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Souhrn:

Uvod: Cilem studie bylo ové&fit u¢inek piistroje SOMA.S u pacientt s vlhkou formou vékem
podminéné makularni degenerace (VPMD). Piistroj SOMA.S funguje na principu fizené¢ho
uvolnovani energie z mineralti. Zadavatelem studie byla firma Somavedic Technologies s.r.0.
vyrobce pristroje.

Metodika: Do studie byli zafazeni pacienti s nové zjiSténou vlhkou formou VPMD a
pritomnosti aktivni CNV, u nichz byla indikovana anti-VEGF terapie. Studie probihala v Case,
kdy pacienti ¢ekali na schvéleni 1écby a termin prvni aplikace anti-VEGF. Sledovéany byly
tyto parametry: nejlépe korigovand zrakova ostrost (NKZO) na ETDRS optotypech, centralni
tlouStka makuly (CRT), objem makuly v rozsahu 6x6 mm (TMV) a OCT angiografie. Déle
byla provedena laboratorni vysSetfeni krve. Pacienti dostali domii pfistroj SOMA.S a byli
instruovani, jak jej doma zapojit. Kontrolni vySetfeni bylo provedeno po mésici. Studie byla
randomizovand, dvojit¢ zaslepend, prospektivni. Polovina pfistroji neméla funkéni jadro. Po
ukonceni sledovani byli pacienti zafazeni do skupiny A, kterd méla funk¢ni piistro) SOMA.S
a kontrolni skupiny B, ktera méla jen stejné¢ vypadajici lampu.

Vysledky: Studii dokoncilo celkem 18 pacienti, 9 v kazdé skuping, v obou skupinach bylo 7
zen a 2 muzi. Primémy veék byl ve skupiné A 76,2 roku a ve skupiné B 75,7 roku. NKZO
byla ve skupiné¢ A s funkénim pfistrojem na pocatku 55,3 + 15,4 a po mesici 60,2 £ 13,8
pismene ETDRS (rozdil +4,2 % 6,3 pismene). V kontrolni skupiné B byla NKZO na pocatku
53,7 £ 12,7 a po mésici 53,7 £ 7,5 (rozdil 0 £ 9,1) pismene ETDRS. CRT ve skupin¢ A byla
na pocatku 359,6 £ 81,5 ym a po mesici 352,0 £ 99,8 ym (rozdil -7,6 £ 63,5 ym). CRT ve
skupiné¢ B byla na pocatku 441,3 + 205,6 ym a po meésici 516,3 + 288,8 ym (rozdil +75 £
100,0 ym). TMV byl ve skupiné A na pocatku 8,978 + 0,560 mm?® a po mésici 8,746 * 0,605
mm?® (rozdil - 0,232 * 0,525 mm?®). TMV byl ve skupin& B na poc¢atku 10,05 + 2,307 mm? a po
mésici 10,803 + 3,600 mm’ (rozdil + 0,757 £ 1,384 mm?®).

Diskuse: VPMD je progredujici onemocnéni, pacienti ve skupiné A méli po mésici primérné
lepsi vysledky nez pacienti ve skupiné B. Ve skupiné, kterd pouzivala aktivni pfiistroj
SOMA.S doslo ke zpomaleni vyvoje VPMD béhem mési¢niho sledovani.

Zavér: Preklinickd studie prokazala pozitivni vliv piistroje SOMA.S na zpomaleni progrese

vékem podminéné degenerace u zicastnénych pacientd.



Uvod:

Cilem studie bylo ovéfit ucinek pristroje SOMA.S u pacientl s vlhkou formou vékem
podminéné makularni degenerace (VPMD). Studie probihala na Oc¢ni klinice Fakulty
zdravotnickych studii Univerzity Jana Evangelisty Purkyné v Usti nad Labem a Krajské
zdravotni, a.s. — Masarykovy nemocnice v Usti nad Labem, 0.z. v letech 2020 az 2023.
VPMD je onemocnéni centra nejostiejSiho vidéni sitnice, ma dvé formy. Suchd forma se
vyznacuje pozvolnym zhorSovanim centralni zrakové ostrosti vlivem abnormit retindlniho
(sitnicového) pigmentového epitelu a postupného vzniku geografické (mapovité) atrofie.
Vlhké4 forma VPMD puisobi ndhlé zhorSeni vidéni vlivem vzniku chorioidalni (cévnatkové)
membrany a prosakovanim tekutiny do sitnice nebo do prostoru pod sitnici [1].

Vlhké forma se vyskytuje asi v 10 % vSech VPMD, ale ptisobi 90 % ptipadt praktické slepoty
zpusobenych VPMD [2]. Z piehledu produkénich dat Vieobecné zdravotni pojistovny Ceské
republiky vyplyva, ze v obdobi leden az zati 2023 bylo v diagnostické skupiné Oftalmologie,
ktera zahrnuje 1é¢bu chorioidalnich membran zpiisobenych VPMD a dale v malém procentu
chorioidalnich membran ze vzacnych pfi¢in, oSetfeno 10 269 unikatnich pojisténcii. Za stejné
obdobi roku 2022 to bylo 8 854 pacientl. Meziro¢ni nartist jen za obdobi prvnich 9 mésict let
2022 a 2023 je 1415 pacienti s chorioidalni membrdnou (v nejvétsi mife zplsobenou
VPMD) a to pouze z pohledu nejvétsi zdravotni pojistovny u nas [3]. Jedna se tedy o zavazny
zdravotni a spolecensky problém.

VPMD je multifaktorialni onemocnéni, ve kterém se uplatituji faktory genetické a faktory ze
zivotniho prostfedi. Onemocnéni ma velmi vyraznou vékovou vazbu a jeho prevalence a
incidence s piibyvajicim vékem vyrazné roste. Mezi zakladni rizikové faktory onemocnéni
patii koufeni, nekorigovand hypertenze, aterosklerdza, -chirurgie katarakty, vyskyt

onemocnéni v rodin€. Mezi dals$i mozné rizikové faktory pocitame diabetes mellitus, svétlou

barvu duhovky. [4]. I kdyz je znamo mnoho rizikovych faktord, zistava patogeneze
zanét a endotelialni dysfunkce, tak jako u jinych chronickych onemocnéni [5]. Tumor
nekrotizujici faktor alfa (TNFa) je hlavni cytokin zapojeny do zanétlivé reakce [6].
Prehledova prace Kralové a kol. zkoumala vliv vyzivy na VMPD a uvadi, ze hlavni pfi¢inou
VPMD je oxidacni stres definovany jako nadbytek volnych kyslikovych radikalti. Rovnovaha
mezi antioxidanty a volnymi kyslikovymi radikdly je proto esencidlni. Vyzkum naznacuje

vyznamnou roli antioxidantd a dalSich zivin na snizeni rizika rozvoje VPMD [7].



V soucasnosti jsou zkoumany i moznosti pouziti umélé inteligence v hodnoceni biomarkert
pro predikci progrese VPMD [8].

Lécba vlhké formy VPMD je v soucasné dobé provadéna intraokuldrni aplikaci protilatek
proti vaskularnimu endotelidlnimu faktoru (anti-VEGF), jejich G¢innost je prokazdna mnoha

studiemi [9] a predevsim klinickou praxi. V Ceské republice jsou pro tuto 1é¢bu schvaleny
1éky ranibizumab, aflibercept, brolucizumab a faricimab.

Tato studie zkoumala moznost zlepseni vlhké formy VPMD sniZzenim oxidac¢niho stresu u
pacientll za pouziti piistroje SOMA.S béhem pftipravy planované standardni anti-VEGF
terapie. Pfistroj SOMA.S funguje na principu fizeného uvoliiovani energie z minerald.
Ptistroje Somavedic (jednim znich je SOMA.S) eliminuji nezddouci ptebytky volnych
radikalt béhem spanku a strukturuji vodu [10].

Zadavatelem studie byla firma Somavedic Technologies s.r.o. vyrobce pfistroje.

Metodika:

Do studie byli zatazeni pacienti s nové zjisténou vlhkou formou VPMD a pritomnosti aktivni
CNV, u nichz byla indikovana anti-VEGF terapie. Studie probihala v ¢ase, kdy pacienti ¢ekali
na schvéleni 1écby a termin prvni aplikace anti-VEGF. Vylucujicimi kritérii byly pfitomnost
dalsiho konkomitujiciho onemocnéni makuly nebo diabetické retinopatie (DR), neléena
arterialni hypertenze nebo jeji dekompenzace, systémova onemocnéni, maligni onemocnéni
v 1écbé chemoterapii nebo aktinoterapii nebo po takové 1é€be (interval mensi nez 5 let).
Sledovany byly choroby arteridlni hypertenze, choroby §titné Zlazy a diabetes mellitus (DM)
bez ptiznakl DR.

Zkoumany byly tyto parametry: nejlépe korigovand zrakova ostrost (NKZO) na ETDRS
optotypech, centralni tloustka makuly (CRT), objem makuly v rozsahu 6x6 mm (TMV) a
OCT angiografie. Dale byla provedena laboratorni vysetieni krve: tumor necrosis factor alfa
(TNFa). Vzorky krve byly vysetieny pomoci metody TNFa na analyzatoru IMMULITE.
Pacienti dostali domii pfistroj SOMA.S a byli instruovani, jak jej doma zapojit. Kontrolni
vySetfeni bylo provedeno po mésici. Studie byla randomizovana, dvojité zaslepena,
prospektivni. Polovina pfistroji neméla funk¢ni jadro. Po ukonceni sledovéani byli pacienti
zafazeni do skupiny A, ktera méla funk¢ni pistroj SOMA.S a kontrolni skupiny B, ktera méla
jen stejné vypadajici lampu.

Statistickd analyza méla za kol porovnat vzdy dvé skupiny pacientl. Vzhledem k jejich

malému poctu byl ptislusny test proveden v neparametrické podobé, tedy jako Mann-Whitney



test. Nulova hypotéza predpoklada shodu rozdéleni v obou skupinach. Pokud je tedy vysledna
p-hodnota mensi nez 0,05, je na 5 % hladiné vyznamnosti prok4zan statisticky vyznamny
rozdil mezi obéma skupinami. Déle byl proveden parovy Wilcoxonlv test, porovnani

pocatecniho a koncového medianu. Testy byly provedeny pomoci FW R-project.

Soubor:

Studii dokoncilo celkem 18 pacientil, 9 v kazdé skupiné, v obou skupinach bylo 7 Zen a 2
muzi. Primérny vék byl ve skupiné A 76,2 £ 10 let, m = 65 (min. 61 a max. 95 let) a ve
skupiné B 75,7 + 43,5 roku, m = 75 (min. 70 a max. 84 let). Statisticky byl porovnan vék
pacientii v obou skupinach, nebyl shledan statisticky vyznamny rozdil (p = 0,860). pokud se
tyka veéku jsou obé skupiny srovnatelné. Ve skupiné A byla nicméné ponckud vyssi
variabilita.

Ve skupin€ A byla CNV u 3 o¢i okultni u 3 o¢i smiSena (z toho u 2 o¢i minimaln¢ klasickd), u
3 o¢i klasicka. Ve skupiné B byla CNV u 5 oci okultni, u 3 o¢i smiSena u 1 oka klasicka.

Ve skupin¢ A bylo 7 pacientl 1é¢eno pro arteridlni hypertenzi, 1 pro snizenou funkci §titné
zlazy na substituci a 5 pacientd pro DM lécenych peroralnimi antidiabetiky. Ve skupin¢ B
bylo 7 pacientli lé€eno pro arteridlni hypertenzi, 1 pro sniZzenou funkci S§titné Zlazy na

substituci a Zadny pacient pro DM.

Vysledky:

NKZO byla ve skupin¢ A s funkénim pfistrojem na pocatku 55,3 £ 15,4 a po mésici 60,2 £
13,8 pismene ETDRS (rozdil +4,2 + 6,3 pismene). V kontrolni skupiné¢ B byla NKZO na
pocatku 53,7 £ 12,7 a po mésici 53,7 £ 7,5 (rozdil 0 £ 9,1) pismene ETDRS (tabulka 1, grafy
1a2).

Mann-Whitney test rozdilu velikosti zjisténé zmény NKZO mezi obéma skupinami nebyl
statisticky vyznamny (p=0,329). Wilcoxontv test prokazal ve skupiné A statisticky vyznamné
zlepseni (zvysSeni) hodnot NKZO po mésici (p = 0,037), ve skupiné B nebyla zména
statisticky vyznamna (oboustranny test: p = 0,767, zlepSeni: p = 0,384).

Zména NKZO po meésici ve skupiné A byla u 1 pacienta zhorSeni o 5 a vice pismen, u 3
zména o0 mén¢ nez 5 pismen a u 5 zlepsSeni o 5 a vice pismen (graf 3). Zména NKZO po
meésici ve skupiné B byla u 5 pacientii zhorSeni o 5 a vice pismen a u 4 zlepSeni o 5 a vice

pismen (graf 4).



NKZO Skupina A Skupina B

(pismena oy . - = .

ETDRS) Pocatek Po mésici | Rozdil Pocatek Po mésici | Rozdil
Prumér 55,3 60,2 4,9 53,7 53,7 0

SD 15,4 13,8 6,3 12,7 7.5 9,1
Median 60 63 5 50 55 -5

Min 20 25 -5 33 43 -14
Max. 70 75 15 74 65 11

Tabulka 1. Hodnoty NKZO v pismenech ETDRS v obou skupinach

NKZO
: |-

O NKIO po€. A MNKIOzav. A MNKIOpol. B M NKIO zav. B

Graf 1. Krabicovy graf NKZO v pismenech ETDRS v obou skupinach
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Graf 2. Rozdil NKZO po mésici v pismenech ETDRS v obou skupinach
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Graf 3. a 4. Rozdil NKZO po mésici oproti vstupni NKZO u jednotlivych o¢i v pismenech
ETDRS ve skupiné A (graf 3) a skupiné B (graf 4)

CRT ve skupiné€ A byla na pocatku 359,6 £ 81,5 ym a po mésici 352,0 £ 99,8 ym (rozdil -7,6
* 63,5 ym). CRT ve skupiné B byla na poc¢atku 441,3 + 205,6 ym a po meésici 516,3 + 288,8



Mm (rozdil +75 £ 100,0 ym) (tabulka 2, grafy 5 a 6). Mann-Whitney test rozdilu velikosti

zjisténé zmény CRT byl statisticky vyznamny (p=0,022). Wilcoxonlv test prokazal, ze ve

skupiné A nebylo statisticky vyznamné zlepSeni (snizeni) hodnot CRT po mésici (p = 0,213),

ale ve skupin¢ B bylo statisticky vyznamné zhorSeni (zvySeni) CRT (p = 0,005).

Ve skupin€ A doslo u 2 o¢i ke zhorseni CRT a u 7 oci ke zlepSeni (graf 7). Ve skupiné B doslo

u vSech 9 pacientt ke zhorSeni CRT (graf 8).

CRT Skupina A Skupina B

(Hm) Pocatek Po mésici | Rozdil Pocatek Po mésici | Rozdil
Primér | 3596 352 7,6 4413 516,3 75

SD 81,5 99,8 63,5 205,6 288.8 100,0
Median 380 367 22 361 385 24
Min 235 217 -109 256 278 17
Max. 500 498 136 954 1259 305

Tabulka 2. Hodnoty CRT v pm v obou skupindch
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Graf 5. Krabicovy graf CRT v ym v obou skupinach
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Graf 6. Rozdil CRT v ym po mésici v obou skupinach
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Graf 7. a 8. Rozdil CRT v pym po mésici oproti vstupni CRT u jednotlivych o¢i ve skupiné A
(graf 7) a skupiné B (graf 8)

TMYV byl ve skupiné A na pocatku 8,978 + 0,560 mm? a po mésici 8,746 + 0,605 mm? (rozdil
- 0,232 + 0,525 mm*). TMV byl ve skupiné B na poc¢atku 10,05 * 2,307 mm® a po mésici
10,803 + 3,600 mm® (rozdil + 0,757 + 1,384 mm?) (tabulka 3, grafy 9 a 10). Mann-Whitney
test rozdilu velikosti zjisténé zmény TMV mezi obéma skupinami nebyl statisticky vyznamny
(p = 0,094). Wilcoxonuv test prokazal, ze ve skupiné A nebylo statisticky vyznamné zlepSeni
(snizeni) TMV (p = 0,150), ve skupiné B taktéz nebyla zména statisticky vyznamna
(oboustranny test: p = 0,203, zlepseni: p = 0,102).

Ve skupiné A doslo u 3 o¢i ke zhorSeni TMV a u 6 o¢i ke zlepSeni (graf 11). Ve skupiné B
doslo u 6 oc¢i ke zhorSeni TMV a u 3 oc¢i ke zlepSeni (graf 12).

™V Skupina A Skupina B
(mm’) — . - — . -
Pocatek Po mésici | Rozdil Pocatek Po mésici | Rozdil
Primér | g 9738 8,746 0,232 10,05 10,803 0,757
SD 0,560 0,605 0,525 2,307 3,600 1,384
Median 8.81 8.6 0,1 9,19 8,92 0,1
Min 8,28 7.85 -1,54 8,15 8,22 0,51
Max. 9.84 9,74 0,42 15,9 19,93 4,03

Tabulka 3. Hodnoty TMV v mm?® v obou skupinach
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Graf 9. Krabicovy graf TMV v mm® v obou skupinach
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Graf 10. Rozdil TMV v mm?®po mésici v obou skupinach

11



TMV rozdil skupina A

0.42
-1.54 -0.43 -0.39 -0.22 -0.1 -0.03 0.05 0.15

TMV rozdil skupina B

4.03

2.29

Graf 11. a 12. Rozdil TMV v mm?® po mésici oproti vstupni TMV u jednotlivych o&i ve

skupiné A (graf 11) a skupiné B (graf 12)

TNFa byl ve skupiné A na pocatku 8,456 + 2,479 pg/ml a po meésici 8,340 + 2,526 pg/ml

(rozdil - 0,116 £ 1,494 pg/ml). TNFa byl ve skupiné¢ B na pocatku 9,858 * 4,359 pg/ml a po
mesici 10,111 £ 3,915 pg/ml (rozdil + 0,253 * 0,988 pg/ml) (tabulka 4, grafy 13 a 14).

Mann-Whitney test rozdilu velikosti zjisténé zmény TNFa mezi obéma skupinami nebyl

statisticky vyznamny (p = 0,724). Wilcoxonuv test prokazal, ze ve skupiné¢ A nebylo

statisticky vyznamné zlepSeni (snizeni) TNFa (p = 0,571), zvySeni TNFa ve skupin¢ B také

nebylo statisticky vyznamné (p = 0,180).

Ve skupin¢ A doslo u 3 pacientli ke zhorSeni TNFa a u 6 pacientl ke zlepSeni (graf 15). Ve

skupiné B doslo u 6 pacientt ke zhorSeni TNFa a u 3 pacientd ke zlepSeni (graf 16).

TNFa Skupina A
(pg/mD)

Skupina B

12




Pocatek Po mésici | Rozdil Pocatek Po mésici | Rozdil
Primér 8,456 8,340 -0,116 9,858 10,111 0,253
SD 2,479 2,526 1,494 4,349 3,915 0,988
Median 8,9 8,13 -0,46 7,54 8,43 0,89
Min 4,89 4,72 -1,8 5,33 6,51 -1,89
Max. 12,0 12,2 1,92 20,6 20,2 1,21

Tabulka 4. Hodnoty TNFa v pg/ml v obou skupinach
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Graf 13. Krabicovy graf TNFa v pg/mlv obou skupinach
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Graf 14. Rozdil TNFa v pg/ml po mésici v obou skupinach
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Graf 15. a 16. Rozdil TNFa v pg/ml po mésici oproti vstupni TMV u jednotlivych o¢i ve
skupin€ A (graf 15) a skupiné B (graf 16)

Diskuse:

Délka trvani studie a pocet ucCastnikii byl ovlivnén opakovanymi vinami pandemie
onemocnéni Covid-19.

Ve skupiné A s funkénim pfistrojem doslo primérné ke zlepseni NKZO, CRT, TMV i TNFa.
V kontrolni skupin¢ B nedo$lo ke zméné NKZO, ale hodnoty CRT, TMV i1 TNFa byly
prumérné zhorSeny.

Vzhledem k velikosti souboru byly pro statistické hodnoceni pouZzity neparametrické testy.
Byl prokazan statisticky vyznamny Mann-Whitney test rozdilu velikosti zjisténé zmény CRT

na hladiné vyznamnosti p < 0,05.
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Parovym Wilcoxonovym testem porovnani pocatecniho a koncového medianu bylo zjisténo
ve skupiné A statisticky vyznamné zlepSeni NKZO (na hladiné vyznamnosti p < 0,05) oproti
nevyznamné zmén¢ ve skupiné B. Dale byla zjisténa statisticky nevyznamna zména CRT ve
skupin€ A, oproti vyznamnému zhorSeni CRT ve skupiné B na hladin€¢ vyznamnosti p < 0,01.
U zbylych sledovanych veli¢in zména na minimalné 5 % hladin€ statisticky vyznamna nebyla.
Klinicky doslo ve skupin€¢ A s aktivnimi piistroji SOMA.S k vyznamnému zlepSeni hladiny
vidéni (NKZO) a zpomaleni progrese nitroo¢niho nalezu (CRT a TMV — snizeni otoku sitnice
v makule). Oproti tomu ve skupiné¢ B bez aktivnich pfistrojii nebyla prokdzana zména vizu
(NKZO) a doslo k progresivnimu pokra¢ovani nitroocnich zmén ve smyslu zvétSovani otoku
sitnice (hodnot CRT a TMV).

Vékem podminénd makularni degenerace je chronické, multifaktoridlni, progredujici
onemocnéni. Z tohoto pohledu je vyznamné, Ze pacienti ve skupiné A méli po mésici celkové
lepsi vysledky nez pacienti ve skupiné B.

Zlatym standardem lécby vlhké formy VPMD je anti-VEGF terapie. Samotné onemocnéni i
jeho 1écba je spojena se stresovou zatézi a uzkosti u pacientt [11]. V literatufe jsou prace
zkoumajici vliv zmény stravy, vyzivovych dopliikii a zivotniho stylu na rozvoj a progresi
VPMD [5, 7, 12 - 16]. Nase prace prokazuje dal$i vyznamny faktor, ktery miize byt soucasti

strategie 1écby VPMD a tim je zlepSeni prostiedi, kde pacient Zije.

Zavér:
Preklinicka studie prokazala pozitivni vliv zmény prostfedi a strukturace vody zpiisobené
pfistrojem SOMA.S na zpomaleni progrese vékem podminéné makularni degenerace u

zucastnénych pacientd.
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