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Horecka jako hlavni projev nemoci
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Horecka patii k hlavnim chorobnym projeviim v détstvi. Provazi v prvni fadé infekce, ale také fadu dalSich onemocnéni zanétlivych a on-
kologickych. Diferencialni diagnostika zejména protrahované nebo opakujici se horecky byva obtizna. Jejim zakladem je podrobna cilena
anamnéza, zhodnoceni klinického obrazu a laboratornich nalezti v dobé horecky i v afebrilnim obdobi. Syndromy periodickych horecek jsou
klinické jednotky pattici do skupiny tzv. autoinflamatornich chorob. Jde o onemocnéni charakterizovana poruchou mechanizmi vrozené
imunity. Opakované epizody teplot jsou doprovéazeny lokalnimi zanétlivymi projevy. Rada téchto syndromd je spojena s mutacemi gen(,
jejichz produkty se ucastni na regulaci zanétlivych procest. Dle typu dédic¢nosti je rozdélujeme na autosomalné dominantni: kryopyrin-
asociované periodické syndromy a TNF-receptor asociovany periodicky syndrom a autosomalné recesivni: familiarni sttedomorska horecka
a mevalonatkinaza-asociovany periodicky syndrom. Mimo tuto klasifikaci stoji periodicka horecka s aftézni stomatitidou, faryngitidou
a kréni adenitidou (syndrom PFAPA), u které doposud neni definovana vyvolavajici pfi¢ina. Lé¢ba periodickych horecek zavisi na indivi-
dudlnim fenotypu, tedy zavaznosti klinického obrazu, a na rizikovych faktorech spojenych s typem zachycené mutace.
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Fevers as the main disease manifestation

Fever belongs to the main disease manifestations in childhood. It is mainly a feature of infections, but also of a variety of inflammatory
and neoplastic disorders. Differential diagnosis of protracted or recurrent fever is often challenging. It is based on the meticulous directed
history, evaluation of clinical and laboratory findings during the fever episode as well as at afebrile interval. Periodic fever syndromes
are clinical entities within the broad spectrum of autoinflammatory disorders. They are characterised by disruption of innate immune
mechanisms. Recurrent fever episodes are accompanied with localised inflammatory manifestations. In majority they are connected
with mutations of genes involved in the regulation of inflammatory processes. According to the type of Mendelian inheritance they can
be divided into autosomal dominant: cryopyrin-associated periodic syndromes and TNF-receptor associated periodic syndrome, and
autosomal recessive: familiar Mediterranian fever and mevalonatekinase-associated periodic syndrome. PFAPA syndrome (Periodic Fever,
Aphtae, Pharyngitis, Adenitis) is a periodic syndrome without identifiable genetic cause. Periodic fever patients are treated according

to the severity of their individual phenotype and risk factors associated with the mutations involved.
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Uvod

Pod pojmem horecka (febrilie, pyrexie)
se oznacuje zvyseni télesné teploty nad 38,5°C
pfi méfeni v podpazi (0 0,5°C méné rektdlné ¢i
ve zvukovodu). Teplota nad 39,5 °C se také ozna-
Cuje jako hyperpyrexie. Pokud horecka pretrvava
denné déle nez 5 dni, povazujeme ji za horecku
protrahovanou. Horecky, které se opakuji ve vice
nebo méné pravidelnych intervalech vystfidané
afebrilnim mezidobim, oznacujeme jako horecky
recidivujici/rekurentni/periodické. Protrahovana
horecka nebo horecka rekurentni mize byt prv-
nim ptiznakem fady onemocnéni réizného pd-
vodu (systémové, zanétlivé, onkologické nebo
jiné etiologie).

Nejcastéjsi pficinou horecky jsou infekce, ale
v piipadé recidivujicich horecek je diferencial-
ni diagnostika mnohem rozsahlejsi. Podrobna
anamnéza ma v diagnostice onemocnéni stejné
misto jako laboratorni vysetreni.

Infekce neobvyklymi patogeny nebo zavaz-
ny systémovy pribéh onemocnéni obvyklymi
mikroorganizmy mohou byt projevem fady imu-
nodeficitnich stavd, ale v pfipadé ¢asté nemoc-

nosti béznymi respira¢nimi infekty v batolecim
a predskolnim véku byva primarni imunodefi-
citni stav identifikovén jen zfidka. Vyjimkou je
izolovany deficit IgA, se kterym se setkavame
u opakované nemocnych déti castéji.

Mezi onemocnéni, jejichz hlavnim proje-
vem byvé ¢asto horecka, zafazujeme zejména
onemocnéni systémové zanétliva (systémova
forma juvenilni idiopatické artritidy, systémovy
lupus erythematosus, vaskulitidy, Crohnova ne-
moc atd.), hematologicko-onkologicka (akutni
lymfoblasticka leukémie, lymfomy, neuroblas-
tom) a autoinflamatorni (syndromy periodické
horecky - viz nize).

Anamnéza

V kazdé anamnéze jsou dlleZité perinatainf
Udaje ditéte, jeho psychomotoricky vyvoj, oc¢-
kovani a reakce po oc¢kovani. Informace o béz-
né nemocnosti dokumentované jako ,viréza’,
J[faryngitida/tonzilitida”, ,infekce mocovych
cest” ajiné by mély obsahovat pfesné udaje
o provedené mikrobiologické kultivaci k prU-
kazu patogena. Tyto anamnestické Udaje jsou
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nesmirné dllezité v patrani po tzv. syndromech
periodickych horecek, u kterych je diagnostika
postavena hlavné na klinickém obraze, a tudiz
presnost anamnézy mlze mnohdy diagnézu
vice oziejmit.

Podrobna anamnéza charakteru a pribéhu
horecek je na prvnim misté. Minimalni a maxi-
malni teplota a frekvence teplot v prlbéhu dne
maji také svou vypovédni hodnotu spolec¢né
s frekvenciatak v prdbéhu casu. Je potteba zjis-
tit prvni nastup teplot, spojitost s ockovanim/
infekci/jinym stresovym faktorem, jejich trvani
v dnech nebo tydnech, délku afebrilnich inter-
valll. Ddlezité jsou dalsi symptomy doprovéze-
jici horecku, jako napt. tonzilitida ¢i faryngitida,
lymfadenitida, exantém, bolesti kloubl nebo
svall, artritida, bolesti bficha, zvraceni a dalsi.
Tyto pfidruzené projevy se mohou zejména
u recidivujicich horecek objevovat pravidelné
s kazdym nédstupem horecky a odeznivat s je-
jim Ustupem. Opakovaéni stejného spektra pfi-
druzenych projevl v pribéhu horecky a jejich
absence v mezidobf jsou pravé pro periodické
horecky typické.
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Epidemiologickd anamnéza nam poskytuje
Udaje o domdacich zvifatech, event. poranéni
zvifetem v anamnéze. Informace o cestovani
ditéte do oblasti s rizikem atypické infekce je
rovnéz dllezité.

Rodinnd anamnéza ma svdj vyznam hlavné
u recidivujicich horecek, kde jsou Udaje o nevy-
svétlenych, opakujicich se horeckdch nebo opa-
kovanych tonzilitidach v détstvi zdsadni hlavné
u rodic¢d a sourozenct. Vzhledem k prokézané-
mu vyskytu neékterych periodickych horecek
ve spojitosti s urcitymi etniky je plvod rodiny
duleZity a patff k zékladnim otdzkam v rodinné
anamneéze.

Syndromy periodickych horeéek

Syndromy periodickych horecek jsou kli-
nické jednotky pattici do velké skupiny auto-
inflamatornich chorob. Dysregulace vrozené
imunitni odpovedi spolu s absenci autopro-
tildtek a autoreaktivnich T-lymfocytd odlisuje
tyto jednotky od autoimunitnich onemocnént.
Rekurentni febrilie, definované vice nebo méné
pravidelnymi ¢asovymi intervaly, jsou dopro-
vazeny lokalnimi zanétlivymi projevy. U vétsiny
syndromU periodickych horecek byla defino-
véana vrozena pficina. Dle typu dédi¢nosti Ize
odlisit syndromy dédi¢né autosomalné domi-
nantné, ke kterym se fadf kryopyrin-asociované
periodické syndromy (CAPS, Cryopyrin Associated
Periodic Syndromes) a TNF-receptor asociovany
periodicky syndrom (TRAPS; TNFR-Associated
Periodic Syndrome), a autosomalné recesivneé,
familiarni sttedomorska horecka (FMF; Familial
Mediterranean Fever) a mevalonatkinaza-asocio-
vany periodicky syndrom (MAPS; Mevalonate
kinase Associated Periodic fever Syndrome). Mimo
tuto klasifikaci stoji periodickd horecka s aftéz-
ni stomatitidou, faryngitidou a kréni adeniti-
dou (PFAPA; Periodic Fever, Aphtous stomatitis,
Pharyngitis and Adenitis), u které se doposud
nepodafilo definovat vyvolavajici pficinu.

Pro stanovenf diagnozy periodické horecky
je nutna siroka diferencialné diagnosticka rozva-
ha.V prvnitadé je tfeba vyloucit infekce (bakte-
ridIni, virové, mykotické a parazitarni), pfipadné
na pozadi imunodeficitniho stavu. Rekurentni
hore¢ky mohou byt soucasti priznakd u fady
systémovych onemocnéni. Opakované horecky
mohou byt asociované s vrozenou nebo ziska-
nou poruchou imunity protildtkové i bunécné,
prikladem je syndrom cyklické neutropenie.
Protrahovana ¢i opakujici se horecka mUze byt
také pfiznakem generalizovanych malignit.

Jednotlivé syndromy periodickych horecek
pomduze rozlisit peclivé rodinna a osobni ana-

mnéza a presny popis klinického obrazu. Dalsf
diagnostické schéma je pro podobnost klinickych
projevd ¢asto obtizné. Navic specifické odchylky
neni mozné rozlisit ani vysetrenim zakladnich
laboratornich ukazatel(, jako jsou CRP, sedimen-
tace, krevni obraz atd,, které byvaji obvykle pouze
nespecificky zanétlivé zménény.

Dominantni je zanétliva aktivace imunitniho
systému (zvysené parametry zanétu — Greaktivni
protein (CRP), sedimentace (FW), leukocytdza, sé-
rovy amyloid A (SAA) bez mikrobiologického pra-
kazu vyvoldvajiciho agens). Analyza pfitomnosti
znamych mutaci DNA je vyznamnou pomocnou
diagnostickou metodou, negativni nalez vsak
nevylucuje pfitomnost periodického syndromu
na podkladé zatim nepopsané mutace.

Periodickd horecka s aftdzni
stomatitidou, faryngitidou
a kréni adenitidou

Periodickd horecka s aftézni stomatitidou,
faryngitidou a kr¢ni adenitidou (PFAPA syndrom)
je idiopatické onemocnéni charakterizované
periodickou horeckou s trvanim obvykle 3-5
dnd, faryngitidou/tonzilitidou, krénf adenitidou
a aftézni stomatitidou (1). Klinicky obraz tonzi-
litidy s kréni adenitidou pfipomind streptoko-
kovou anginu, proto v diferencidini diagnostice
hraje vyznamnou roli vytér z krku k vylouceni
bakteridlniho zédnétu. Méné castymi pfiznaky
jsou zvraceni, prljem, bolesti bficha, artralgie,
artritida, konjunktivitida a koznf vyrazka. Mezi
atakami jsou déti zcela bez pfiznakd a dobre
prospivaji. Prvni manifestace je zpravidla pred
dosazenim 5. roku véku. Diagndza je stanovena
per exclusionem. Laboratorni nalezy jsou nespe-
cifické (zvyseni CRP, FW, leukocytdza), béhem
afebrilnfho mezidobf se normalizuji. Kultiva¢ni
vysetfeni vyterl z krku je i pfi klinickém obra-
ze tonzilitidy negativni. Dosud se nepodafilo
objasnit etiologii PFAPA syndromu. Nékdy Ize
pozorovat rodinny vyskyt, ktery by mohl pouka-
zovat na hereditarnf ptvod (2). Syndrom byl po-
prvé popsan Marshallem, et al. a byl povaZovan
za vzacné se vyskytujici onemocnéni. Ukazuje

se, 7e incidence tohoto onemocnénije mnohem
vyssi a pravdépodobné se jednd o nejcastéj-
$f syndrom periodickych horecek v kavkazské
populaci (2, 3).V soucasné dobé jsou k dispozici
modifikovana diagnosticka kritéria pdvodné na-
vrzend Marshallem (tabulka 1) (6).

V soucasné dobé neexistuje kauzéIni terapie
pro PFAPA syndrom. V |é¢bé se uplatriuje jed-
norazové podani prednisonu v davce 1 mg/kg
v zacatku typickych klinickych priznakd, nejcas-
t&ji horecky, s efektem Gcinku vétsinou do 2-4
hodin. V posledni dobé byl prokdzan pozitivni
efekt tonzilektomie s/bez adenotomie u détf
se syndromem PFAPA (2, 4, 5).

TNF-receptor asociovany
periodicky syndrom

S TNF-receptorem asociovany periodicky
syndrom (TRAPS) je autosomalné dominantni
onemocnéni zplsobené mutaci genu pro re-
ceptor tumor-nekrotizujiciho faktoru (TNFRSF1A)
leZiciho na kratkém raménku 12. chromozomu
(7). Bylo jiz popséno pres 40 mutaci asociova-
nych s klinickym obrazem TRAPS. Vysledkem
patologického procesu je pfitomnost protra-
hovaného zanétu.

TRAPS se zpravidla manifestuje v détstvi.
Klinicky obraz je charakterizovan opakovanymi
horec¢kami s trvanim zpravidla fadu dnt az tyd-
nl. Ataky horecky mohou byt provézeny mig-
rujicim rasem, konjunktivitidou, periorbitalnim
edémem ¢i konjunktivitidou, bolesti bficha,
myalgiemi, artralgiemi a artritidou. Laboratorné
se prokazuji zvysené reaktanty akutni faze za-
nétu (CRP, FW, leukocytdza, SAA). Nejzavaznéjsi
dlouhodobou komplikacf onemocnéni je systé-
mova amyloidoéza, pfitomna asi u 10 % pacientd.
Diagndéza TRAPS je potvrzena genetickou ana-
lyzou. Celosvétove bylo dosud diagnostikovano
asi 100 nosict TNFRSF1A mutaci, pficemz nejvice
pacientll pochdazi ze Skandinavie.

V terapii TRAPS se u vétsiny pacientd uplat-
nuje etanercept, ktery blokuje biologickou akti-
vitu prozénétlivého cytokinu TNFa (8). Podavani
vysokych davek kortikoid( je také Gcinné, ale je-

Tabulka 1. Navrh diagnostickych kritérif pro syndrom PFAPA

B Periodické horecky s ndstupem v ¢asném véku (<5 let)

B Symptomy s absenci infekce hornich cest dychacich s miniméalné jednim z nasleduijicich klinickych

priznakd:

1. tonzilitida/faryngitida
2. krenilymfadenopatie
3. aftozni stomatitida

B Kompletné asymptomaticky interval mezi epizodami horecek

B Normaélnirlst a vyvoj ditéte

B Vlylouc¢eni monogennich periodickych horecek u pacientt s bolesti bficha, rasem nebo zvracenim
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jich nezadouci Gcinky jsou limitujicim faktorem.
U pacient( s nedostate¢nou odpovedi na tuto
lé¢bu mlze byt Ucinna blokdda interleukinu-1.

Mevalonatkindza-asociovany
periodicky syndrom

Mevalonatkindza-asociovany periodicky
syndrom (MAPS neboli HIDS) (9) je autosomal-
né recesivni onemocnéni zptsobené mutaci
genu pro mevalonétkinazu (MVK) na dlouhém
raménku 12. chromozomu (10), kterd vede k po-
ruse tvorby isoprenoidovych produktl a pres
aktivaci sekrece prozénétlivého cytokinu IL-1beta
kzanétu (11). Onemocnéni byva ¢asto vyvoldno
ockovanim, infektem nebo jinym stresem.

Priznaky HIDS se objevuiji obvykle v prvnim
roce zivota s typickou horeckou, trvajici obvyk-
le maximalné 7 dni, s faryngitidou, kréni lymfa-
denopatii, bolesti bficha, artralgiemi, artritidou,
makulopapularnim rasem nebo afty (12, 13). Ataky
horecek se stfidajf s asymptomatickymi obdobi-
mi. Interval mezi jednotlivymi atakami je vétsinou
4-6 tydn0. V laboratofi jsou zvysené parametry
zanétu (CRP, leukocytdza, FW, SAA) v pribéhu
horecky. KontinudIné zvysené hladiny IgD a u vic
nez 80% pacientl také zvysené hladiny IgA sla-
bé koreluji se zdvaznosti onemocnéni, dokonce
jsou popséni pacienti s prokdzanou MVK muta-
cf a normdalnimi hladinami IgD. Navic je zndmo,
7e zejména u malych déti (kojencl a batolat) by-
vaji koncentrace IgD po dlouhou dobu v normé
a zvysi se az v pozdeéjsim veku. V mocije zejména
v dobé ataky horecky pfitomnd vysoka hladina
mevalonatu a jeho metabolitd.

V diagnostice je ddlezitd podrobnd anamné-
za horecek, pfidruzenych symptom& a doba na-
stupu onemocnéni. Laboratorn{ priikaz vysokého
IgD event. spolu s IgA a prokdzanou mevalonaturif
jsou indikacemi ke genetické analyze. Z dlouho-
dobého hlediska maji pacienti dobrou prognoézu,
vyskyt amyloiddzy je velmi raritni. Horecky dopro-
vazeji ¢lovéka s HIDS po cely Zivot, ale v dospélosti
byva klinicky obraz mirnéjs.

V terapii neexistuje kauzalni Iék. Néktefi paci-
enti mohou dobfe reagovat na simvastatin (14).
Anti-TNF terapie (Etanercept) méa zatim rozdilné
vysledky (15-17), zkousi se také efekt blokady
IL-1 (Anakinra). K terapii témito Iéky se pfistupuje
pouze u pacientd s klinicky zdvazné probihajicim
onemocnénim, které vyrazné ovliviiuje jejich
kvalitu Zivota nebo mé orgdnové projevy, jako
napf. vyraznou hepatosplenomedgalii.

Familidrni stfedomofrska horecka
Familidrni sttedomofska horecka (FMF) je
autosomalné recesivni onemocnéni zplsobené

mutaci v MEFV genu na kratkém raménku 16.
chromozomu kédujicim protein pyrin/mareno-
strin. Jeho narusenf vede k aktivaci IL-13 a rozvoji
zanétu (18, 19). I kdyz se v ptipadé FMF jedna
o mutaci recesivniho charakteru, u ¢asti paci-
entl (asi 20%) s typickym klinickym obrazem
je detekovana heterozygotni varianta, ktera je
z genetického hlediska hodnocena jako ,sym-
ptomatické prenasecstvi’. Tento fakt je ddlezity
pfi zvazovani moznosti této diagndzy u déti
ze smisenych manzelstvi.

U FMF je zacatek onemocnéni obvykle
do 20 let véku s kratkymi atakami horecky a dal-
sich zénétlivych projevi trvajicich v priméru
12-72 hodin. Doprovodné pfiznaky, zejména
serozitidy, jsou pro toto onemocnéni typické.
Nejcastejsi jsou bolesti bricha pfi neinfekenf
akutnf peritonitidé. Ras pfipominajici erysipe-
loid je lokalizovany na nohach, mlze se objevit
akutnf artritida (obvykle oligoartritida) a artralgie.
Kromeé zhodnocenf klinického obrazu sledujeme
vzestup zanétlivych parametrt (CRP, FW, leuko-
cytdza) v atace horecky. Po odeznéni priznaki
mUze pretrvavat v organizmu subklinicky zanét,
ktery podporuje ukladani AA amyloidu, hlavné
u nelécenych pacientd.

Sérovy amyloid A (SAA) patfici do skupiny
plazmatickych lipoprotein( je jednim z nejsenzi-
tivnéjsich laboratornich parametrd v monitoraci
rizika rozvoje komplikaci protrahované nebo
opakujici se zanétlivé aktivace u hereditarnich
periodickych horecek. Sekundarni amyloidéza
nejcastéji komplikuje pravé nedostatecneé |é-
¢enou FMF. U CAPS (viz déle) se riziko lisf u jed-
notlivych syndrom( (2-25 %), u TRAPS je > 10%.
Jen raritné se objevuje u HIDS a PFAPA. Pokud
je v moci pacienta s periodickou horec¢kou za-
chycena trvald proteinurie, jde pravdépodobné
o signal alarmujici pfitomnost amyloidozy.

V 1é¢bé FMF se uplatiiuje kolchicin, ktery
zabrani recidivam febrilnich atak u 60% paci-
entd a vyznamné snizf jejich frekvenci u dalsich
20-30% déti (20-22). Kolchicin je tfeba uzivat
celoZivotné vcetné obdobf gravidity a laktace.
Vétsinou pacientd je velmi dobfe tolerovén.
Na velkych souborech pacientl v endemickych
oblastech se ukdzalo, Ze Spatny terapeuticky
efekt kolchicinu ¢asto souvisi se Spatnou com-
pliance pacientt. U skute¢nych nonresponde-
rd je zkouman terapeuticky efekt blokady IL-1
(Anakinra) (23, 24).

Kryopyrin-asociované

periodické syndromy
Kryopyrin-asociované periodické syndro-

my (CAPS) je skupina onemocnéni zplisobena
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mutaci v CIAST (Cold Induced Autoinflammatory
Syndrome 1) genu (25-27). Onemocnén je auto-
somdalné dominantni. Nadprodukce IL-13 je i tady
hlavnim mechanizmem vedoucim k typickym
projeviim tohoto onemocnént.

CAPS je soubor klinickych jednotek s riiznou
intenzitou zavaznosti. Rozeznavame familiarmi
chladovou urtiku (FCAS), Muckle-Wellstv syn-
drom (MWS) a chronicky infantilni neurologic-
ky, kozni a kloubni syndrom (CINCA/NOMID)
(28). U CAPS se mUze vyskytovat prekryvani
projevl téchto jednotlivych syndrom. FCAS
je povazovan za nejméneé zavazné onemocneé-
ni, u kterého zanétliva aktivace nezpUsobuje
permanentni poskozeni jednotlivych systém.
Projevuje se epizodami horecek s rasem, artral-
giemi a konjunktivitidou 1-2 hodiny po expozici
chladem. Symptomy trvajf minimalné 12-24 ho-
din. Dalsim zéstupcem je MWS, charakterizovany
horec¢kami, rasem, artralgiemi, nauzeou, bolestf
bficha, konjunktivitidou. P¥iznaky trvaji 1-3 dny.
U pacientl se ¢asto vyvine progresivni senzo-
v této skupiné je CINCA/NOMID s kontinudlnim
zanétem se zacatkem horecek a rasem casto jiz
v novorozeneckém obdobi (28). Nejzédvaznéjsim
pfiznakem je neurologické postizeni s chronic-
kou aseptickou meningitidou, bolestmi hlavy,
zvysenym nitrolebnim tlakem, edémem papily
a progresivn{ senzorineuralnf ztrdtou sluchu
spojenou s mentalnim deficitem. Dalsi pfiznaky
zahrnuji kratkou postavu, hepatosplenomeaqalii,
kloubni deformity.

Dlouhodobou komplikaci onemocnénti
muZze byt amyloidéza vedouci az k rendlnimu
selhani. Diagnostika je zalozena na podrobné
anamnéze, klinickém obraze a genetické ana-
lyze. U vétsiny pacientl se jako prvnf pfiznak
objevi makulopapuldrf urtika — like ras jiz pfi
narozeni nebo kratce po ném. V krvi jsou nespe-
cificky zvysené parametry akutnf faze zénétu,
objevuje seivysoky SAA. V |é¢bé se uplatnil
efekt blokddy IL-1 (30, 37).

Zavér

Diagnostika recidivujicich febrilii byva ob-
tiznd, proto peclivé vedenianamnézy a spravné
zvoleny vysetfovaci postup jsou jejimi zaklad-
nimi pilifi. V této Siroké skupiné onemocnéni
rlizného plvodu a zafazeni pfibyla koncem
20. stoleti dalsf oblast, kterd vyznamné rozsifila
diagnostické spektrum, a to autoinflamatorni
syndromy. V posledni dobé se vyrazné zvysilo
povédomi o téchto jednotkdach mezi pediat-
ry, a tudiz i cetnost stanovenf jejich diagndzy
v poslednich 3-4 letech nékolikandsobné vzrost-
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la. Pfesnéjsi incidence a prevalence geneticky
podminénych a idiopatickych syndrom0 zatim
neni zndma. Lze vsak pfedpokladat analogic-
kou frekvenci jako u kavkazské populace jinych
evropskych zemi. PFAPA syndrom je v CR jako
syndrom periodické horecky bez jasné etio-
logie mnohem castéjsi. Tato klinickd jednotka
patif mezi relativné ¢astou pricinu rekurentnich
horecek v ¢asném détstvi. Jeji diagnostika nenf
lehkd ivzhledem k nizké specificité ur¢enych
kritérif, ale jeji znalost maze vyrazné obohatit
sirokou diferencidlni diagnostiku recidivujicich
teplot nejasné etiologie.

U déti s autoinflamatornimi syndromy,
zejména PFAPA, ¢asnd diagnostika a vhodny
terapeuticky management mohou zamezit zby-
te¢nym vysetfenim a chrénit pacienty pred nad-
mérnym uzivanim antibiotik, stejné jako zlepsit
kvalitu Zivota postizenych rodin.
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