,01).

Obe skupiny preukdzali vyznamné zlepsenie NKCZO
po PPV (z 19 na 48 pismen v skupine s citikolinom, z 13
na 42 pismen v skupine bez citikolinu (Graf 1), ¢o zod-
poveda zlepseniu zrakovej ostrosti z priblizne 20/200 na
20/40 (Snellenova skala), typickému po Uspesnej PPV pri
odluceni sietnice v dosledku anatomického prilnutia siet-
nice. Skupina s citikolinom vsak dosiahla vyssiu NKCZO
vo vsetkych casovych bodoch, ¢o naznacuje, ze citikolin
pravdepodobne podporil prezivanie gangliovych buniek
a nervovych vldkien, ako potvrdzuju aj vysledky analyzy
RNFL a GCL.

Analyza VOT

VOT udaje mali neparametrickd distribuciu (Shapi-
ro-Wilkov test, p < 0,05). Friedmanov test ukazal vyznam-
né zmeny VOT v oboch skupinéach v sledovacom obdobi
(p <0,001). Post-hoc analyza (Wilcoxonov test, a = 0,0024)
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odhalila narast VOT po operdacii v skupine s citikolinom
z10na 19 mmHg (Pred op.na S SO 1M, p < 0,001) a v sku-
pine bez citikolinu z9 na 18 mmHg (Pred op. na S SO 1M,
p < 0,001), pokles po vypusteni SO v skupine s citikoli-
nomz 19 na 13 mmHg (S SO 1M na Bez SO 1M, p < 0,001)
a v skupine bez citikolinu z 18 na 13 mmHg (S SO 1M na
Bez SO 1M, p < 0,001), a na konci sledovacieho obdobia
mierny narast v skupine s citikolinom z 13 na 15 mmHg
(Bez SO 1M na Bez SO 6M, p < 0,0024) a v skupine bez
citikolinu z 13 na 15 mmHg (Bez SO 1M na Bez SO 6M,
p < 0,0024). Mann-Whitneyho U test (a = 0,05) ukazal vys-
$iVOT v skupine s citikolinom iba 3 mesiace po PPV s tam-
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ponadou SO (19 vs. 17 mmHg, p < 0,05); v ostatnych ca-
sovych bodoch neboli rozdiely vyznamné (p > 0,05). GEE
nepotvrdili vyznamnu interakciu ¢as x skupina (p > 0,05).

VOT sa v oboch skupinach menil podobne a stabilizoval
sa v norméalnom rozmedzi (10-21 mmHg). Citikolin nemal
vyznamny vplyv na priebeh VOT, ¢o je o¢akévané, kedzZe
neposobi na reguldciu vnutroocného tlaku. Jediny Statis-
ticky vyznamny rozdiel v skupine s citikolinom 3 mesiace
po PPV (19 vs. 17 mmHg) je klinicky nevyznamny, pretoze
obe hodnoty st v normalnom rozmedzi a rozdiel je maly.
Priemerné hodnoty VOT oboch skupin v sledovacom ob-
dobi su dokumentované v Grafe 2.

mesiac

bez SO 1m bezSO3m bez SO 6m

e S CITIKOLINOM e hez CITIKOLINU

Graf 1. Ciarovy graf vyvoja priemernej hodnoty NKCZO vyjadrena po¢tom pismen EDTRS optotypu pred operaciou
a jej postupne narastajuce zlepsenie v ¢ase 1, 3, 6 mesiacov po operacii PPV s tamponadou SO a 1, 3, 6 mesiacov po
vypusteni SO (bez SO), v sibore o¢i s citikolinom a oci bez citikolinu

NKCZO - najlepsie korigovand centrdlna zrakovd ostrost, SO - silikénovy olej, PPV - pars plana vitrektémia, m — mesiac, predop. - pred
operdciou, ETDRS - ang. The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study
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Graf 2. Stipcovy graf vyvoja priemernej hodnoty VOT (mmHg) v sledovacom obdobi pred operaciou, a 1, 3, 6 mesiacov
po PPV s tamponadou SO a 1, 3, 6 mesiacov po vypusteni SO (bez SO), v subore odi s citikolinom a oci bez citikolinu
VOT - vnutroocny tlak, mmHg — milimeter ortuti, PPV - pars plana vitrektémia, SO - silikénovy olej, m — mesiac, CTK —citikolin
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Graf 3. Stipcovy graf priemernych hodnét hrdbky RNFL (um) v jednotlivych kvadrantoch OCT RNFL v sledovacom obdobi
1, 3, 6 mesiacov po PPV s tamponadou SO a 1, 3, 6 mesiace po vypusteni SO (bez SO), u o¢i s citikolinom a bez citikolinu

RNFL - vrstva nervovych vidkien (ang. The retinal nerve fiber layer), um — mikro meter, PPV — pars plana vitrektémia, SO - silikénovy olej,
m - mesiac, CTK - citikolin, T — tempordliny kvadrant OCT RNFL, N — nasdlny kvadrant OCT RNFL, S - superiérny (horny) kvadrant OCT RNFL,

| - inferiérny (dolny) kvadrant OCT RNFL

Statisticka analyza RNFL

RNFL v kvadrantoch (T, N, S, I) mala neparametricku dis-
tribuciu (Shapiro-Wilkov test, p < 0,05). Friedmanov test
ukdzal vyznamné zmeny RNFL v ¢ase (p < 0,01). Post-hoc
analyza (Wilcoxonov test, a = 0,0033) odhalila pokles
RNFL v T kvadrante v skupine s citikolinom z 55 na 45 pm
(SSO 1M na S SO 6M, p < 0,001) a v skupine bez citikolinu
z52na41 uym (SSO 1M na S SO 6M, p < 0,001),a v S kvad-
rante v skupine s citikolinom z 120 na 114 um (S SO 1M
na S SO 6M, p < 0,0033) a v skupine bez citikolinu z 116
na 109 um (S SO 1M na S SO 6M, p < 0,001). RNFL hruib-
ka klesala v oboch skupinach v prvych 6 mesiacoch po
vitrektomii so silikdnovym olejom (S SO 1M na S SO 6M),
najmad v T a S kvadrante, a po vypusteni SO (Bez SO 1M
na Bez SO 6M) sa stabilizovala s nevyznamnymi zmenami
hrabky (p > 0,05).

Mann-Whitneyho U test (a = 0,0125) ukazal vy3siu
RNFL hrdbku v T kvadrante v skupine s citikolinom (S SO
3M: 50 vs. 44 um; Bez SO 6M: 46 vs. 40 um, p < 0,01)
a v S kvadrante (S SO 3M: 116 vs. 111 um; Bez SO 6M:
114 vs. 109 um, p < 0,01); v N a | kvadrante neboli roz-
diely vyznamné (p > 0,0125). GEE potvrdili pomalsi po-
kles RNFLv T (p < 0,01) a S kvadrante (p < 0,05) v sku-
pine s citikolinom, zatial ¢o v N a | kvadrante interakcia
¢as x skupina nebola vyznamna (p > 0,05). Citikolin tak
preukdazal protektivny efekt na RNFL v tempordlnom
a superiornom kvadrante, kde skupina s citikolinom
vykazovala pomalsi pokles hrubky oproti skupine bez
citikolinu.

Zmenu hrubky vrstvy RNFL v temporalnom, hornom,
dolnom a nazadlnom kvadrante v ¢ase u oci s tampona-
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dou SO a po vypusteni SO v oboch skupindch mézeme
sledovat v Grafe 3.

Statisticka analyza GCL

GCL v kvadrantoch (T, N, S, I) mala neparametricku distri-
buciu (Shapiro-Wilkov test, p < 0,05). Friedmanov test uka-
zal vyznamné zmeny GCL v sledovacom obdobi (p < 0,01).
Post-hoc analyza (Wilcoxonov test, a = 0,0033) odhalila po-
kles GCL vT kvadrante v skupine s citikolinom z 84 na 82 um
(SSO 1M na S SO 3M, p < 0,0033) a v skupine bez citikolinu
z80na78 um (SSO TM na S SO 3M, p < 0,0033), s naslednym
narastom v 6. mesiaci po PPV s tamponadou SO na 88 um
v skupine s citikolinom (S SO 6M, p < 0,001) a na 85 um
v skupine bez citikolinu (S SO 6M, p < 0,001).V S kvadran-
te doslo k poklesu v skupine s citikolinom z 92 na 89 um
(SSO TM na S SO 3M, p < 0,0033) a v skupine bez citikolinu
z89na 86 um (S SO 1M na S SO 3M, p < 0,0033), s ndrastom
v 6. mesiaci po PPV s tamponadou SO na 96 pm v skupine
s citikolinom (S SO 6M, p < 0,001) a na 94 um v skupine bez
citikolinu (S SO 6M, p < 0,001). GCL hrdbka sa v oboch skupi-
nach menila v ¢ase - najprv klesla, potom stupla.

Mann-Whitneyho U test (a = 0,0125) ukazal konzis-
tentne vysSiu GCL hribku vo vsetkych kvadrantoch
v skupine s citikolinom v obdobi s SO aj po vypusteni SO
(p < 0,0125) oproti skupine bez citikolinu, ¢o naznacuje
pozitivny vplyv citikolinu na zachovanie véac¢sieho poctu
gangliovych buniek. GEE potvrdili pomalsi pokles GCL
hrubky vo vietkych kvadrantoch v skupine s citikolinom
(p < 0,05). Po vypusteni SO z oka doslo k restitucii GCL
v oboch skupinéch, vyraznejsie u pacientov uzivajucich
citikolin, ¢o zobrazuje Graf 4 a Obrazok 3.
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Graf 4. Stipcovy graf hodnét priemernej hribky GCL (um) v jednotlivych kvadrantoch OCT GCL v sledovacom obdobi 1, 3, 6 mesiacov
po PPV s tamponédou SO a 1, 3, 6 mesiacov po vypusteni SO (bez SO), v subore oci s citikolinom a bez citikolinu

GCL - vrstva gangliovych buniek (ang. The ganglion cells layer), um — mikro meter, PPV - pars plana vitrektémia, SO - silikénovy olej, M — mesiac. CTK - citikolin,
T - tempordlny kvadrant OCT GCL, N — nasdlny kvadrant OCT GCL, S - superiérny (horny) kvadrant OCT GCL, | - dolny (inferio) kvadrant OCT GCL

Obrazok 3. Mapa odchylok pre hrabku vrstvy makuldrnych gangliovych buniek (GCL) pri uzivani citikolinu (1A, 1B, 1C) a bez pozivania
citikolinu (2A, 2B, 2C):

1A a2A - pred odstranenim SO, 1Ba 2 B - TM po odstraneni SO, 1Ca 2 C - 3M po odstraneni SO.V oboch skupinach sa pred odstranenim
SO parafovedlna hribka GCL znizila (1A, 2A), menej v skupine pacientov, ktori uzivali citikolin (1A), viac v skupine, ktori neuzivali
citikolin (2A). Naopak, po odstraneni SO sa hrubka postupne obnovila(1B, 2B, 1C, 2C), viac v skupine oci, ktori uzivali citikolin (1B, 1C),
menej v skupine, ktori neuzivali citikolin (2B, 2C)

GCL - vrstva gangliovych buniek, SO - silikénovy olej, M — mesiac
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Porovnanie priebehu RNFL a GCL v ¢ase

RNFL vykazovala konzistentny pokles v T a S kvadran-
te v oboch skupinach v sledovanom obdobi (S SO 1M na
S SO 6M), ¢o mbze naznacovat vacsie poskodenie nervo-
vych vldkien v dosledku vitrektémie alebo silikbnového
oleja. Naopak, GCL hrubka v T a S kvadrante najprv klesla
(5SSO 1M na S SO 3M), ale potom stupla (S SO 3M na S SO
6M) v oboch skupinach, ¢o méze naznacovat urcitu rege-
nerdciu alebo adaptéciu gangliovych buniek, pravdepo-
dobne ovplyvnenu citikolinom.

Porovnanie rozdielov medzi skupinami (Mann-Whitneyho
U test)

Skupina s citikolinom mala vyssiu RNFL hrabku iba v T
a S kvadrante, zatial ¢o v N a | kvadrante neboli rozdie-
ly vyznamné, ¢o naznacuje obmedzeny efekt citikolinu
v tychto oblastiach. Naopak, skupina s citikolinom mala
vyssiu GCL hrubku vo vsetkych kvadrantoch (T, N, S, 1),
¢o poukazuje na silnejsi protektivny ucinok citikolinu na
gangliové bunky v porovnani s nervovymi vldknami.

Porovnanie priebehu v ¢ase (GEE)

GEE potvrdili pomalsi pokles RNFL v T (p < 0,01)
a S kvadrante (p < 0,05) v skupine s citikolinom, zatial ¢o
v N a | kvadrante nebola interakcia ¢as x skupina vyznam-
na (p > 0,05). Pri GCL GEE ukazali pomalsi pokles a stabil-
nejsi priebeh hribky vo vsetkych kvadrantoch (T, N, S, 1)
v skupine s citikolinom (p < 0,05). Citikolin tak preukazal
vyraznejsi neuroprotektivny efekt na GCL, ¢o je klucové
pre zachovanie zrakovej funkcie, ako potvrdzuju aj vy-
sledky NKCZO.

Vyskyt pooperacnych komplikacii bol relativne nizky.
U Ziadneho oka sme nezaznamenali opdtovné odltce-
nie sietnice. Vzostup vnutroo¢ného tlaku v celom stubore
v sledovacom obdobi bol zaznamenany u 13 pacientov
(13,5 %) a zvladnuty bol podavanim lokalnej antiglauko-
movej terapie. U 4 pacientov (4,2 %) z celého suboru
nastal tesne po operdcii rozvoj disperzie erytrocytov do
sklovcového priestoru so spontdnnym dstupom maxi-
malne do 1 tyzdna od operacie. Vietky uvedené poope-
racné komplikdcie, ktoré sa v naSom subore vyskytovali
neboli zdvazné a boli dobre zvladnutelné medikamen-
tozne. Pri uzivani citikolinu sme nezaznamenali v nasom
subore vyskyt ziadnych komplikacii.

DISKUSIA

V databdze PubMed je dostupnych relativne mdlo
prac o citikoline v oftalmolégii, pricom vacsina z nich sa
zameriava na jeho potencial pri neurodegenerativnych
ochoreniach, ako su glaukém, AION, amblyopia, diabe-
tickd retinopatia, VPDM a neurodegenerdcia rohovky po
refrakénych zakrokoch, napr. LASIK.

Skorsi vyskum sa sustredil na intramuskuldrne poda-
vanie citikolinu. V roku 1995 Campos a kol. v placebom
kontrolovanej studii u 50 pacientov s amblyopiou zazna-
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menali vyznamné zlep3enie zrakovej ostrosti az u 92 %
pacientov (46 z 50) bez vedlajsich ucinkov [26]. V rokoch
1999 a 2005 Parisi a kol. v dvoch placebom kontrolova-
nych studidch u pacientov s glaukémom s otvorenym
uhlom potvrdili pozitivny vplyv intramuskularneho citi-
kolinu na funkciu sietnice, zrakovu drahu a bioelektrickd
odpoved kortexu [27,28].

Peroralne podavanie citikolinu bolo predmetom via-
cerych studii. V roku 2008 Parisi u 26 pacientov s near-
teritickou AION preukazal zlepsenie pattern-elektrore-
tinogramu, zrakovych potencidlov a zrakovej ostrosti
v skupine s citikolinom v porovnani s placebom [29]. Pri
chronickom glaukéme v roku 2013 Ottobelli a kol. zazna-
menali spomalenie progresie ochorenia [30], v roku 2019
Lanza a kol. v dvojro¢nej prospektivnej studii zlep3enie
RNFL hribky a zorného pola [31], a v roku 2023 Arrico
a kol. stabilizaciu zorného pola pri dlhodobom uzivani
citikolinu [32]. Vyznamnda multicentrickd, dvojito mas-
kovand, placebom kontrolovana cross-over studia Ros-
settiho a kol. z roku 2023 na 155 pacientoch z piatich eu-
répskych o¢nych klinik preukazala statisticky vyznamné
zlepsenie kvality zivota suvisiacej so zrakom u pacientov
s glaukémom, najma u tych s vyssim zrakovym postih-
nutim [33].

Citikolin vo forme ocnych kvapiek rovnako potvrdil
svoje regenerac¢né a ochranné vlastnosti. V roku 2019
Cinar a kol. zaznamenali zlep3enie obnovy rohovkovej
citlivosti po LASIK zakroku [34]. V roku 2020 Parravano
a kol. preukazali spomalenie neuroretindlnej degenera-
cie a mikrovaskularnych zmien u pacientov s diabetickou
retinopatiou po trojro¢nej aplikacii o¢nych kvapiek s citi-
kolinom a vitaminom B12 [35].V tom istom roku Rossetti
a kol. potvrdili priaznivy vplyv na progresiu glaukomu
pri subeznej antiglaukomatdznej terapii [36], a Fogagno-
lo a kol. zaznamenali regeneraciu rohovkovych nervov
u pacientov s diabetickou neuropatiou [37]. V roku 2021
Parisi a kol. u pacientov s miernou neproliferativnou dia-
betickou retinopatiou preukazali zlepsenie makuldrnych
bioelektrickych odpovedi (mfERG) po trojro¢nej aplikacii
ocnych kvapiek s citikolinom a vitaminom B12 [38].

Tieto Studie s citikolinom podavanym, ¢i uz peroralne
alebo topicky, preukazali na jeho ochranny a regenerac-
ny uc¢inok na gangliové bunky sietnice, zmiernovanie
oxida¢ného stresu a podporovanie regeneracie neur6-
nov, ¢o su kltic¢ové mechanizmy pri liecbe chronickych
neurodegenerativnych procesoch v réznych oftalmolo-
gickych diagnézach. Ziadna z uvedenych prac neskima-
la jeho ucinok v kontexte retinotoxicity a neurotoxicity
indukovanej silikbnovym olejom, ¢o zddraziuje origina-
litu ndsho vyskumu. Nase vysledky ukazali, ze citikolin
v skupine oci s citikolinom spomalil pokles RNFL hrabky
v T a S kvadrante (p < 0,05), znizil Ubytok GCL hrubky vo
vsetkych kvadrantoch (p < 0,05) a prispel k rychlejsiemu
a konzistentnejsiemu zlepseniu NKCZO (z 19 na 48 pis-
men, p < 0,01) v porovnani so skupinou oci bez citikolinu
(z 13 na 42 pismen). Nase zistenia podporuju hypotézu
o neuroprotektivnom ucinku citikolinu aj v kontexte po-
skodenia sietnice spdsobeného silikonovym olejom.

CESKA A SLOVENSKA OFTALMOLOGIE 1/2026



ZAVER

Sucasnym ciefom PPV s tamponadou SO nie je len
dosiahnutie anatomického uUspechu, ale aj zmiernenie
retinotoxicity a neurotoxicity, ktoré prispievaju k SORVL.
Lie¢ba citikolinom, ktory ma neuroprotektivne, protiza-
palové a regeneracné ucinky, moze zlepsit ZO a chranit
Strukturu sietnice pred poskodenim spdsobenym SO.
Nase vysledky ukazali, ze citikolin spomaluje pokles
hrabky RNFL, chrani gangliové bunky a zlepsuje ZO, hoci
nema vyznamny vplyv na VOT. Aj ked' citikolin nedoka-
Ze Uplne eliminovat toxické ucinky SO, zniZuje zadvaznost
Strukturdlnych a funkénych zmien sietnice a zrakového
nervu. Ako slubné nootropné terapeutikum zmierriuje
retinotoxicitu a neurotoxicitu spésobenu tamponadou
SO, zlep3uje funkéné vysledky a chrani vrstvu ganglio-

vych buniek po PPV, najma pocas a po odstraneni SO.
Na potvrdenie Ucinnosti citikolinu a ur¢enie optimalnych
davok su potrebné dalsie randomizované klinické studie
s vacsimi vzorkami pacientov. Tieto Studie by mali pre-
skimat aj molekuldrne mechanizmy, ako je apoptéza
gangliovych buniek a oxida¢ny stres sposobeny SO, ¢im
by rozsirili poznatky o jeho terapeutickom potencidli.

Podla dostupnych tdajov v databaze PubMed doposial
neexistuju publikacie, ktoré by sa tejto problematike ve-
novali. Nasa studia tak kladie zaklady pre otvorenie novej
oblasti klinického vyskumu zameranu na vyufzitie citiko-
linu pri zmiernovani toxickych ucinkov SO, ¢im prispieva
k rozsireniu poznatkov v oftalmolégii. Nasa praca ako
prva prispela k poznatkom o terapeutickom potenciali
citikolinu pri retinotoxicite a neurotoxicite indukovanej
silikbnovym olejom.
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