374

Agnieszka Lipinska-Opatka, Agata Wawrzyniak,

© Pediatr Med Rodz 2013, 9 (4), p. 374-378

Received: 14.11.2013
Accepted: 28.11.2013

Joanna Milart, Bolestaw Kalicki Published: 31.12.2013

Réznorodnos¢ manifestacji klinicznych zakazen Mycoplasma pneumoniae.
Obserwacje kliniczne
Variety of clinical manifestations of Mycoplasma pneumoniae infection. Case report

Klinika Pediatrii, Nefrologii i Alergologii Dzieciecej, Wojskowy Instytut Medyczny, Warszawa. Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Anna Jung
Adres do korespondenciji: Klinika Pediatrii, Nefrologii i Alergologii Dziecigcej, CSK MON WIM, ul. Szaseréw 128, 04-141 Warszawa,

tel.: 22 681 72 36, faks: 22 681 67 63

Praca finansowana ze Srodkow wiasnych

Streszczenie |

Summary

Zakazenie Mycoplasma pneumoniae stanowi ziozony problem kliniczny. Jego najczestsza manifestacja jest tzw. aty-
powe zapalenie piuc, charakteryzujace si¢ tagodnym przebiegiem, umiarkowanie podwyzszong temperaturg ciafa
oraz obecnoscig niewielkich zmian ostuchowych nad polami ptucnymi. Nasilenie objawow zalezne jest od wieku
pacjenta. U starszych dzieci choroba moze przebiega¢ pod postacia Srédmigzszowego lub ptatowego zapalenia
pluc, czasem z zapaleniem optucnej, a stany goraczkowe moga osiggac wyzsze wartosci. Wspolnym i najbardziej
charakterystycznym objawem zakazenia jest suchy, m¢czacy kaszel, utrzymujacy si¢ od 4 do 6 tygodni. Poza ukla-
dem oddechowym zakazenie M. pneumoniae moze manifestowac si¢ objawami z niemal kazdego narzadu ludzkiego
organizmu. Obserwuje si¢ powikiania neurologiczne, sercowo-naczyniowe, ze strony przewodu pokarmowego,
kostno-stawowe i skdrne. Mnogos§¢ manifestacji klinicznych wynika z faktu, ze obok bezposredniego uszkadzania
komorek nabtonkowych bakteria ma zdolno$¢ do stymulowania proceséw autoimmunologicznych i prozakrzepowych.
Diagnostyka zakazenia opiera si¢ gléwnie na metodach serologicznych. W leczeniu stosuje si¢ makrolidy, a czas
trwania terapii wynosi minimum 2 tygodnie. W artykule przedstawiliSmy dwa przypadki zakazenia M. pneumoniae,
znacznie rdznigce si¢ przebiegiem klinicznym. U pierwszego pacjenta gldéwng manifestacjg zakazenia bylo zapale-
nie pluc, ktére dtugo przebiegato z wysoka goraczka, zapaleniem optucnej oraz obecnoscig licznych zmian ostu-
chowych nad polami ptucnymi. Dodatkowo wystgpowaly objawy ze strony przewodu pokarmowego pod postacia
wymiotéw i intensywnych bolow brzucha. Z kolei u drugiego pacjenta w przebiegu Swiezego zakazenia M. pneu-
moniae i w obecnoSci innych czynnikéw ryzyka doszto do rozwoju masywnej zakrzepicy zyt gigbokich.

Stowa kluczowe: Mycoplasma pneumoniae, zapalenie piuc, zapalenie optucnej, zakrzepica, anomalia naczyniowa

Mycoplasma pneumoniae infection is a complex clinical problem. Atypical pneumonia with mild course, moderately
elevated body temperature and presence of small auscultatory changes of the lung fields are its most common man-
ifestation. Moreover, the severity of the symptoms is related to the age of patient. In the group of older children, dis-
ease may occur as interstitial or lobar pneumonia, less often as a pleurisy. Additionally fever can show higher values.
Dry cough that lasts for 4 to 6 weeks is common and the most characteristic symptom of pneumonia caused by
M. pneumoniae. Beyond the respiratory system, M. pneumoniae infection can manifest symptoms on almost every
organ of the human body. For this reason neurological, cardiovascular, digestive, osteoarticular and skin complica-
tions are observed. The bacteria’s feature which results multitude of clinical manifestation is that despite of direct
damaging of epithetical cell, has ability to stimulate autoimmune and prothrombotic processes. Diagnosis of infection
is mainly based on serological methods. Treatment options include macrolides and therapy lasts at least 2 weeks.
This article presents two cases of M. pneumoniae infection which are greatly different in their clinical course. In the
first case the main manifestation of infection was pneumonia, which proceeded with a high fever, pleurisy, and the
presence of many auscultatory changes of the lung fields. Additionally in this case were observed the symptoms of the
gastrointestinal system in the form of vomiting and intense abdominal pain. On the other hand, the second case
showed development of massive of deep vein thrombosis next to fresh M. pneumoniae infection and other risk factors.
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WSTEP

ycoplasma pneumoniae jest najmniejszym orga-
M nizmem biologicznym zdolnym do samodzielnej
replikacjiV. Po raz pierwszy zostata wyizolowa-

na przez Eatona w 1944 roku jako czynnik przesaczalny
przez filtry. Jej umiejscowienie w systematyce mikroorga-
nizmow przez wiele lat byto niejednoznaczne ze wzgledu
na brak Sciany komorkowej. Dopiero w 1962 roku Chan-
nock, Hayflick i Barile uzyskali wzrost bakterii na spe-
cjalnie wzbogaconym podiozu agarowym, a rok pozniej
czynnik Eatona zostat ostatecznie sklasyfikowany i zali-
czony do klasy Mollicutes. Organizmy tej klasy charakte-
ryzuje catkowity brak Sciany komorkowej oraz maly ge-
nom sktadajacy si¢ ze spiralnie skreconego chromosomu.
Pojedyncze wrzecionowate komorki M. pneumoniae maja
1-2 pm dtugosci oraz 0,1-0,2 um szerokoSci, co stanowi
rzad wielko$ci wirusa paragrypy®. Niewielki rozmiar ko-
morek oznacza, ze nie mogg one by¢ wykrywane za po-
mocg mikroskopow Swietlnych oraz nie wytwarzaja wi-
docznego zmetnienia w plynnej pozywce wzrostowe;.
Genom M. pneumoniae skiada si¢ z pojedynczego chro-
mosomu zbudowanego z podwojnej nici DNA. Zawie-
ra on nieco ponad 800 tysi¢cy par zasad oraz zaledwie
687 gendw — czyni go to najmniejszym genomem wykry-
tym dotychczas u bakterii. Niewielka ilo$¢ genow niesie
za sobg ograniczone mozliwosci biosyntezy, co sprawia,
ze organizmy te do przetrwania w warunkach in vitro wy-
magaja suplementacji niezbednych substancji. Z tych sa-
mych powoddw organizmy klasy Mollicutes nigdy nie zo-

staly znalezione jako wolno zyjace®.

PATOGENEZA

Jedynym gospodarzem M. pneumoniae jest cztowiek®.
Do zakazenia dochodzi droga kropelkowa, jednak cho-
ruje tylko 3—10% os6b zakazonych. Ten niski odsetek za-
chorowalnosci prawdopodobnie zwigzany jest z bezobja-
wowo przebyta infekcja w okresie dziecifistwa. Inkubacja
zakazenia trwa 2-3 tygodnie. Po tym czasie najczesciej
rozwijaja si¢ niespecyficzne objawy ze strony uktadu od-
dechowego, takie jak bol gardfa, glowy, chrypka, kaszel,
bl ucha, katar, bole migSniowe i ogdlne ostabienie®.

Patogeneza zakazenia M. pneumoniae jest ztozona. Bak-
teria bezpoSrednio uposledza ruch rz¢sek oraz prowa-
dzi do uszkodzenia komorek nabtonka oddechowego
poprzez produkcje nadtlenku wodoru i dysmutazy®.
Ztuszczanie nablonka oraz wysigkowa reakcja zapalna
moga si¢ szerzy¢ droga calego uktadu oddechowego, od
nosogardta az po pecherzyki ptucne®™. Drugim patome-
chanizmem jest zdolnoS¢ M. pneumoniae do wzbudzania
procesow autoimmunologicznych poprzez podobiefistwo
antygenowe, jakie wystepuje pomiedzy glikolipidami ko-
morek drobnoustroju a lipidami wielu antygenow ludz-
kiego organizmu®. Kolejny sposob oddziatywania na
organizm czlowieka polega na tworzeniu kompleksow

PEDIATR MED RODZ Vol 9 Numer 4, p. 374-378

immunologicznych o dzialaniu prozakrzepowym oraz
uszkadzaniu §roédbfonka naczyniowego podczas trans-
portu komorek drobnoustroju droga naczyin krwiono-
$nych®. Dwa ostatnie mechanizmy odpowiadaja za roz-
wdj objawow pozaptucnych zakazenia, ktore wystepuja
u 25% chorych.

ZAKAZENIE DROG ODDECHOWYCH

Najczestsza manifestacjg kliniczng zakazenia M. pneu-
moniae jest zapalenie pluc. Przebiega ono pod postacig
tzw. atypowego zapalenia pluc, charakteryzujacego si¢
powolnym poczatkiem, prawidtowa lub umiarkowa-
nie podwyzszong temperaturg ciata, niewielka iloScig
zmian ostuchowych nad polami ptucnymi przy obecno-
Sci wyraznych zmian zapalnych w badaniu radiologicz-
nym klatki piersiowej oraz brakiem efektu terapeutyczne-
go podczas stosowania antybiotykow beta-laktamowych.
Nasilenie objawow choroby oraz jej cigzkoS¢ sa zalez-
ne od wieku pacjenta. U miodszych dzieci (Srednio do
5. roku zycia) obserwuje si¢ tagodniejszy przebieg pod
postacig odoskrzelowego zapalenia ptuc, zazwyczaj bez
goraczki, natomiast u dzieci starszych (=6. roku zycia)
czeSciej wystepuje Srodmigzszowe lub ptatowe zapale-
nie pluc, czasem przebiegajace z wysickiem do oplucne;j,
a stany goraczkowe utrzymujg si¢ dtuzej i osiagaja wyz-
sze wartosci®. Najbardziej charakterystycznym objawem,
wspolnym dla obu grup, jest suchy, meczacy kaszel, trwa-
jacy Srednio 4-6 tygodni, ktéry w miar¢ trwania choroby
moze stac si¢ produktywny, z odkrztuszaniem niewielkiej
ilosci Sluzowej wydzieliny.

Oprocz zapalenia ptuc M. preumoniae moze powodowac
takze fagodne choroby gérnych drog oddechowych, takie
jak zapalenie gardta, ucha lub, rzadziej, zapalenie zatok
obocznych nosa®. Ostre zapalenie oskrzeli, charaktery-
zujace si¢ goraczka, kaszlem oraz obecnoscia furczef nad
polami ptucnymi, jest czesta manifestacjg kliniczng zaka-
Zenia tg bakterig?.

MANIFESTACJE POZAPLUCNE

Poza uktadem oddechowym objawy zakazenia M. pneu-
moniae $3 zroznicowane i moga dotyczy¢ niemal kazde-
go narzadu. Do najczesciej spotykanych zalicza si¢ cho-
roby uktadu nerwowego''-!¥ takie jak zapalenie opon
moézgowo-rdzeniowych, poprzeczne zapalenie rdzenia
kregowego! czy zesp6t Guillaina-Barrégo!®. Ze stro-
ny ukfadu pokarmowego cz¢sto obserwowane sa nudno-
Sci, wymioty, biegunka oraz rzadziej zapalenie watroby
i trzustki. Do manifestacji skornych zalicza si¢ m.in. wy-
sypki rumieniowe, plamiste, rumiefi guzowaty i pokrzyw-
ke, a do kostno-stawowych reaktywne zapalenia duzych
stawow. W zakresie uktadu krazenia dochodzi do zapale-
nia migsnia sercowego, osierdzia, matych naczyn oraz do
powiktafi zakrzepowych. Mimo licznych doniesiefi na te-
mat pozaptucnych manifestacji zakazenia M. pneumoniae
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mechanizm ich powstawania nie zostat do kofica wy-
jaSniony. Najprawdopodobniej jest to jednak proces zto-
zony, sktadajacy si¢ z bezpoSredniego dzialania toksyn
bakteryjnych, powstawania autoprzeciwciat, komplek-
sow immunologicznych oraz zaburzef krzepnigcia i od-
pornoscil®.

DIAGNOSTYKA I LECZENIE

W diagnostyce zakazenia M. pneumoniae stosuje si¢ me-
tody serologiczne, ktorymi mozna wykry¢ zimne aglu-
tyniny lub przeciwciata swoiste”. Te pierwsze rzadko
sg stwierdzane u najmfodszych dzieci, poza tym wyniki
czesto sg fatszywie dodatnie™®. Wsrod testow swoistych
w praktyce stosuje si¢ odczyn wigzania dopetniacza i test
immunoenzymatyczny. Odczyn wigzania dopetniacza po-
zwala wykry¢ przeciwciata IgM, rzadziej IgG; do potwier-
dzenia zakazenia potrzebny jest czterokrotny wzrost lub
spadek (w zaleznosci od fazy zakazenia) miana przeciw-
cial w odstepie 1-4 tygodni. Bardziej czuta jest metoda
immunoenzymatyczna, ktora zawsze oznacza si¢ prze-
ciwciata w trzech klasach (IgA, IgM, 1gG); do postawie-
nia diagnozy konieczne jest pobranie krwi w odstepie 2—4
tygodni.

Do hodowli M. pneumoniae potrzebne sg specjalne,
wzbogacone podioza, co czyni t¢ metode skomplikowa-
na i czasochtonna. Ze wzgledu na brak standaryzacji bak-
terii nie wykrywa si¢ metoda faficuchowej reakcji polime-
razy (polymerase chain reaction, PCR)".

Leczeniem z wyboru objawowego zakazenia M. pneumo-
niae sa makrolidy, zwlaszcza poisyntetyczne pochodne
erytromycyny, takie jak klarytromycyna, roksytromycyna,
azytromycyna. Terapia powinna trwa¢ minimum 14 dni
(wytaczajac azytromycyng). Krotsze leczenie moze wy-
wota¢ nawr6t choroby. Pami¢¢ immunologiczna utrzy-
muje si¢ 4-10 Iat.

OPIS PRZYPADKU POSTACI PLUCNEJ

Dziesi¢cioletni chiopiec (numer historii choroby
47560/2013), przyjmujacy na state leki ze wzgledu na pa-
daczke oraz obcigzony mézgowym porazeniem dziecie-
cym, zostal przyjety do Kliniki Pediatrii, Nefrologii i Aler-
gologii Dzieciecej z powodu trwajacych od 4 dni goraczki
do 39,5°C oraz kaszlu. Pacjent wielokrotnie wymiotowat,
w treSci wymiocin Slady Swiezej krwi, skarzyt si¢ na bole
brzucha oraz klatki piersiowej. W dniu poprzedzajacym
przyjecie wykonano w trybie ambulatoryjnym badanie
radiologiczne klatki piersiowej, ktore uwidocznito od-
oskrzelowe zageszczenia zapalne w polu dolnym ptuca
prawego. Dotychczas chlopiec dosS¢ czgsto chorowat na
zapalenia gardta i migdatkéw podniebiennych. Na stafe
przyjmowat walproinian sodu z kwasem walproinowym
z powodu padaczki, a mozgowe porazenie dzieci¢ce bylo
wyrazone w postaci lekkiego lewostronnego niedowladu
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Przy przyjeciu w badaniu przedmiotowym stwierdzono
blados¢ powlok skdrnych, ostabienie, wzmozone napigcie
mi¢Sniowe koficzyny gornej i dolnej po stronie lewej, sttu-
mienie odgtosu opukowego pod prawg topatka, Scisze-
nie szmeru pecherzykowego oraz pojedyncze trzeszczenia
u podstawy ptuca prawego. W badaniach dodatkowych
wyktadniki stanu zapalnego nieznacznie podwyzszo-
ne (WBC 5,84 tys./ul, CRP 1,1 mg/dl przy normie do
<0,8 mg/dl, OB 22 mm/h), wskazniki funkcji watroby
i nerek prawidtowe. W USG uwidoczniono prawidtowe
narzady jamy brzusznej oraz upoSledzong powietrznoS¢
dolnego plata ptuca prawego i §lad plynu w jamie optuc-
nowej o szerokoSci 7 mm.

Na podstawie catoSci obrazu klinicznego rozpoznano
prawostronne zapalenie ptuc i optucnej. W leczeniu sto-
sowano cefuroksym i.v. (3 x 1000 mg), amikacyng i.v.
(2 x 225 mg), ambroksol i.v. (2 x 15 mg), flukonazol
i.v. (120 mg), wlewy dozylne z 5% glukozy i 0,9% NaCl
(2:1). Po 4 dobach terapii stan chtopca nie zmienit si¢:
nadal utrzymywaly si¢ stany goraczkowe, bole brzucha,
klatki piersiowej oraz zmiany ostuchowe nad prawym po-
lem ptucnym. Powtornie wykonano badanie radiologicz-
ne klatki piersiowej, ktore uwidocznito progresj¢ zmian
zapalnych w plucu prawym (nadprzeponowo, zwlaszcza
w czeSci bocznej, obecne znaczne zmniejszenie przejrzy-
stoSci migzszu ptucnego i zatarcie zarysu obwodowej cz¢-
Sci przepony). Kontrolowane wykiadniki stanu zapalne-
go w dalszym ciagu utrzymywaly si¢ na niskim poziomie
(prokalcytonina 0,57 ng/ml, CRP 0,8 mg/dl). Diagnosty-
ke poszerzono o badania w kierunku zakazenia pratkiem
gruzlicy i bakteriami atypowymi. Uzyskano dodatni wy-
nik badania w kierunku zakazenia M. pneumoniae (wzrost
miana przeciwcial w klasie IgA, IgM oraz IgG). Do lecze-
nia wiaczono klarytromycyng p.o. (2 X 250 mg).

Po 2 dobach leczenia makrolidem uzyskano normalizacj¢
temperatury ciata, zmiany ostuchowe nad prawym polem
plucnym sukcesywnie ustgpowaty, a w kontrolnym USG
opisano zmniejszenie iloSci ptynu w jamie optucnej. Do-
legliwoSci bolowe catkowicie ustapity. W 13. dobie hospi-
talizacji chiopca wypisano do domu w stanie ogolnym
dobrym.

OPIS PRZYPADKU POSTACI POZAPLUCNE]J

Czternastoletni — wezesniej zdrowy — chlopiec zostat przy-
jety do szpitala dziecigcego z powodu bolu uda lewego.
Bol pojawit si¢ okofo 5 dni przed przyjgciem i stopnio-
wo si¢ nasilat, uniemozliwiajac chodzenie. Temperatura
ciafa byta prawidtowa. W badaniach laboratoryjnych OB
74 mm/h, CRP 68 mg/dl, WBC 10 tys./ul. Na podstawie
badania radiologicznego wysuni¢to podejrzenie zapalenia
stawu biodrowego. Do leczenia wigczono Augmentin. Po
4 dobach terapii kontrolne CRP nie wykazywato tendencji
do obnizania si¢, chtopiec goraczkowat do 38°C, gtownie
w godzinach wieczornych. Pacjenta przekazano do Klini-
ki Pediatrii, Nefrologii i Alergologii Dziecigce;.
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Dziesi¢¢ dni przed wystapieniem pierwszych objawdw
chtopiec byt operowany z powodu ropnego zapalenia wy-
rostka robaczkowego.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono plamisto-grud-
kowa wysypke na tufowiu, wymuszona pozycj¢ zgicciowa
w lewym stawie biodrowym z towarzyszacym ogranicze-
niem odwodzenia, bolesno$¢ palpacyjng wzdiuz przebie-
gu vena saphena magna oraz roznicg okoto 1 cm w obwo-
dach podudzi i ud (L > P). W badaniach dodatkowych
wyktadniki stanu zapalnego wysokie, wskazniki funkcji
watroby i nerek prawidtowe, stezenie CK i CK-MB w nor-
mie, czynnik reumatoidalny ujemny, nie zaobserwowano
przeciwcial ANA, ANCA (p-ANCA, c-ANCA), anty-CCP.
W badaniu serologicznym wykazano cechy zakazenia
Mycoplasma pneumoniae (obecnoS¢ przeciwciat w kla-
sie IgA). W badaniu radiologicznym klatki piersiowej nie
stwierdzono zageszczen migzszu ptucnego. Badanie ra-
diologiczne koSci dtugich koficzyn dolnych i stawu bio-
drowego nie uwidocznito zmian zapalnych. Posiew krwi
jatowy. W koagulogramie podwyzszone st¢zenie D-dime-
roéw (3,26 pg/ml) i fibrynogenu (615 mg/dl). W USG zyt
lewej koficzyny dolnej widoczna masywna zakrzepica zyt
glebokich. Angiografia CT ujawnita anomali¢ naczyniowg
w postaci braku odcinka zyty gléwnej dolnej od poziomu
ponizej ujScia zyt watrobowych do ujscia zyt biodrowych
wspOlnych; nie zaobserwowano materiatu zatorowego
w tetnicach ptucnych. W badaniu echokardiograficznym
nie wykazano cech wskazujacych na przeciagzenie serca.
Na podstawie catoSci obrazu klinicznego rozpoznano
zakrzepice zyt koficzyny dolnej oraz zakazenie M. pneu-
moniae. W leczeniu stosowano amoksycykline z kwa-
sem klawulanowym i.v. (3 x 1,2 g), klarytromycyng p.o.
(2 x 500 mg), enoksaparyne (2 x 80 mg), naproksen p.o.
(2 x 250 mg), omeprazol p.o. (1 x 20 mg), poficzoche
uciskowa. W 11. dobie hospitalizacji chtopca wypisano
do domu. Po 3 tygodniach w powtornym badaniu sero-
logicznym stwierdzono obecnoS¢ przeciwcial przeciwko
M. pneumoniae w klasach IgA, IgM i IgG, co potwierdzi-
to, ze w czasie rozwoju zakrzepicy pacjent byt w fazie roz-
woju zakazenia mykoplazma.

PODSUMOWANIE

Przedstawione dwa przypadki infekcji M. pneumoniae
znacznie si¢ roznig swym przebiegiem. U pierwszego pa-
cjenta wystapito zapalenie ptuc, ktore jednak nie mia-
fo cech zapalenia atypowego. Od poczatku przebiegato
z wysokg goraczka, obecnoscig wyraznych zmian ostu-
chowych nad polami ptucnymi oraz zapaleniem optucne;.
Dodatkowo pojawily si¢ dolegliwoSci dyspeptyczne, kto-
re po wykluczeniu zakazenia Salmonella, Shigella, Yersinia
oraz rota- i adenowirusem, a takze chirurgicznych przy-
czyn bolow brzucha réwniez mozna bylo powiagzac z in-
fekcja M. pneumoniae. Ponadto przemawiat za nig fakt,
ze po zastosowaniu leczenia przyczynowego (klarytromy-
cyna) dolegliwosci bolowe szybko ustapity.
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U drugiego pacjenta zakazenie M. pneumoniae objawia-
fo si¢ wysypka na tutowiu oraz miato zwiazek z wysta-
pieniem zmian zakrzepowych. Dodatkowym czynnikiem
ryzyka zakrzepicy u tego chtopca byla anomalia rozwo-
jowa zyly gtéwnej dolnej, a co za tym idzie — obecnos¢
zylakowatych poszerzefi mocno rozwinigtej sieci kraze-
nia obocznego. Dodatkowo 10 dni przed wystapieniem
pierwszych objawow pacjent przeszedt appendektomie —
zabieg ten byt jednak niepowikiany, a unieruchomienie
chorego trwalo krotko.

Mimo ze wewnatrznaczyniowe zaburzenia krzepnigcia
w przebiegu zakazenia M. pneumoniae byly juz kilkakrot-
nie opisywane, wiedza o patogenezie tego zjawiska jest
wcigz ograniczona. Na podstawie badaf in vifro Fuma-
rola® wysunat podejrzenie, ze glikolipidy niektorych ga-
tunkow z rodzaju Mycoplasma, w tym M. pneumoniae,
moga aktywowac czynnik podobny do tkankowego czyn-
nika krzepnigcia za poSrednictwem ukfadu makrofagow.
Silna aktywnos¢ prozakrzepowa tych glikolipidéw w po-
wigzaniu z obecnoscig innych czynnikow ryzyka rozwoju
zakrzepicy moze wyjas$nia¢ mechanizm powstawania za-
krzepdw w przebiegu zakazenia M. pneumoniae®"?.

PISMIENNICTWO:
BIBLIOGRAPHY:

1. Powell D.: Mycoplasma pneumoniae. W: Kliegman R. (red.):
Nelson Textbook of Pediatrics. Saunders, Philadelphia 2011:
1029-1032.

2. Samir S.: Mycoplasma pneumoniae. W: Long S. (red.): Princi-
ples and Practice of Pediatric Infectious Diseases. Saunders,
Philadelphia 2012: 993-997.

3. Waites K.B., Talkington D.E: Mycoplasma pneumoniae and its
role as a human pathogen. Clin. Microbiol. Rev. 2004; 17:
697-728.

4. Walker B.: Chlamydial, rickettsial, and mycoplasmal infec-
tions. W: McPherson R., Pincus M. (red.): Henry’s Clinical
Diagnosis and Management by Laboratory Methods. Saun-
ders, Philadelphia 2011: 1076-1077.

5. Abramowicz M., Kruszewski J.: Mikoplazmozy. Alergia 2003;
1:31-34.

6.  Narita M.: Pathogenesis of neurologic manifestations of Myco-
plasma pneumoniae infection. Pediatr. Neurol. 2009; 41: 159-166.

7.  Daxboeck E, Khanakah G., Bauer C. i wsp.: Detection of Myco-
plasma pneumoniae in serum specimens from patients with
mycoplasma pneumonia by PCR. Int. J. Med. Microbiol. 2005;
295:279-285. Erratum in: Int. J. Med. Microbiol. 2006; 296: 55.

8. YounY.S. Lee KY., Hwang J.Y. i wsp.: Difference of clinical
features in childhood Mycoplasma pneumoniae pneumonia.
BMC Pediatr. 2010; 10: 1-6.

9.  Esposito S., Blasi E, Bosis S. i wsp.: Aetiology of acute pharyngitis:
the role of atypical bacteria. J. Med. Microbiol. 2004; 53: 645-651.

10. Cherry J., Ching N.: Mycoplasma and ureaplasma infections.
W: Feigin R.D., Cherry D.J. (red.): Textbook of Pediatric Infec-
tious Diseases. Saunders, Pennsylvania 2004: 2516-2547.

11. Yis U., Kurul S.H., Cakmakgi H., Dirik E.: Mycoplasma pneu-
moniae: nervous system complications in childhood and
review of the literature. Eur. J. Pediatr. 2008; 167: 973-978.

12. Tsiodras S., Kelesidis I., Kelesidis T. i wsp.: Central nervous
system manifestations of Mycoplasma pneumoniae infections.
J. Infect. 2005; 51: 343-354.




378

PRACE KAZUISTYCZNE/CASE REPORTS

13. Bitnun A., Ford-Jones E., Blaser S., Richardson S.: Mycoplas- 18. Nelson C.T.: Mycoplasma and Chlamydia pneumonia in pedi-
ma pneumoniae encephalitis. Semin. Pediatr. Infect. Dis. 2003; atrics. Semin. Respir. Infect. 2002; 17: 10-14.
14: 96-107. 19. Karynski M.: Diagnostyka zakazefi wywotanych przez drob-
14. Tsiodras S., Kelesidis T., Kelesidis 1. i wsp.: Mycoplasma pneu- noustroje atypowe — Mycoplasma pneumoniae i Chlamydia
moniae-associated myelitis: a comprehensive review. Eur. J. pneumoniae u dzieci. Klin. Pediatr. 2003; 11: 308-312.
Neurol. 2006; 13: 112-124. 20. Fumarola D.: Intravascular coagulation and Mycoplasma pneu-
15. Sinha S., Prasad K.N., Jain D. i wsp.: Preceding infections and moniae infection. Pediatr. Infect. Dis. J. 1997; 16: 1012-1013.
anti-ganglioside antibodies in patients with Guillain-Barré 21. Joo C.U., Kim J.S., Han Y.M.: Mycoplasma pneumoniae
syndrome: a single centre prospective case-control study. Clin. induced popliteal artery thrombosis treated with urokinase.
Microbiol. Infect. 2007; 13: 334-337. Postgrad. Med. J. 2001; 77: 723-724.
16. Moskal M.J.: Mycoplasmal infections. Pulmonary and extrapul- 22. Kim G.H., Seo WH., Je B.K., Eun S.H.: Mycoplasma pneu-
monary manifestations. Postgrad. Med. 1987; 82: 104-109, 112. moniae associated stroke in a 3-year-old girl. Korean J. Pedi-
17. Cosentini R, Tarsia P, Blasi E i wsp.: Community-acquired atr. 2013; 56: 411-415.
pneumonia: role of atypical organisms. Monaldi Arch. Chest
Dis. 2001; 56: 527-534.

22. Miedzynarodowa Studencka Konferencja Naukowa
dla Studentow i Mlodych Lekarzy
(22" International Student Scientific Conference for Students and Young Doctors)

W dniach 24-26 kwietnia 2014 r. w Gdansku odbedzie si¢ 22. Migdzynarodowa Studencka Konferencja Naukowa
dla Studentéw i Mlodych Lekarzy (22" International Student Scientific Conference for Students and Young Doctors).
Istnieje mozliwoS¢ uczestniczenia w 10 niezaleznych sesjach naukowych, warsztatach, panelach dyskusyjnych
oraz wyktadach poprowadzonych przez Gosci Specjalnych. Najlepsza sposrod wszystkich prac zostanie nagrodzona
Grand Prix oraz publikacjg w ,,Polish Annals of Medicine”.
Wigcej informacji na stronie http://www.issc.gumed.edu.pl/index.php, szukajcie nas tez na Facebooku —
https://www.facebook.com/ISSC.Gdansk! Serdecznie zapraszamy —
Organizatorzy: Gdanski Uniwersytet Medyczny oraz STN GUMed
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