USKALIA DIAGNOSTIKY
PSEUDO-SYNDROMU
FOSTERA KENNEDYHO

SUHRN

Do ambulancie Oénej kliniky Fakulinej nemocnice Brno v jdli 2013 prisiel 24ro¢ny pacient, ktory
bol odoslany zo sektoru k vy3etreniu s podozrenim na syndrém Fostera Kennedyho. Nélez na o¢-
nom pozadi pacienta odpovedal obrazu tohto syndrému: mierne atroficky ter¢ zrakového nervu
vpravo a edém teréa zrakového nervu viavo s prominenciou. Perimeter viak ukézal defekty zorného
pola bilaterdlne s prevahou v nazélnej ¢asti zorného pola, ¢o nie je pre tento syndrém typické. Na-
tivny snimok magnetickej rezonancie (MR) mozgu bol negativny. Pre podozrenie na patolégiu v ob-
lasti zrakovej dréhy sme urobili cielené vysetrenie hladiny horménov hypofyzy, ktoré opakovane
ukézalo zvysent hodnotu prolaktinu. Indikované MR s kontrastom aZ po revizii nélezu poukazal na
suspektny mikroadeném hypofyzy. Pre atypické zmeny perimetru sme dalej uvazovali o inych moz-
nych pri¢indch defektu zorného pola ako koincidencia viacerych navzdjom nesdvisiacich patolégii
(neuritida ¢i neuropatia zrakového nervu, neuromyelitis optica, Leberova hereditarna atrofia apod),
s cielom vyltéit alebo potvrdit tzv. nepravy syndrém Fostera Kennedyho. Pacient je nadalej pravi-
delne sledovany na nasej ambulancii, zérover je sledovany v ambulancii neurochirurgickej kliniky,
kde bol zatial doporugeny iba konzervativny postup. Pripad bol zatial uzavrety ako nepravy synd-
rém Fostera Kennedyho, pricina klinického obrazu u pacienta ale zostéva neobjasnend.

Kltéové slova: syndréom Fostera Kennedyho, edém papily, prolaktiném, mikroadeném

SUMMARY
Diagnostic Pitfalls of Pseudo-Foster Kennedy Syndrome — A Case Report

To the outpatient facility of the Department of Ophthalmology, Faculty Hospital Brno, Czech Republic,
E.U., was in June 2013 referred a 24 years old man with the suspicion of Foster Kennedy syndrome. On
the fundus examinations, the findings were in correlation with the symptoms of this syndrome: slightly
pale optic disc of the right eye and edema with the anterior extension of the optic nerve head of the left
eye. The perimetric examination revealed bilateral visual fields defects, mainly in the nasal parts of the
visual fields which is not typical for this syndrome. The native magnetic resonance imaging (MRI) exami-
nation was negative. Due to the suspicion of pathologic finding in the visual pathway area, the blood le-
vels of pituitary gland hormones were examined and revealed elevated prolactin levels. In the indicated
MRI examination with contrast, in the revised reading, a suspicious microadenoma of the pituitary gland
was detected. Due to the atypical changes in the perimetric examinations, other possible causes of visu-
al fields defects as coincidence of multiple, each other independent pathologies (neuritis or neuropathy
of the optic nerve, neuromyelitis optica (Devic disease), Leber’s hereditary optic neuritis (LHON) etc.) to
exclude or to confirm the Pseudo-Foster Kennedy syndrome were taken into account. The patient is regu-
larly followed up at our outpatient facility as well as at the outpatient facility of the Department of Neu-
rosurgery, where, until now, the follow up only was recommended. The diagnosis of this case was, until
now, set as Pseudo- Foster Kennedy syndrome, with unclarified cause of the clinical findings.

Kloéové slova: Pseudo-Foster Kennedy syndrome, papilledema, prolactinoma, microadenoma.
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CIEL KAZUISTIKA

Na nasu kliniku sa dostavil 24ro¢ny pa-
cient pre tyzdefi trvajice rozostrené vide-
nie na lavom oku. Centrélna zrakové ost-
rosf (CZO) oboch oé¢i bola 0,9 (korekcia
nelepsila) a vnitroocny tlak 14 torr bilate-
rélne. Pri vy3etreni na 3trbinovej lampe bol
predny segment oboch o¢i fyziologicky.
Na oénom pozadi bola bledsia ohranige-
né papila na pravom oku (obr. 1) a edém

Cielom préce je obozndmenie s pripa-
dom pacienta odoslaného na nasu kliniku
s podozrenim na syndrém Fostera Kenne-
dyho. Préca poukazuje na nutnost a vy-
znam medziodborovej spolupréce pri dife-
rencidlnej diagnostike tohto zriedkavého
patognomického znaku.
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papily na lavom oku (obr. 2). Na pravom
oku bol popisany relativny aferentny pupi-
larny defekt (RAPD). Perimetrické vy3etre-
nie ukézalo pritomnost absolttnych skoté-
mov v nazdlnej &asti zorného pola, siahaj-
Gcich od periférie az k centrélnej ¢asti na
pravom oku (obr. 3). Na lavom oku boli
pritomné absoldtne skotémy v celom roz-
sahu nazdélneho dolného kvadrantu s pre-
sahom do tempordlneho dolného kvadran-
tu (obr. 4). Anamnesticky iné fazkosti pa-
cient neudaval, bolesti hlavy negoval. Pa-
cient bol nésledne odoslany do ambulan-
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Obr. 1 O¢né pozadie pravého oka (7/2013) - bledsia papila zrakové-
ho nervu.

nervu.

Obr. 2 Oéné pozadie lavého oka (7/2013) - edém papily zrakového

Obr. 3 Perimeter pravého oka (7/2013) - pred zahdjenim liecby.

cie neurologickej kliniky, kde bol hospita-
lizovany k dogetreniu.

Na neurologicke klinike bolo urobené
akdtne vy3etrenie magnetickej rezonancie
(MR) mozgu, lumbélnej punkcie a odber
akvaporinovych protilatok k vylageniu neu-
romyelitis optica. Vysledok MR bol negativ-
ny. Pri odbere cerebrospindlneho likvoru
nebol zmerany vytokovy tlak. Biochemické
analyza likvoru bola negativna a vysledok
odberu akvaporinovych protilétok nebol do
ukonéenia hospitalizécie k dispozicii. Pre
negativny neurologicky nélez bol pacient
predany do starostlivosti oftalmolégom.

V oénej anamnéze pacient dodatogne
uviedol kontdziu lavého o&ného bulbu gu-
lickou v dvanéstich rokoch a kontdziu pra-
vého oka tenisovou loptickou v pétndstich

rokoch s kratkodobou hospitalizéciou na
detskej ocnej klinike v Brne.

Po negativnom neurologickom zavere
sme v diferencidlnej diagnéze uvazovali
o drézovych papiléch s parcidlnou atrofi-
ou zrakového nervu, stavu po neuritidach
zrakového nervu, kombindcii efektu drg-
zovych papil a stavu po kontozii pravého
oka s akcentéciou atrofie zrakového ner-
vu, benignej intrakraniélne| hypertenzii,
optochiazmatickej perineuritide, neuro-
myelitis optica (Devicova choroba), Lebe-
rovej hereditérnej neuropatii ¢i toxickom
poskodeni zrakovych nervov.

Urobené hematologické vyzetrenie a bi-
ochemické vysetrenie séra a mocu bolo
bez patologického ndlezu. Ultrazvukové
vy3etrenie ocnych bulbov preukézalo pri-

Obr. 4 Perimeter lavého oka (7/2013) — pred zahéjenim liecby.

tomnost edému papily zrakového nervu
na lavom oku. Zrakové evokované poten-
cigly ukézali znizenG funkciu zrakovej
dréhy v zmysle snizenia poétu funkénych
nervovych vldken vpravo, a hraniéng
funkciu zrakovej drahy viavo, celkovo bez
znamok neuritidy v elektrofyziologickom
obraze. Analyza hribky nervovych vléki-
en sietnice (RNFL) pomocou vysetrenia
GDx (Nidek GDx VCC) ukézala na pra-
vom oku pokles hribky nervovych viakien
v hornom i dolnom kvadrante pod fyzio-
logickd normu. Na lavom oku bola hrdb-
ka RNFL v normélnom referenénom roz-
medzi, vysledok ale nebol validny pre pri-
tomnost presiaknutia teréa zrakového ner-
vu. Kontrastné citlivost a farbocit boli na
oboch otiach v norme.
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Obr. 5 O¢né pozadie pravého oka (4/2014) - bledsia papila zrakové-

ho nervu, stabilny stav.

Obr. 6 Oéné pozadie lavého oka (4/2014) - ohrani¢end a bledsia pa-
pila zrakového nervu, bez edému.

Obr. 7 Perimeter pravého oka (4/2014), zjavny Gbytok poctu i rozsahu
skotémov v porovnani s predchédzajocim nélezom.

Pre nejasnost nalezu bol urobeny ciele-
ny odber na stanovenie hladiny hormé-
nov hypofyzy v krvi, ktory opakovane
ukézal zvyent hodnotu hladiny prolakti-
nu. Az vysetrenie MR hlavy s pouzitim
kontrastnej latky preukézalo mikroade-
ném hypofyzy.

Neurochirurgické konzilium odporucilo
konzervativny postup s kontrolnym vy3et-
renim MR hlavy v odstupe 1 mesiaca a en-
dokrinolégovia doporucili perorélnu lie¢-
bu hyperprolaktinémie Dostinexom (ca-
bergolin) 0,5 mg tbl. 1x tyzdenne. Za hos-
pitalizécie sme pre pritomnost presiaknu-
tia teréa na lavom oku v désledku pred-
pokladanej intrakranidalnej hypertenzie

i B
8

Obr. 8 Perimeter lavého oka (4/2014), mierny Gbytok poctu absoldtnych

skotémov, rozsah zorného pola prakticky rovnaky ako pri predchédzaijo-

com vysetreni.

nasadili Diluran (acetazolamid) v dévke
1-1/2-1/2 tbl.

Pacient zostal dispenzarizovany na na-
$ej ambulancii s liecbou Diluran 1/2 thl. 2x
denne a suplementdciou draslika per os.

Po 9 mesiacoch je ndlez MR mozgu sta-
bilny, prefo je neurochirurgom stale dopo-
ruéeny konzervativny postup s pravidelny-
mi kontrolami perimetru, MR mozgu a hla-
diny prolaktinu. Pri pravidelnych kontroléch
na ambulancii nasej kliniky je stabilny ob-
raz bledsej ohranigenej papily na pravom
oku (obr. 5) a Gstup edému papily zrakové-
ho nervu na lavom oku (obr. 6). Perimetric-
ky ndlez pri porovnani s pévodnym ndle-
zom ukazuje mierny Ubytok poctu absoldt-

nych i relativnych skotémov v zornych poli-
ach oboch o¢i bez daldej progresie poctu &i
rozsahu skotémov (obr. 7, 8). Centrélna
zrakové ostrost u pacienta sa zlepsila na
1.0 na oboch otiach. Zlepsenie zrakovej
ostrosti a Ustup edému papily zrakového
nervu je s najvéciou pravdepodobnosfou
prejavom poklesu intrakranialneho tlaku
vplyvom antiedematéznej liecby. Subjektiv-
ne sa pacient citi dobre, neziaduce G¢inky
systémovej liecby neguje. Pacient je pravi-
delne sledovany na nasej ambulancii, opa-
kované vy3etrenia perimetru poukazuji na
stabilny stav. V budicnosti je planované
neurologické vysetrenie s lumbdlnou punk-
ciou a meranim vytokovych tflakov.
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Obr. 9 OCT papil zrakovych nervov oboch o&i s jasnym poklesom hribky RNFL.

DISKUSIA

Syndrém Fostera Kennedyho prvykrét
popisal britsky neurolég sir William Go-
wers v roku 1893. irsko-americky neuro-
lég Robert Foster Kennedy publikoval
v roku 1911 podrobn 3todiu tohoto feno-
ménu (5), kde popisal typické znaky ako
je atrofia zrakového nervu jedného oka
s centrélnym skotémom, edém papily dru-
hého oka a anosmia v désledku kompre-
sie uchového nervu na strane atrofie zra-
kového nervu. Pricinou si nadory frontdl-
neho laloku a periseldrne nadory. Varian-
tou syndrému Fostera Kennedyho je Lilli-
ho syndrém s centrélnym skotémom na
strane nadoru a obojstrannym obrazom
edému papily (9). Pokial' sa pritomnost
malignych & benignych expanzivnych
procesov vysvetlujicich klinicky obraz ne-
potvrdi, jednd sa o castejsie sa vyskytujo-
ci tzv. nepravy syndrém Fostera Kennedy-
ho. Vtedy sa pévod klinického obrazu
najéastejsie vysvetluje vaskularnymi, resp.
ischemickymi zmenami na papilach zro-
kovych nervov (12). Diagnostické rozpa-
ky nie so zriedkavé. V literatire so popi-
sané pripady nepravého syndrému Foste-
ra Kennedyho v désledku idiopatickej in-
trakranidlnej hypertenzie (15) & prednej
ischemickej neuropatie zrakového nervu
(AION) v kombinécii s frontoparietalnym
malignym gliémom (11) & selarnym me-

ningeémom rasticim do optického kandlu
(2).

V pripade Gtlakovych lézii pregeniku-
lérnej ¢asti zrakovej dréhy ako priginy
vzniku obrazu syndrému Fostera Kenne-
dyho uvazujeme na prvom mieste o né-
dorovej etiolégii. Pri¢inou atrofie zrako-
vého nervu je Utlak zrakového nervu tes-
nym kontaktom s expanzivnym procesom.
Pricina edému teréa zrakového nervu na
druhom oku sa vysvetluje sekundarne zvy-
$enym intrakraniélnym tlakom blokédou
toku cerebrospindlnej tekutiny v désledku
dalsieho rastu tumoru. Na uz atrofickom
nerve sa zvyeny intrakraniélny tlak edé-
mom papily neprejavi. Defekty v zornom
poli oboch oéi vznikaji najéastejsie pri-
tomnostou nédorov tkaniv v tesnej blizkos-
ti chiazmy. SG to hlavne adenémy hypofy-
zy a meningeémy z obalov centrélneho
nervového systému (CNS). Zriedkavé sG
pomaly rastice kraniofaryngeémy vy-
chadzajice z Rathkeho cysty.

K najéastejsim expanzivnym procesom
v oblasti chiazmy patria hypofyzarne
adendmy, ktoré s klasifikované podla se-
kreénej aktivity. Prolaktinémy sd najéastej-
Sie sekrecné adenémy (35 %), dalej so
adenémy afunkéné (endokrinne inaktivne)
(25 %), adenémy s hypersekréciou soma-
totropného (15 %) a kortikotropného hor-
ménu (15 %). Vzacne s6 adenémy s nad-
produkciou tyreostimulaéného, luteinizag-
ného a folikulostimulagného horménu. Ni-
ekedy sa vyskytujo i adenémy so zmiesa-

nou sekréciou dvoch alebo viacerych hor-
ménov (6). Iné publikécie stavajo na prvé
miesto afunkéné adenémy (42,5 %) pred
hormonélne aktivne adenémy (41,3 %)
(10).

U hypofyzérneho adenému je vésinou
typicky obraz a vyvoj bitemporélnej he-
mianopsie. Vypadok za&ina v hornom
tempordalnom kvadrante vé&inou so za-
chovanou plnou CZO. Daldou progresiou
sa vypadok $iri na temporélny dolny kva-
drant a2 k obrazu Gplnej bitemporélne;
hemianopsie, respektujicej zvisly meridi-
an. CZO byva este uspokojivd, vé&sinou
je ale pokles CZO aspori na jednom oku
uZ vyraznej$i. Po do¢asnej stabilizécii pe-
rimetru s obrazom bitempordlnej hemia-
nopsie pri dalsom raste nddoru vypadok
prestipi do dolného nazalneho kvadran-
tu, kde je uz CZO tazko porusend (13).

V diferencidlnej diagnostike musime
pocitat aj s atypickymi vypadkami zorné-
ho pola. Medzi tie patria vypadky mono-
kulérne, stranovo asymetrické, traktova
homonymné hemianopsia, zriedkavo
i koncentrické zdZzenie zorného pola a bi-
nazélna hemianopsia (13). Pricinu atypic-
kych perimetrov sndd’ mozno vysvetlit aty-
pickym rastom nédoru a anatomickymi
varidciami v oblasti chiazmy.

Prolaktiném je najéastejsie sa vyskytuj-
Gci hormonélne aktivny adeném hypofyzy
s patologickym zvysenim hladiny prolakti-
nu, tzv. hyperprolaktinémiou. Prevalencia
sa odhaduje na 500 pripadov na milién
obyvatelov a incidencia 2,7/100000 za
rok. Az 70 % prolaktinémov tvoria mikro-
prolaktinémy (velkost do 10 mm), ktoré
s0 20x &astejSie u Zien, zvy3ok tvoria mak-
roprolaktinémy (velkost 10 a viac mm)
s rovnakym vyskytom u oboch pohlavi
(14).

Hyperprolaktinémia sa manifestuje hy-
pogonadizmom (u Zien infertilita, poru-
chy menzes, amenorhea, u muzov menej
népadny pokles libida a potencie a infer-
niekedy tiez hypopituitarizmom a diabe-
tes insipidus. O¢né prejavy ako nésledok
expanzie prolaktinému zahfiajd znizend
CZO, defekty zorného pola, diplopiu atd'.
(17).

Diagnostika prolaktinému sa okrem la-
boratérnych vysetreni opiera o pouZzitie
zobrazovacich metéd. V sGéasnej dobe
maéme k dispozicii pocitacovi tomografiu
(CT) a nuklearnu magnetickﬁ rezonanciu
(MR). Vysetrenie MR je presnejiie a vo
vieobecnosti prinosneisie (7). Nezriedka
sa stéva, ze pre adeném hypofyzy méze
byt najpreukézatelnejsie zndzornenie IlI.
mozgove| komory kontrastnou latkou
(16). Metédou volby, aviak nie rutinne
pouzivané, je radioizotopové vysetrenie
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SPECT (single photon emission computeri-
zed tomography) (7).

Liecbou prvej volby u hyperprolakting-
mie je medikamentézna liecba dopami-
nergnymi agonistami (tergurid, bromok-
riptin, cabergolin) (1). Cabergolin ma in-
hibi¢ny efekt na laktotrofné bunky hypofy-
zy, ktory sa prejavi znizenim celkove| pro-
dukcie prolaktinu. Vyhodou jeho pouzitia
je podanie jeden az dvakrét tyzdenne
a jeho Geinok &asto aj pri rezistencii na iny
preparét (17). V lietbe intrakraniélnej hy-
pertenzie je liekom prvej volby acetazola-
mid, inhibitor karboanhydrézy, ktory zni-
#uje tvorbu cerebrospindlnej tekutiny
(CST). Pokial’ nedsjde k zlepseniu, je nut-
né vytvorit lumboperitonedlny shunt (3).
Operaénd a radiaénd liecba prolakting-
mov je indikovand v pripadoch, ked me-
dikamentézna liecba nie je tolerovana ale-
bo je na fiu rezistencia. Operacny postup
je indikovany neurochirurgom podla ve-
[kosti a polohy expanzie. Alternativou je
vonkaijsie oZiarenie Lekselovym gama no-
2om, pripadne vonkaijsie frakcionované
oziarenie (linedrnym urychlovagom) (17).

Pripad nésho pacienta s mikroadens-
mom je podobny s inymi pripadmi popi-
sovanymi v literatire (3, 8). Diagnostika
priciny ndlezu na papiléch s defektinym
perimetrom bola komplikovand. Na pr-
vom mieste v diferencidlnej diagnostike si-
ce stoji pravdepodobnost’ intrakranidlne-
ho tumoru, ale treba myslief aj na néhod-
ny vyskyt viacerych izolovanych patolé-
gii, ktoré primérne navzdjom spolu nesi-
visia. Ultrazvukové vy3etrenie oboch o¢-
nych bulbov vyliéilo pritomnost povrcho-
vych ¢i hlbokych drizovych papil ako
mozny pricinu obrazu edému papily &
atypickych defektov ZP. Atrofia zrakového
nervu sice mohla byt nasledkom kontozie
o¢ného bulbu v minulosti, tomu viak ne-
odpovedal iba tyzderi trvajici subjektivny
pokles CZO na oku s atrofiou zrakového
nervu a ani nélez edému papily na dru-
hom oku. Dobré& CZO oboch o¢i nesved-
&ila pre heredofamiliérne atrofie zrakové-
ho nervu (Leberovu hereditérnu atrofiu &
Kjerovu atrofiu), dalej prakticky vyltéila
toxické neuropatiu (po uziti metanolu). Is-
chemické neuropatia by sice vysvetlovala

defekt v dolnej polovici ZP respektujici ho-
rizontélny meridian na lavom oku, navyse
pacient je fumator, ale vek ani celkovy do-
bry zdravotny stav pacienta vaskulérnu
etiolégiu nepodporuije. Vysetrenie vizudl-
nych evokovanych potenciélov urobené na
zadiatku vySetrovania prakticky vyloéilo
aktnu fézu neuritidy zrakového nervu,
dalej pre neuritidu demyelinizaéného typu
nesvedcilo ani vysetrenie zrakovych funk-
cif (farbocit a kontrastnd citlivost). Nega-
tivna osobnd anamnéza nesvedéi pre vy-
skyt symptomaticky prebiehajicich neuri-
tid v minulosti. Subklinicky opakovane pre-
biehajice ataky neuritid si sice mozné, ale
bez aspori jednej klinicky manifestnej ata-
ky s6 mélo pravdepodobné. Pre infekénd
perineuritidu je typické skor koncentricky
zGzené ZP, pre tito etiolégiu nesvedéi ani
negativna osobné anamnéza. Presiaknutie
&i edém papily na lavom oku by mohlo byt
zndmkou pretlaku v subarachnoidalnom
priestore. BohuZial, absencia merania vy-
tokovych tlakov pri lumbélnej punkcii zne-
moznila posddit vplyv intrakranidlnej hy-
pertenzie, vratane idiopatickej formy. Ng-
lez defektov v zornom poli oboch o¢i pou-
kazoval na moznost chiazmatickej lézie.
Charakter bilateralnych defektov v dolnych
kvadrantoch ZP by mohol odpovedat kra-
niofaryngedému, MR snimok bol ale nega-
tivny. Vy3etrenie akvaporinovych protilé-
tok bolo negativne, €o spolu s klinickym
obrazom vyluéuje neuromyelitis optica
(Devicovu chorobu). Pritomnost oligoklo-
ndlnych pésov typické pre sclerosis multi-
plex (SM) nebola preukézand.

Diagnosticky posun prinieslo vysetre-
nie hladin horménov hypofyzy, kde sa
opakovane dokéazala hyperprolakting-
mia. Nasledne cielene urobend MR
s kontrastom potvrdila mikroadeném hy-
pofyzy. Ten vzhladom na jeho velkost
ale nemdze sposobit Gtlakovd léziu zra-
kovej drahy (naviac Otlak zhora na nes-
krizené vlékna), preto pritomné defekty
perimetru u nésho pacienta nemozno
vysvetlif touto patolégiou. Dalej nie je
pravdepodobné, ze by mikroadeném
spdsobil intrakraniélnu hypertenziu. Pri-
tomnost tejto lézie sa preto javi ako né-
hodny ndlez.

Po poddavani acetazolamidu (Diluran)
v dévke 1-1/2-1/2 thl. za hospitalizacie sa
stav nésho pacienta klinicky zlepsil, ¢o by
mohlo byt znémkou Ustupu intrakranidlnej
hypertenzie. Doslo k postupnému Gstupu
edému papily zrakového nervu na lavom
oku. Perimetricky nélez sa viak zlepsil na
obe o¢i len mierne. Rozsah skotémov sa sice
zmensil, ale absoldtne skotémy zostali pri-
tomné. Pritomnost atrofickej papily je zném-
kou chronického poskodzovania a trvalych
zmien zrakového nervu. Analyza RNFL po-
mocou OCT dokézala pritomnost vyrazného
Obytku nervovych vlékien v oblasti zrakové-
ho nervu. Na pravom oku je najvacsi pokles
hrobky RNFL v tempordlnej oblasti, ¢o kores-
ponduje s defekimi perimetru v nazélnej ¢as-
ti zorného pola. Podobné situécia je na la-
vom oku: redukcia hrdbky RNFL okolo zra-
kového nervu v hornej &asti koresponduje
v defekimi v dolnom temporé|nom a hlavne
dolnom nazélnom kvadrante (obr. 9).

Farmakologické lie¢ba prolaktinému
bola u nésho pacienta Gspesnd, pocas li-
ecby doslo k poklesu hladiny prolaktinu,
&o sa zhoduje s dostupnou literatirou (1).
Pokial’ by konzervativna lie¢ba prolakti-
nému u nésho pacienta zlyhala, je mozné
uvazovat o chirurgickej intervencii.

ZAVER

Pripad sme uzavreli ako nepravy synd-
rém Fostera Kennedyho, ale pri¢ina aty-
pického nélezu zostdva neobjasnend.

Pre spravnu diagnostiku obrazu synd-
rému Fostera Kennedyho je nutné Uzka
medziodborové spolupréca oftalmoléga,
neuroléga, neurochirurga i endokrinolé-
ga. NezastupitelnG Glohu majo moderné
zobrazovacie metédy, ako je magnetic-
ké rezonancia s kontrastnou léatkou. Ne-
gativny nativny snimok MR nemusi byt
vzdy postacujici. Pri odbere cerebrospi-
nélneho likvoru by dnes mali byt auto-
maticky merané vytokové tlaky k poside-
niu pomerov v subarachnoidélnom
priestore, ¢o je dolezité pre koneéné sta-
novenie diagnézy.
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OSOBNI ZPRAVY

MUDr. BLAHOSLAV REJCHRT
OSLAVIL STE VYROCI NAROZEN

V t&chto dnech se dozil sta let vyznam-
ny oéni lékat MUDr. Blahoslav Rejchrt.
Narodil se 15. listopadu 1914 v roding
fidiciho utitele v Cernilové nedaleko
Hradce Krélové. Vystudoval klasické gym-

nazium a uz b&hem studentskych let nav-
stivil USA a Kanadu. Jako vitéz liter&rni
soutéze u prilezitosti svétového kongresu
YMCA v Torontu byl pfijat prezidentem
USA Herbertem Hooverem v Bilém domé.

B&hem studii na Lékarské fakulté Karlo-
vy univerzity v Praze navitivil Brusel, Pa-
fiz a Barcelonu a v roce 1937 dokonce
v Pafizi Pabla Picassa.

Po promoci v roce 1946 nastoupil na
Oéni kliniku akademika Kurze v Praze,
kde setrval do roku 1952. V tomto roce
byl jmenovén prednostou ogniho oddgleni
Nemocnice v Karlovych Varech, kde také
zastéval funkei zastupce Feditele.

Za svij zivot napsal dr. Rejchrt fadu vé-
deckych praci, mezi nimi i (spole¢né
s MUDr. M. Vélovou) publikaci o Novosi-
birské metodé lécby polepténi o&i podspo-
jivkovymi injekcemi vlastni krve s penicili-
nem. Navstivil také tehdeisi Sovétsky svaz
av letech 1962-1967 posobil jako expert

na Kubé.

V Karlovych Varech pracoval po celych
26 let, béhem nichz své odd&leni vybavil
nejmoderngjsi technikou. Vychoval Fadu
oftalmologt, ktefi pokracovali v jeho pré-
ci poté, co bylo oéni oddéleni prelozeno
do Ostrova.

Po odchodu do dichodu v roce 1978
pracoval jesté na asteény Gvazek v Rica-
nech.

V sou&asné dobé Zije dr. Rejchrt v Do-
mé s pecovatelskou sluzbou v Perninku na
Karlovarsku.

Zde ho také u prilezitosti jeho stého vy-
ro¢i narozeni v sobotu 15. listopadu nav-
stivili jeho byvali kolegové. Mimo jiné se
dozvédsli, ze lauredt sepsal v dichodu
paméti, v nich se vénuje nejen svym za-
hrani¢nim cestém, ale i n&kterym dolezi-
tym okamzikim ze své léka¥ské praxe.

Za kolektiv jeho byvalych spolupracovnikd
MUDr. Ji¥i Prokop
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