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CCIIEEĽĽ

Cieºom práce je oboznámenie s prípa-
dom pacienta odoslaného na na‰u kliniku
s podozrením na syndróm Fostera Kenne-
dyho. Práca poukazuje na nutnosÈ a v˘-
znam medziodborovej spolupráce pri dife-
renciálnej diagnostike tohto zriedkavého
patognomického znaku.

KKAAZZUUIISSTTIIKKAA

Na na‰u kliniku sa dostavil 24roãn˘ pa-
cient pre t˘ÏdeÀ trvajúce rozostrené vide-
nie na ºavom oku. Centrálna zraková ost-
rosÈ (CZO) oboch oãí bola 0,9 (korekcia
nelep‰ila) a vnútrooãn˘ tlak 14 torr bilate-
rálne. Pri vy‰etrení na ‰trbinovej lampe bol
predn˘ segment oboch oãí fyziologick˘.
Na oãnom pozadí bola bled‰ia ohraniãe-
ná papila na pravom oku (obr. 1) a edém

papily na ºavom oku (obr. 2). Na pravom
oku bol popísan˘ relatívny aferentn˘ pupi-
lárny defekt (RAPD). Perimetrické vy‰etre-
nie ukázalo prítomnosÈ absolútnych skotó-
mov v nazálnej ãasti zorného poºa, siahaj-
úcich od periférie aÏ k centrálnej ãasti na
pravom oku (obr. 3). Na ºavom oku boli
prítomné absolútne skotómy v celom roz-
sahu nazálneho dolného kvadrantu s pre-
sahom do temporálneho dolného kvadran-
tu (obr. 4). Anamnesticky iné ÈaÏkosti pa-
cient neudával, bolesti hlavy negoval. Pa-
cient bol následne odoslan˘ do ambulan-

SÚHRN
Do ambulancie Oãnej kliniky Fakultnej nemocnice Brno v júli 2013 pri‰iel 24roãn˘ pacient, ktor˘
bol odoslan˘ zo sektoru k vy‰etreniu s podozrením na syndróm Fostera Kennedyho. Nález na oã-
nom pozadí pacienta odpovedal obrazu tohto syndrómu: mierne atrofick˘ terã zrakového nervu
vpravo a edém terãa zrakového nervu vºavo s prominenciou. Perimeter v‰ak ukázal defekty zorného
poºa bilaterálne s prevahou v nazálnej ãasti zorného poºa, ão nie je pre tento syndróm typické. Na-
tívny snímok magnetickej rezonancie (MR) mozgu bol negatívny. Pre podozrenie na patológiu v ob-
lasti zrakovej dráhy sme urobili cielené vy‰etrenie hladiny hormónov hypof˘zy, ktoré opakovane
ukázalo zv˘‰enú hodnotu prolaktínu. Indikované MR s kontrastom aÏ po revízii nálezu poukázal na
suspektn˘ mikroadenóm hypof˘zy. Pre atypické zmeny perimetru sme ìalej uvaÏovali o in˘ch moÏ-
n˘ch príãinách defektu zorného poºa ako koincidencia viacer˘ch navzájom  nesúvisiacich patológií
(neuritída ãi neuropatia zrakového nervu, neuromyelitis optica, Leberova hereditárna atrofia apod),
s cieºom vylúãiÈ alebo potvrdiÈ tzv. neprav˘ syndróm Fostera Kennedyho. Pacient je naìalej pravi-
delne sledovan˘ na na‰ej ambulancii, zároveÀ je sledovan˘ v ambulancii neurochirurgickej kliniky,
kde bol zatiaº doporuãen˘  iba konzervatívny postup. Prípad bol zatiaº uzavret˘ ako neprav˘ synd-
róm Fostera Kennedyho, príãina klinického obrazu u pacienta ale zostáva neobjasnená.
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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. 
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cie neurologickej kliniky, kde bol hospita-
lizovan˘ k do‰etreniu.

Na neurologickej klinike bolo urobené
akútne vy‰etrenie magnetickej rezonancie
(MR) mozgu, lumbálnej punkcie a odber
akvaporínov˘ch protilátok k vylúãeniu neu-
romyelitis optica. V˘sledok MR bol negatív-
ny. Pri odbere cerebrospinálneho likvoru
nebol zmeran˘ v˘tokov˘ tlak. Biochemická
anal˘za likvoru bola negatívna a v˘sledok
odberu akvaporínov˘ch protilátok nebol do
ukonãenia hospitalizácie k dispozícii. Pre
negatívny neurologick˘ nález bol pacient
predan˘ do starostlivosti oftalmológom.

V oãnej anamnéze pacient dodatoãne
uviedol kontúziu ºavého oãného bulbu gu-
liãkou v dvanástich rokoch a kontúziu pra-
vého oka tenisovou loptiãkou v pätnástich

rokoch s krátkodobou hospitalizáciou na
detskej oãnej klinike v Brne.

Po negatívnom neurologickom závere
sme v diferenciálnej diagnóze uvaÏovali
o drúzov˘ch papilách s parciálnou atrofi-
ou zrakového nervu, stavu po neuritídach
zrakového nervu, kombinácii efektu drú-
zov˘ch papíl a stavu po kontúzii pravého
oka s akcentáciou atrofie zrakového ner-
vu, benígnej intrakraniálnej hypertenzii,
optochiazmatickej perineuritíde, neuro-
myelitis optica (Devicova choroba), Lebe-
rovej hereditárnej neuropatii ãi toxickom
po‰kodení zrakov˘ch nervov. 

Urobené hematologické vy‰etrenie a bi-
ochemické vy‰etrenie séra a moãu bolo
bez patologického nálezu. Ultrazvukové
vy‰etrenie oãn˘ch bulbov preukázalo prí-

tomnosÈ edému papily zrakového nervu
na ºavom oku. Zrakové evokované poten-
ciály ukázali zníÏenú funkciu zrakovej
dráhy v zmysle sníÏenia poãtu funkãn˘ch
nervov˘ch vláken vpravo, a hraniãnú
funkciu zrakovej dráhy vºavo, celkovo bez
známok neuritídy v elektrofyziologickom
obraze.  Anal˘za hrúbky nervov˘ch vláki-
en sietnice (RNFL) pomocou vy‰etrenia
GDx (Nidek GDx VCC) ukázala na pra-
vom oku pokles hrúbky nervov˘ch vlákien
v hornom i dolnom kvadrante  pod fyzio-
logickú normu. Na ºavom oku bola hrúb-
ka RNFL v normálnom referenãnom roz-
medzí, v˘sledok ale nebol valídny pre prí-
tomnosÈ presiaknutia terãa zrakového ner-
vu. Kontrastná citlivosÈ a farbocit boli na
oboch oãiach v norme.

Obr. 1 Oãné pozadie pravého oka (7/2013) – bled‰ia papila zrakové-
ho nervu. 

Obr. 2 Oãné pozadie ºavého oka (7/2013) – edém papily zrakového
nervu.

Obr. 3  Perimeter pravého oka (7/2013) – pred zahájením lieãby. Obr. 4 Perimeter ºavého oka (7/2013) – pred zahájením lieãby.
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Pre nejasnosÈ nálezu bol uroben˘ ciele-
n˘ odber na stanovenie hladiny hormó-
nov hypof˘zy v krvi, ktor˘ opakovane
ukázal zv˘‰enú hodnotu hladiny prolaktí-
nu. AÏ vy‰etrenie MR hlavy s pouÏitím
kontrastnej látky preukázalo mikroade-
nóm hypof˘zy. 

Neurochirurgické konzílium odporuãilo
konzervatívny postup s kontroln˘m vy‰et-
rením MR hlavy v odstupe 1 mesiaca a en-
dokrinológovia doporuãili perorálnu lieã-
bu hyperprolaktinémie Dostinexom (ca-
bergolin) 0,5 mg tbl. 1x t˘Ïdenne. Za hos-
pitalizácie sme pre prítomnosÈ presiaknu-
tia terãa na ºavom oku v dôsledku pred-
pokladanej intrakraniálnej hypertenzie

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

Pacient zostal dispenzarizovan˘ na na-
‰ej ambulancii s lieãbou Diluran 1/2 tbl. 2x
denne a suplementáciou draslíka per os.

Po 9 mesiacoch je nález MR mozgu sta-
biln˘, preto je neurochirurgom stále dopo-
ruãen˘ konzervatívny postup s pravideln˘-
mi kontrolami perimetru, MR mozgu a hla-
diny prolaktínu. Pri pravideln˘ch kontrolách
na ambulancii na‰ej kliniky je stabiln˘ ob-
raz bled‰ej ohraniãenej papily na pravom
oku (obr. 5) a ústup edému papily zrakové-
ho nervu na ºavom oku (obr. 6). Perimetric-
k˘ nález pri porovnaní s pôvodn˘m nále-
zom ukazuje mierny úbytok poãtu absolút-

nych i relatívnych skotómov v zorn˘ch poli-
ach oboch oãí bez ìal‰ej progresie poãtu ãi
rozsahu skotómov (obr. 7, 8). Centrálna
zraková ostrosÈ u pacienta sa zlep‰ila na
1.0 na oboch oãiach. Zlep‰enie zrakovej
ostrosti a ústup edému papily zrakového
nervu je s najväã‰ou pravdepodobnosÈou
prejavom poklesu intrakraniálneho tlaku
vplyvom antiedematóznej lieãby. Subjektív-
ne sa pacient cíti dobre, neÏiaduce úãinky
systémovej lieãby neguje. Pacient je pravi-
delne sledovan˘ na na‰ej ambulancii, opa-
kované vy‰etrenia perimetru poukazujú na
stabiln˘ stav. V budúcnosti je plánované
neurologické vy‰etrenie s lumbálnou punk-
ciou a meraním v˘tokov˘ch tlakov. 

Obr. 5  Oãné pozadie pravého oka (4/2014) – bled‰ia papila zrakové-
ho nervu, stabiln˘ stav.

Obr. 6 Oãné pozadie ºavého oka (4/2014) – ohraniãená a bled‰ia pa-
pila zrakového nervu, bez edému.

Obr. 7 Perimeter pravého oka (4/2014), zjavn˘ úbytok poãtu i rozsahu
skotómov v porovnaní s predchádzajúcim nálezom.

Obr. 8 Perimeter ºavého oka (4/2014), mierny úbytok poãtu absolútnych
skotómov, rozsah zorného poºa prakticky rovnak˘ ako pri predchádzajú-
com vy‰etrení.
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DDIISSKKUUSSIIAA

Syndróm Fostera Kennedyho prv˘krát
popísal britsk˘ neurológ sir William Go-
wers v roku 1893. Írsko-americk˘ neuro-
lóg Robert Foster Kennedy publikoval
v roku 1911 podrobnú ‰túdiu tohoto feno-
ménu (5), kde popísal typické znaky ako
je atrofia zrakového nervu jedného oka
s centrálnym skotómom, edém papily dru-
hého oka a anosmia v dôsledku kompre-
sie ãuchového nervu na strane atrofie zra-
kového nervu. Príãinou sú nádory frontál-
neho laloku a periselárne nádory. Varian-
tou syndrómu Fostera Kennedyho je Lilli-
ho syndróm s centrálnym skotómom na
strane nádoru a obojstrann˘m obrazom
edému papily (9). Pokiaº sa prítomnosÈ
malígnych ãi benígnych expanzívnych
procesov vysvetºujúcich klinick˘ obraz ne-
potvrdí, jedná sa o ãastej‰ie sa vyskytujú-
ci tzv. neprav˘ syndróm Fostera Kennedy-
ho. Vtedy sa pôvod klinického obrazu
najãastej‰ie vysvetºuje vaskulárnymi, resp.
ischemick˘mi zmenami na papilách zra-
kov˘ch nervov (12).  Diagnostické rozpa-
ky nie sú zriedkavé. V literatúre sú popí-
sané prípady nepravého syndrómu Foste-
ra Kennedyho v dôsledku idiopatickej in-
trakraniálnej hypertenzie (15) ãi prednej
ischemickej neuropatie zrakového nervu
(AION) v kombinácii s frontoparietálnym
malígnym gliómom (11) ãi selárnym me-

ningeómom rastúcim do optického kanálu
(2).  

V prípade útlakov˘ch lézií pregeniku-
lárnej ãasti zrakovej dráhy ako príãiny
vzniku obrazu syndrómu Fostera Kenne-
dyho uvaÏujeme na prvom mieste o ná-
dorovej etiológii. Príãinou atrofie zrako-
vého nervu je útlak zrakového nervu tes-
n˘m kontaktom s expanzívnym procesom.
Príãina edému terãa zrakového nervu na
druhom oku sa vysvetºuje sekundárne zv˘-
‰en˘m intrakraniálnym tlakom blokádou
toku cerebrospinálnej tekutiny v dôsledku
ìal‰ieho rastu tumoru. Na uÏ atrofickom
nerve sa zv˘‰en˘ intrakraniálny tlak edé-
mom papily neprejaví. Defekty v zornom
poli oboch oãí vznikajú najãastej‰ie prí-
tomnosÈou nádorov tkanív v tesnej blízkos-
ti chiazmy. Sú to hlavne adenómy hypof˘-
zy a meningeómy z obalov centrálneho
nervového systému (CNS). Zriedkavé sú
pomaly rastúce kraniofaryngeómy vy-
chádzajúce z Rathkeho cysty.

K najãastej‰ím expanzívnym procesom
v oblasti chiazmy patria hypofyzárne
adenómy, ktoré sú klasifikované podºa se-
kreãnej aktivity. Prolaktinómy sú najãastej-
‰ie sekreãné adenómy (35 %), ìalej sú
adenómy afunkãné (endokrinne inaktívne)
(25 %), adenómy s hypersekréciou soma-
totropného (15 %) a kortikotropného hor-
mónu (15 %). Vzácne sú adenómy s nad-
produkciou tyreostimulaãného, luteinizaã-
ného a folikulostimulaãného hormónu. Ni-
ekedy sa vyskytujú i adenómy so zmie‰a-

nou sekréciou dvoch alebo viacer˘ch hor-
mónov (6). Iné publikácie stavajú na prvé
miesto afunkãné adenómy (42,5 %) pred
hormonálne aktívne adenómy (41,3 %)
(10).

U hypofyzárneho adenómu je väã‰inou
typick˘ obraz a v˘voj bitemporálnej he-
mianopsie. V˘padok zaãína v hornom
temporálnom kvadrante väã‰inou so za-
chovanou plnou CZO. ëal‰ou progresiou
sa v˘padok ‰íri na temporálny doln˘ kva-
drant aÏ k obrazu úplnej bitemporálnej
hemianopsie, re‰pektujúcej zvisl˘ meridi-
án. CZO b˘va e‰te uspokojivá, väã‰inou
je ale pokles CZO aspoÀ na jednom oku
uÏ v˘raznej‰í. Po doãasnej stabilizácii pe-
rimetru s obrazom bitemporálnej hemia-
nopsie pri ìal‰om raste nádoru v˘padok
prestúpi do dolného nazálneho kvadran-
tu, kde je uÏ CZO ÈaÏko poru‰ená (13). 

V diferenciálnej diagnostike musíme
poãítaÈ aj s atypick˘mi v˘padkami zorné-
ho poºa. Medzi tie patria v˘padky mono-
kulárne, stranovo asymetrické, traktová
homonymná hemianopsia, zriedkavo
i koncentrické zúÏenie zorného poºa a bi-
nazálna hemianopsia (13). Príãinu atypic-
k˘ch perimetrov snáì moÏno vysvetliÈ aty-
pick˘m rastom nádoru a anatomick˘mi
variáciami v oblasti chiazmy.

Prolaktinóm je najãastej‰ie sa vyskytuj-
úci hormonálne aktívny adenóm hypof˘zy
s patologick˘m zv˘‰ením hladiny prolaktí-
nu, tzv. hyperprolaktinémiou. Prevalencia
sa odhaduje na 500 prípadov na milión
obyvateºov a incidencia 2,7/100000 za
rok. AÏ 70 % prolaktinómov tvoria mikro-
prolaktinómy (veºkosÈ do 10 mm), ktoré
sú 20x ãastej‰ie u Ïien, zvy‰ok tvoria mak-
roprolaktinómy (veºkosÈ 10 a viac mm)
s rovnak˘m v˘skytom u oboch pohlaví
(14).

Hyperprolaktinémia sa manifestuje hy-
pogonadizmom (u Ïien infertilita, poru-
chy menzes, amenorhea, u muÏov menej
nápadn˘ pokles libida a potencie a infer-
tilita), galaktorhea, pri väã‰ích rozmeroch
niekedy tieÏ hypopituitarizmom a diabe-
tes insipidus. Oãné prejavy ako následok
expanzie prolaktinómu zah⁄Àajú zníÏenú
CZO, defekty zorného poºa, diplopiu atì.
(17). 

Diagnostika prolaktinómu sa okrem la-
boratórnych vy‰etrení opiera o pouÏitie
zobrazovacích metód. V súãasnej dobe
máme k dispozícii poãítaãovú tomografiu
(CT) a nukleárnu magnetickú rezonanciu
(MR). Vy‰etrenie MR je presnej‰ie a vo
v‰eobecnosti prínosnej‰ie (7). Nezriedka
sa stáva, Ïe pre adenóm hypof˘zy môÏe
byÈ najpreukázateºnej‰ie znázornenie III.
mozgovej komory kontrastnou látkou
(16). Metódou voºby, av‰ak nie rutinne
pouÏívané, je rádioizotopové vy‰etrenie

Obr. 9 OCT papíl zrakov˘ch nervov oboch oãí s jasn˘m poklesom hrúbky RNFL.
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SPECT (single photon emission computeri-
zed tomography) (7).

Lieãbou prvej voºby u hyperprolaktiné-
mie je medikamentózna lieãba dopami-
nergn˘mi agonistami (tergurid, bromok-
riptin, cabergolin) (1). Cabergolin má in-
hibiãn˘ efekt na laktotrofné bunky hypof˘-
zy, ktor˘ sa prejaví zníÏením celkovej pro-
dukcie prolaktínu. V˘hodou jeho pouÏitia
je podanie jeden aÏ dvakrát t˘Ïdenne
a jeho úãinok ãasto aj pri rezistencii na in˘
preparát (17). V lieãbe intrakraniálnej hy-
pertenzie je liekom prvej voºby acetazola-
mid, inhibítor karboanhydrázy, ktor˘ zni-
Ïuje tvorbu cerebrospinálnej tekutiny
(CST). Pokiaº nedôjde k zlep‰eniu, je nut-
né vytvoriÈ lumboperitoneálny shunt (3).
Operaãná a radiaãná lieãba prolaktinó-
mov je indikovaná v prípadoch, keì me-
dikamentózna lieãba nie je tolerovaná ale-
bo je na Àu rezistencia. Operaãn˘ postup
je indikovan˘ neurochirurgom podºa ve-
ºkosti a polohy expanzie. Alternatívou je
vonkaj‰ie oÏiarenie Lekselov˘m gama no-
Ïom, prípadne vonkaj‰ie frakcionované
oÏiarenie (lineárnym ur˘chlovaãom) (17).

Prípad ná‰ho pacienta s mikroadenó-
mom  je podobn˘ s in˘mi prípadmi popi-
sovan˘mi v literatúre (3, 8). Diagnostika
príãiny nálezu na papilách s defektn˘m
perimetrom bola komplikovaná. Na pr-
vom mieste v diferenciálnej diagnostike sí-
ce stojí pravdepodobnosÈ intrakraniálne-
ho tumoru, ale treba myslieÈ aj na náhod-
n˘ v˘skyt viacer˘ch izolovan˘ch patoló-
gií, ktoré primárne navzájom spolu nesú-
visia. Ultrazvukové vy‰etrenie oboch oã-
n˘ch bulbov vylúãilo prítomnosÈ povrcho-
v˘ch ãi hlbok˘ch drúzov˘ch papíl ako
moÏnú príãinu obrazu edému papily ãi
atypick˘ch defektov ZP. Atrofia zrakového
nervu síce mohla byÈ následkom kontúzie
oãného bulbu v minulosti, tomu v‰ak ne-
odpovedal iba t˘ÏdeÀ trvajúci subjektívny
pokles CZO na oku s atrofiou zrakového
nervu a ani nález edému papily na dru-
hom oku. Dobrá CZO oboch oãí nesved-
ãila pre heredofamiliárne atrofie zrakové-
ho nervu (Leberovu hereditárnu atrofiu ãi
Kjerovu atrofiu), ìalej prakticky vylúãila
toxickú neuropatiu (po uÏití metanolu). Is-
chemická neuropatia by síce vysvetºovala

defekt v dolnej polovici ZP re‰pektujúci ho-
rizontálny meridián na ºavom oku, navy‰e
pacient je fumator, ale vek ani celkov˘ do-
br˘ zdravotn˘ stav pacienta vaskulárnu
etiológiu nepodporuje. Vy‰etrenie vizuál-
nych evokovan˘ch potenciálov urobené na
zaãiatku vy‰etrovania prakticky vylúãilo
akútnu fázu neuritídy zrakového nervu,
ìalej pre neuritídu demyelinizaãného typu
nesvedãilo ani vy‰etrenie zrakov˘ch funk-
cií (farbocit a kontrastná citlivosÈ). Nega-
tívna osobná anamnéza nesvedãí pre v˘-
skyt symptomaticky prebiehajúcich neuri-
tíd v minulosti. Subklinicky opakovane pre-
biehajúce ataky neuritíd sú síce moÏné, ale
bez aspoÀ jednej klinicky manifestnej ata-
ky sú málo pravdepodobné. Pre infekãnú
perineuritídu je typické skôr koncentricky
zúÏené ZP, pre túto etiológiu nesvedãí ani
negatívna osobná anamnéza. Presiaknutie
ãi edém papily na ºavom oku by mohlo byÈ
známkou pretlaku v subarachnoidálnom
priestore. BohuÏiaº, absencia merania v˘-
tokov˘ch tlakov pri lumbálnej punkcii zne-
moÏnila posúdiÈ vplyv intrakraniálnej hy-
pertenzie, vrátane idiopatickej formy. Ná-
lez defektov v zornom poli oboch oãí pou-
kazoval na moÏnosÈ chiazmatickej lézie.
Charakter bilaterálnych defektov v doln˘ch
kvadrantoch ZP by mohol odpovedaÈ kra-
niofaryngeómu, MR snímok bol ale nega-
tívny. Vy‰etrenie akvaporínov˘ch protilá-
tok bolo negatívne, ão spolu s klinick˘m
obrazom vyluãuje neuromyelitis optica
(Devicovu chorobu). PrítomnosÈ oligoklo-
nálnych pásov typická pre sclerosis multi-
plex (SM) nebola preukázaná. 

Diagnostick˘ posun prinieslo vy‰etre-
nie hladín hormónov hypof˘zy, kde sa
opakovane dokázala hyperprolaktiné-
mia. Následne cielene urobená MR
s kontrastom potvrdila mikroadenóm hy-
pof˘zy. Ten vzhºadom na jeho veºkosÈ
ale nemôÏe spôsobiÈ útlakovú léziu zra-
kovej dráhy (naviac útlak zhora na nes-
kríÏené vlákna), preto prítomné defekty
perimetru u ná‰ho pacienta nemoÏno
vysvetliÈ touto patológiou. ëalej nie je
pravdepodobné, Ïe by mikroadenóm
spôsobil intrakraniálnu hypertenziu. Prí-
tomnosÈ tejto lézie sa preto javí ako ná-
hodn˘ nález. 

Po podávaní acetazolamidu (Diluran)
v dávke 1-1/2-1/2 tbl. za hospitalizácie sa
stav ná‰ho pacienta klinicky zlep‰il, ão by
mohlo byÈ  známkou ústupu intrakraniálnej
hypertenzie. Do‰lo k postupnému ústupu
edému papily zrakového nervu na ºavom
oku. Perimetrick˘ nález sa v‰ak zlep‰il na
obe oãi len mierne. Rozsah skotómov sa síce
zmen‰il, ale absolútne skotómy zostali prí-
tomné. PrítomnosÈ atrofickej papily je znám-
kou chronického po‰kodzovania a trval˘ch
zmien zrakového nervu. Anal˘za RNFL po-
mocou OCT dokázala prítomnosÈ v˘razného
úbytku nervov˘ch vlákien v oblasti zrakové-
ho nervu. Na pravom oku je najväã‰í pokles
hrúbky RNFL v temporálnej oblasti, ão kore‰-
ponduje s defektmi perimetru v nazálnej ãas-
ti zorného poºa. Podobná situácia je na ºa-
vom oku: redukcia hrúbky RNFL okolo zra-
kového nervu v hornej ãasti kore‰ponduje
v defektmi v dolnom temporálnom a hlavne
dolnom nazálnom kvadrante (obr. 9).

Farmakologická lieãba prolaktinómu
bola u ná‰ho pacienta úspe‰ná, poãas li-
eãby do‰lo k poklesu hladiny prolaktínu,
ão sa zhoduje s dostupnou literatúrou (1).
Pokiaº by konzervatívna lieãba prolakti-
nómu u ná‰ho pacienta zlyhala, je moÏné
uvaÏovaÈ o chirurgickej intervencii.

ZZÁÁVVEERR

Prípad sme uzavreli ako neprav˘ synd-
róm Fostera Kennedyho, ale príãina aty-
pického nálezu  zostáva neobjasnená. 

Pre správnu diagnostiku obrazu synd-
rómu Fostera Kennedyho  je nutná úzka
medziodborová spolupráca oftalmológa,
neurológa, neurochirurga i endokrinoló-
ga. Nezastupiteºnú úlohu majú moderné
zobrazovacie metódy, ako je magnetic-
ká rezonancia s kontrastnou látkou. Ne-
gatívny natívny snímok MR nemusí byÈ
vÏdy postaãujúci. Pri odbere cerebrospi-
nálneho likvoru by dnes mali byÈ auto-
maticky merané v˘tokové tlaky k posúde-
niu pomerov v subarachnoidálnom
priestore, ão je dôleÏité pre koneãné sta-
novenie diagnózy. 
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OSOBNÍ ZPRÁVY

MUDr. BLAHOSLAV REJCHRT 
OSLAVIL STÉ V¯ROâÍ NAROZENÍ

V tûchto dnech se doÏil sta let v˘znam-
n˘ oãní lékafi MUDr. Blahoslav Rejchrt.
Narodil se 15. listopadu 1914 v rodinû
fiídícího uãitele v âernilovû nedaleko
Hradce Králové. Vystudoval klasické gym-

názium a uÏ bûhem studentsk˘ch let nav-
‰tívil USA a Kanadu. Jako vítûz literární
soutûÏe u pfiíleÏitosti svûtového kongresu
YMCA v Torontu byl pfiijat prezidentem
USA Herbertem Hooverem v Bílém domû.

Bûhem studií na Lékafiské fakultû Karlo-
vy univerzity v Praze nav‰tívil Brusel, Pa-
fiíÏ a Barcelonu a v roce 1937 dokonce
v PafiíÏi Pabla Picassa.

Po promoci v roce 1946 nastoupil na
Oãní kliniku akademika Kurze v Praze,
kde setrval do roku 1952. V tomto roce
byl jmenován pfiednostou oãního oddûlení
Nemocnice v Karlov˘ch Varech, kde také
zastával funkci zástupce fieditele.

Za svÛj Ïivot napsal dr. Rejchrt fiadu vû-
deck˘ch prací, mezi nimi i (spoleãnû
s MUDr. M. Válovou) publikaci o Novosi-
birské metodû léãby poleptání oãí podspo-
jivkov˘mi injekcemi vlastní krve s penicili-
nem. Nav‰tívil také tehdej‰í Sovûtsk˘ svaz
a v letech 1962–1967 pÛsobil jako expert
na Kubû.

V Karlov˘ch Varech pracoval po cel˘ch
26 let, bûhem nichÏ své oddûlení vybavil
nejmodernûj‰í technikou. Vychoval fiadu
oftalmologÛ, ktefií pokraãovali v jeho prá-
ci poté, co bylo oãní oddûlení pfieloÏeno
do Ostrova.

Po odchodu do dÛchodu v roce 1978
pracoval je‰tû na ãásteãn˘ úvazek v ¤íãa-
nech.

V souãasné dobû Ïije dr. Rejchrt v Do-
mû s peãovatelskou sluÏbou v Perninku na
Karlovarsku. 

Zde ho také u pfiíleÏitosti jeho stého v˘-
roãí narození v sobotu 15. listopadu nav-
‰tívili jeho b˘valí kolegové. Mimo jiné se
dozvûdûli, Ïe laureát sepsal v dÛchodu
pamûti, v nichÏ se vûnuje nejen sv˘m za-
hraniãním cestám, ale i nûkter˘m dÛleÏi-
t˘m okamÏikÛm ze své lékafiské praxe. 

Za kolektiv jeho b˘val˘ch spolupracovníkÛ  
MUDr. Jifií Prokop


