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Streszczenie B¢l migéniowy (mialgia) moze by¢ objawem licznych zespoldéw chorobowych i dotyczy¢ jednej grupy lub wielu migéni.
rzyczyna mialgii, poza urazem migéni, mogg by¢ infekcje, a wsrdd nich — wirusy, bakterie Gram-ujemne i Gram-dodatnie,
bakterie beztlenowe i atypowe, a takze grzyby i pasozyty. Rozpoznanie mialgii ustala si¢ po zebraniu wywiadu i wykonaniu
badan laboratoryjnych. Nastepnie wlacza si¢ leczenie farmakologiczne, rehabilitacyjne i/lub inne. W pracy opisano przypadek
4-letniej dziewczynki hospitalizowanej z powodu bélu konczyn dolnych i zaburzen chodu, poprzedzonych niezytem
nosogardta, kaszlem i wysypka o charakterze grudkowym. Wyniki badan laboratoryjnych pozwolily na rozpoznanie etiologii
zachorowania (mieszana, bakteryjno-wirusowa), a zastosowanie celowanego leczenia doprowadzito do szybkiego ustagpienia
objawéw. W artykule zwrécono uwage na potrzebe wykonania szerokiej diagnostyki w przypadku mialgii u dzieci, poniewaz
od identyfikacji czynnika etiologicznego i wlaczenia celowane;j terapii zalezy szybkie ustepowanie objawéw chorobowych.

Stowa kluczowe: zapalenie migéni, mialgia, patogen, Mycoplasma pneumoniae (MP)

Abstract Numerous disease entities may present with myalgia, involving just one muscle group or many muscles (polymyalgia,
polymyositis). Apart from trauma, myalgia may be caused by infectious agents, including viruses, Gram-positive, Gram-
negative, anaerobic or atypical bacteria, fungi or parasites. Individual history and laboratory findings are crucial for the
diagnosis. Once diagnosed, myalgia is treated with proper medication, rehabilitation and/or other methods. We report a case
of a 4-year-old female patient hospitalised due to lower extremity pain and impaired gait, with a prodrome of sore throat,
rhinitis, cough and pustular rash. Laboratory findings facilitated the diagnosis of a mixed, viral-bacterial aetiology, with
tailored treatment promptly initiated, resulting with the patient’s quick recovery. This study highlights the need for
a comprehensive diagnostic workup in cases of childhood myalgia to identify the aetiologic agent, allowing to introduce
targeted therapy, and thus facilitate speedy recovery.
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WSTEP

ialgia to bole jednego lub wielu migéni, o cha-
l \ / I rakterze ostrym albo przewleklym. Przyczyna
boélu miesni, poza zwyklym przeciazeniem czy
urazem, mogg by¢ m.in. infekcje, choroby tkanki tacznej,
zaburzenia metaboliczne i hormonalne, zatrucia, fibro-
mialgia, niedobory pokarmowe, rabdomioliza. Wsréd przy-
czyn infekcyjnych wymienia si¢ bakterie Gram-dodatnie
(Streptococcus grupy A, Staphylococcus aureus), bakterie
Gram-ujemne (Escherichia coli, Proteus spp., Pseudomonas
spp., Yersinia enterocolitica, Klebsiella pneumoniae, Neisseria
gonorrhoeae, Haemophilus influenzae, Salmonella spp.),
bakterie beztlenowe (Bacteroides spp., Clostridium spp.,
Fusobacterium spp.), a takze Mycobacterium spp., bakte-
rie atypowe (Borrelia burgdorferi, Legionella pneumophila,
Mycoplasma pneumoniae — MP, Rickettsia rickettsii), grzyby
(Candida spp., Aspergillus spp., Cryptococcus neoformans,
Pneumocystis jiroveci), pasozyty (Entamoeba histolytica,
Schistosoma spp., Toxocara canis, Toxoplasma gondii) i wi-
rusy (adenowirus, cytomegalowirus, wirus Epsteina—Barr,
wirus opryszczki typu 2., wirus zapalenia watroby typu B
i C, HTLV-1, wirus paragrypy, parwowirus B19, wirus ospy
wietrznej i potpasca)® (tab. 1).
Obraz kliniczny mialgii bywa rézny, od zmian miejsco-
wych (lokalne ropnie migsni) po mialgi¢ uogdlniong
lub ostrg rabdomiolize. Manifestacja kliniczna zwigzana
jest z rodzajem patogenu wywotlujacego chorobe - przy-
ktadowo wirusy powodujg zwykle zmiany dotyczace wielu
miesni, a grzyby czesciej ,atakujg” pacjentéw z ostabionym
systemem immunologicznym (stosowanie immunosupre-
sji, chorzy z HIV).
W ostatnim czasie powstato wiele prac na temat mialgii,
ktorych autorzy za pomoca badan diagnostycznych identy-
fikowali czynniki etiologiczne. Podnoszono rolg zakazenia

INTRODUCTION

yalgia is pain of one or multiple muscles (poly-
I \ / I myalgia), and may be either acute or chronic.
There is a broad range of possible underlying
causes, ranging from plain overuse or injury to infections,
connective tissue diseases, metabolic and hormonal dis-
orders, poisoning, fibromyalgia, to nutritional deficien-
cies and rhabdomyolysis. The infectious agents are very
diverse, including Gram-positive (group A Streptococcus,
Staphylococcus aureus), Gram-negative (Escherichia
coli, Proteus spp., Pseudomonas spp., Yersinia entero-
colitica, Klebsiella pneumoniae, Neisseria gonorrhoeae,
Haemophilus influenzae, Salmonella spp.), anaerobic
(Bacteroides spp., Clostridium spp., Fusobacterium spp.),
Mycobacterium spp., and atypical bacteria (Borrelia
burgdorferi, Legionella pneumophila, Mycoplasma
pneumoniae — MP, Rickettsia rickettsii) as well as fungi
(Candida spp., Aspergillus spp., Cryptococcus neoformans,
Pneumocystis jiroveci), parasites (Entamoeba histolyti-
ca, Schistosoma spp., Toxocara canis, Toxoplasma gondii)
and viruses (ADV, CMV, EBV, HSV2, HCV, HBV, HTLV-1,
HPILV, parvovirus B19, VZV)® (Tab. 1).
The clinical presentation of myalgia varies from local-
ised symptoms (muscle abscesses) to generalised myal-
gia or acute rhabdomyolysis. The clinical picture depends
on the type of the underlying pathogen. For instance, vi-
ruses typically induce symptoms involving multiple mus-
cles, whereas fungal aetiology tends to affect immuno-
compromised patients (induced immunosuppression,
HIV patients).
Recently, many studies devoted to myalgia have been pub-
lished, with the authors reporting the diagnostic workup
leading to the correct diagnosis of the aetiological agents.
The role of MP infection has been discussed®, and there

Bakterie Gram-dodatnie
Gram-positive bacteria

Streptococcus grupy A, Staphylococcus aureus
Group A Streptococcus, Staphylococcus aureus

Bakterie Gram-ujemne
Gram-negative bacteria

Yersinia enterocolitica, Klebsiella pneumoniae, Neisseria gonorrhoeae, Haemophilus influenzae, Proteus spp., Pseudomonas spp.,
Salmonella spp.
Yersinia enterocolitica, Klebsiella pneumoniae, Neisseria gonorrhoeae, Haemophilus influenzae, Proteus spp., Pseudomonas spp., Salmonella
spp.

Bakterie beztlenowe

Bacteroides spp., Clostridium spp., Fusobacterium spp.

Anaerobic bacteria Bacteroides spp, Clostridium spp,, Fusobacterium spp.
Mykobakterie Mycobacterium spp.
Mycobacteria Mycobacterium spp.
Bakterie atypowe Borrelia burgdorferi, Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, Rickettsia rickettsii
Atypical bacteria Borrelia burgdorferi, Legionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae, Rickettsia rickettsii
Grzyby Candida spp., Aspergillus spp., Cryptococcus neoformans, Pneumocystis jiroveci
Fungi (andida spp, Aspergillus spp., Cryptococcus neoformans, Pneumocystis jiroveci
Pasozyty Entamoeba histolytica, Trichinella spp., Schistosoma spp., Toxocara canis, Toxoplasma gondii
Parasites Entamoeba histolytica, Trichinella spp., Schistosoma spp, Toxocara canis, Toxoplasma gondii
Wirusy Adenowirus, enterowirusy, cytomegalowirus, wirus Epsteina—Barr, wirus opryszczki typu 2., wirus zapalenia watroby typu Bi C,
Viruses HTLV-1, wirus paragrypy, HIV, parwowirus B19, wirus ospy wietrznej i pétpasca

Adenovirus (ADV), enterovirus, cytomegalovirus (CMV), Epstein—Barr virus (EBV), herpes simplex virus type 2 (HSV2), HCV, HBY, HILV-1,
parainfluenza virus (HPIV), HIV, parvovirus B19, varicella and herpes zoster virus (VZV)

Tab. 1. Infekcyjne przyczyny mialgii (wedtug Crum-Cianflone”, w modyfikacji wlasnej)
Tab. 1. Infectious aetiologies of myalgia (according to Crum-Cianflone™, modified)
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MP®, a szczegdlnie liczne prace dotyczg zespotu IAM (in-
fluenza-associated myositis), czyli zapalenia mig¢éni ma-
nifestujacego si¢ ich bolem i ostabieniem, wystepujacego
w przebiegu grypy. W badaniu Agyemana i wsp.®) wéréd
316 pacjentéw z rozpoznaniem grypy (w tym 76% z grypa
typu B i 24% z grypa typu A) u 69% o0sob z grypa Bi31%
z grypa A procesem zapalnym objete byty migénie tydki (sa-
modzielnie lub w polaczeniu z innymi grupami miesni).
W pracy Hu i wsp.“ w grupie 197 dzieci hospitalizowanych
(1.2000-12.2001) ze wzgledu na objawy kliniczne grypy
A i B objawy zapalenia mie$ni z podwyzszonym stezeniem
kinazy kreatyninowej stwierdzono u 5,5% pacjentow z gry-
pa Aiazu 33,9% pacjentéw leczonych z powodu powiklan
grypy B (czesciej u chlopcow).

Podobne spostrzezenia poczynili Hlavdcova i wsp.®), kto-
rzy u dzieci z grypa (10 chlopcéw) odnotowali zaburzenia
sily mig$niowej i béle mie$ni uniemozliwiajace prawidlowe
przemieszczanie sie.

Inni autorzy opisywali objawy zapalenia migsni z ostabie-
niem ich sily oraz wzrostem stezenia kinazy kreatyninowej
w surowicy w przebiegu zakazenia cytomegalowirusem®
i wirusem zapalenia watroby typu C (WZW C)?.
Zapalenie miesni z gorgczka i rumieniem na konczynach
u dorostej kobiety w przebiegu zakazenia wywolanego przez
parwowirus B19 oméwili Cakirca i wsp.®

Z kolei zapalenie mie$ni — potwierdzone biopsja miesni
i badaniem rezonansu magnetycznego — w przebiegu cho-
roby z Lyme (zakazenia wywolanego przez Borrelia burg-
dorferi), ktorej rozpoznanie ustalono na podstawie bada-
nia serologicznego, a takze badania PCR materiatu z biopsji
mieéni i plynu stawowego, opisali Holmgren i Matteson®.
Jezeli chodzi o rzadsze przyczyny mialgii, Wang i wsp.(?
zaprezentowali przypadek 7-letniego chlopca z zapaleniem
miesni w przebiegu zakazenia pratkiem gruzlicy.

W badaniu Pannaraj i wsp.!"" wérdd 45 dzieci hospitali-
zowanych z powodu zapalenia mieéni i ropnego zapale-
nia miesni u 57,8% wyhodowano Staphylococcus aureus,
u 2,2% - Streptococcus aureus, a u pozostalych 40% pacjen-
tow wynik hodowli byl negatywny.

W procesie diagnozowania mialgii niezmiernie wazna role
odgrywa dobrze zebrany wywiad, uwzgledniajacy poczatek
i przebieg choroby, objawy towarzyszace, obecnos¢ choréb
wspolistniejacych, leki przyjmowane przez pacjenta, wywiad
rodzinny i wywiad dotyczacy historii ostatnich podrézy
(szczegdlnie tych egzotycznych). Ustaleniu rozpoznania stu-
23 tez badania laboratoryjne - w tym badania serologiczne,
immunoenzymatyczne, posiewy materialu biologicznego.
Po postawieniu prawidlowej diagnozy nalezy wlaczy¢ lecze-
nie farmakologiczne, rehabilitacyjne i/lub inne.

OPIS PRZYPADKU

Czteroletnia dziewczynka zostala przyjeta do szpitala z po-
wodu wystepujacych od kilku godzin zaburzen chodu i bélu
konczyn dolnych. W wywiadzie: dziecko z pierwszej cia-
zy i pierwszego porodu, rozwiazanego cigciem cesarskim
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have been particularly many papers devoted to IAM (influ-
enza-associated myositis), i.e. myositis manifested by mus-
cle pain and weakness common in patients with influenza.
In a study by Agyeman et al.®), which covered 316 pa-
tients with a diagnosis of influenza (76% with type B influ-
enza and 24% with type A influenza), calf muscles (alone
or in combination with other muscle groups) were involved
in 69% of patients with type B and 31% of patients with type
A influenza.

A study by Hu et al."), carried out on a group of 197 chil-
dren hospitalised (in the period from 1.2000 to 12.2001)
due to clinical symptoms of type A or B influenza, found
symptoms of myositis with an elevated creatine phosphoki-
nase (CPK) level in 5.5% of patients with type A influenza
and as many as 33.9% of patients treated for type B influen-
za complications (more frequently boys).

Similar observations were made by Hlavacova et al.®), who
found muscle weakness and pain preventing normal walk-
ing in children with influenza (10 boys).

Other authors have reported symptoms of myositis with
muscle weakness and elevated CPK serum levels present
in the course of CMV® and HCV infections®.

A case of myositis presenting with fever and erythema
of lower extremities in an adult female patient with par-
vovirus B19 infection has been described in a study by
Cakirca et al.®

Myositis confirmed with muscle biopsy and magnetic reso-
nance imaging, caused by Lyme disease (Borrelia burgdor-
feri) diagnosed with serological tests and PCR test of mus-
cle and synovial fluid biopsy specimens has been discussed
by Holmgren and Matteson®. As far as less common my-
algia aetiologies are concerned, Wang et al.*” have report-
ed a case of a 7-year-old boy with myositis associated with
a tuberculosis infection.

In a study by Pannaraj et al.""), among 45 children hospi-
talised due to myositis or purulent myositis, Staphylococcus
aureus was cultured in 57.8%, and Streptococcus aureus
in 2.2%, whilst in the remaining 40% of patients the culture
test result was negative.

Thorough patient history, taking into account the onset
and the course of the disease, the accompanying symp-
toms, concomitant diseases and recent travel history (es-
pecially to exotic destination) is of paramount importance.
Also laboratory tests play an important role, including sero-
logical, ELISA and culture tests of biological material. Once
the diagnosis has been made, medication, proper rehabilita-
tion and/or other types of management should be prompt-
ly implemented.

CASE REPORT

A 4-year-old girl was admitted into hospital due to im-
paired gait and lower extremity pain present for the past
several hours. History: OB: gravida 1, para 1, term de-
livery by caesarean section at 39/52, weight — 2,840 g.
General: recurrent respiratory tract infections from the
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w 39. tygodniu cigzy; masa urodzeniowa 2840 g. Od 9. mie-
sigca zycia dziewczynka chorowala nawrotowo na zakaze-
nia drég oddechowych, z tego powodu byta wielokrotnie le-
czona ambulatoryjnie i kilka razy hospitalizowana. Podczas
jednej z hospitalizacji stwierdzono obnizone st¢zenie im-
munoglobulin G i al-antytrypsyny w surowicy. Wykonane
w 2. roku zycia badanie genetyczne w kierunku niedobo-
ru al-antytrypsyny potwierdzilo genetyczng predyspozycje
do choroby. Dziecko skierowano do poradni alergologicz-
nej, immunologicznej i gastrologicznej (z powodu okreso-
wo nawracajacych bolow brzucha).

Dwa tygodnie przed obecna hospitalizacja wystapily: niezyt
nosogardta, pokaslywanie, a pdzniej zmiany skorne o cha-
rakterze grudkowym, nasilajace si¢ w ciagu kolejnych dni.
Stosowano preparaty wapnia, ENTitis i Sambucol, wskutek
czego uzyskano poprawe kliniczng. W godzinach poran-
nych w dniu przyjecia do szpitala dziewczynka nie goracz-
kowata i nie miata dolegliwosci, a w godzinach wieczornych
zglosita bol konczyn dolnych i odmawiata przemieszcza-
nia si¢. Przy przyjeciu dziecko byto w stanie ogolnym sred-
nim, cierpigce, nie chciato chodzi¢ z powodu bdlu nég.
W badaniu fizykalnym: powloki skorne rézowe z bliznami
w okolicy zuchwy po stronie prawej i pachowej po tej samej
stronie (oparzenie skory w 16. miesiacu zycia), poza tym
bez patologicznych wykwitow. Wezly chlonne obwodowe
niepowiekszone, gardlo przekrwione, nad polami plucny-
mi szmer pecherzykowy prawidlowy, czynnos¢ serca mia-
rowa, tony serca czyste, dzwieczne, brzuch miekki, niebo-
lesny, watroba i $§ledziona niepowigkszone. Dziecko byto
konsultowane w izbie przyje¢ przez lekarza neurologa, kto-
ry nie stwierdzit obecnosci objawdw oponowych i opuszko-
wych ani cech ataksji (mimo wystgpujacego u dziewczynki
chodu na palcach z oszczedzaniem konczyn). Sifa i napie-
cie mie$niowe bylty prawidtowe, odruchy glebokie - zywe.
Neurolog nie zaobserwowat cech zespotu neurologicznego,
wysunal podejrzenie mialgii przyinfekcyjnej oraz zalecil ba-
dania dodatkowe i konsultacje ortopedyczna.

W wykonanych badaniach dodatkowych stwierdzono
ujemne biatko C-reaktywne i podwyzszong aktywnos¢
ALAT i LDH w surowicy; aktywno$¢ CK w surowicy byta
prawidlowa, ASO - w granicach normy, czynnik reuma-
toidalny (rheumatoid factor, RF) — negatywny. W bada-
niu radiologicznym klatki piersiowej: wzmozenie rysunku
oskrzelowego, prawdopodobnie wtérne do infekgji drég od-
dechowych. Obraz narzadéw jamy brzusznej w badaniu ul-
trasonograficznym byt prawidtowy. Uzyskano dodatnie se-
rologiczne markery zakazenia MP (dodatnie dla MP miano
przeciwcial w klasie IgM i ujemne w klasie IgG), do lecze-
nia wlgczono klarytromycyne. Ponadto stwierdzono dodat-
nie miano przeciwcial anty-HSV typu 1./2. w klasie IgM
(zastosowano acyklowir), dodatnie miano przeciwciat dla
parwowirusa B19 w klasie IgM, EBV IgM oraz przeciwko
Borrelia w klasie IgM - 23 (dodatni >22) przy ujemnym wy-
niku testu Western blot, co wykluczyto zakazenie Borrelia.
Wykluczono takze toksoplazmoze, cytomegalie, glistnice
i toksokaroze; stezenie kwasu mlekowego w surowicy byto
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age of 9 months, usually treated on an outpatient basis,
but also hospitalised several times. During one of the
previous hospital stays, lowered immunoglobulin G
and al-antitrypsyn serum levels were identified. A ge-
netic test conducted in the 2™ year of life confirmed al-
antitrypsin deficiency (A1AD). The child was then re-
ferred to allergy, immunology and gastroenterology (due
to recurrent abdominal pains) outpatient clinics for fur-
ther comprehensive care.

Two weeks prior to the hospitalisation we are reporting,
the girl developed a sore throat, rhinitis, cough, and sub-
sequently pustular skin lesions which aggravated over the
period of the subsequent few days. The patient was medi-
cated with calcium, Sambucol syrup and ENTitis probiot-
ic agent, resulting with clinical improvement. On the day
of the hospital admission in the morning, the girl’s tem-
perature was normal, and she was asymptomatic. In the
evening, the child started complaining of pain in the legs,
and refused to walk. On admission, she was in a fair con-
dition, visibly uncomfortable and in distress, and refused
to walk because of the leg pain. Physical examination: pink
skin, scar tissue in the mandibular area and in the axilla
on the right side (burn sustained at 16 months), no other
skin lesions visible. Peripheral lymph nodes normal, phar-
yngitis, vesicular breath sounds over lung fields normal,
heart rate normal, heart sounds clear, resonant, abdomen
soft, non tender, liver and spleen not enlarged. The child
was consulted by a neurologist in the emergency room,
who found no signs of meningism, bulbar palsy or atax-
ia symptoms (despite the presence of tiptoe gait to relieve
leg discomfort). Muscle strength and tone were normal,
tendon reflexes — exaggerated. The neurologist found no
evidence of a neurologic syndrome, and suggested infec-
tion-associated myalgia, recommending additional tests
and orthopaedic consultation. Laboratory findings in-
cluded negative CRP, elevated serum ALAT and LDH lev-
els, normal serum CK and ASO levels and negative rheu-
matoid factor (RF). Chest radiogram showed an increased
bronchial pattern, likely secondary to a respiratory infec-
tion. Abdominal ultrasound normal. Serological findings
included positive MP IgM and negative IgG antibodies,
hence clarithromycin therapy was initiated. Additionally,
the findings included positive HSV type 1/2 IgM (acyclo-
vir was used), parvovirus B19 IgM and EBV IgM test re-
sults as well as Borrelia IgM = 23 (positive >22) combined
with a negative Western blot test result, which ruled out
Borrelia infection. Toxoplasmosis, cytomegaly, ascaria-
sis and toxocariasis all tested negative. Serum lactic acid
level was normal. The patient was examined by an ortho-
paedist, with no anomalies found in clinical examination
or ultrasound exam of the hip and knee joints. The con-
sulting ophthalmologist diagnosed bacterial conjunctivi-
tis, and ordered topical treatment. A laryngologist diag-
nosed rhinitis and pharyngitis.

During the first day of hospitalisation, the patient’s pain
level improved slightly, with quick improvement in the
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w normie. W trakcie hospitalizacji dziewczynke badal ortope-
da, ktéry ani w badaniu klinicznym, ani w badaniu ultraso-
nograficznym stawéw biodrowych i kolanowych nie stwier-
dzil zmian w narzadzie ruchu. Konsultujacy dziecko okulista
rozpoznal bakteryjne zapalenie spojowek i zalecit leczenie
miejscowe. Laryngolog stwierdzit niezyt nosogardta.

W pierwszej dobie hospitalizacji nasilenie bélu konczyn
dolnych zaczeto si¢ nieco zmniejszaé, w kolejnych do-
bach obserwowano szybkg poprawe w zakresie samodziel-
nego przemieszczania si¢ dziecka. Obnizyly si¢ réwniez
(nieprawidtowo wysokie przy przyjeciu) wartosci ALAT
i LDH. W oddziale pacjentka nie goraczkowata, objawy in-
fekeji gérnych drog oddechowych ustapity. Na podstawie
caloksztaltu obrazu klinicznego i wynikéw badan dodat-
kowych rozpoznano mialgie przyinfekcyjng. W kontrol-
nym badaniu okulistycznym (po 5 dniach leczenia miej-
scowego — Biodacyna w kroplach) stwierdzono ustgpujacy
stan zapalny spojowek. Dziecko wypisano do domu w sta-
nie ogélnym dobrym, bez dolegliwosci i zaburzen chodu.
Zalecono kontynuacje leczenia (klarytromycyna doustnie,
krople Biodacyna do worka spojoéwkowego) oraz kontrole
lekarskg w warunkach ambulatoryjnych.

OMOWIENIE

B4l mie$niowy (mialgia) ma pochodzenie receptorowe
i moze by¢ objawem wielu zespotéw chorobowych. Wsrod
patogenow atypowych odpowiedzialnych za wystepowa-
nie mialgii wymienia si¢ MP - serologiczne wykfadniki
zakazenia tg bakterig zostaly stwierdzone u prezentowa-
nej pacjentki. MP jest bakterig pozbawiong $ciany komor-
kowej, po raz pierwszy wyizolowana u bydla z zapaleniem
pluc i oplucnej w 1898 roku i opisang w 1944 roku przez
Monroe D. Eatona jako patogen odpowiedzialny za niety-
powe zakazenia (nazwany wowczas czynnikiem Eatona,
nazwa ,MP” jest stosowana od 1963 roku). Genom bak-
terii doktadnie oznaczono w roku 1996. MP ma wielkos¢
0,3-0,8 um, najczesciej wystepuje w formie kulistej, ale
moze tez by¢ ksztaltu nitkowatego lub rozgatezionego.
Bakteria ta kojarzona jest przede wszystkim z zakazenia-
mi drég oddechowych; przewaznie sg to zapalenia tchawi-
cy i zapalenia oskrzeli, a najciezsza postac stanowi atypo-
we zapalenie ptuc. W przypadku wywolanego przez MP
zapalenia pluc czas od zakazenia do wystgpienia pierw-
szych objawéw wynosi 2-3 tygodnie, a objawy — w postaci
pokastywania i suchego kaszlu - narastajg stopniowo i to-
warzyszy¢ im moze zapalenie ucha srodkowego lub/i zatok
obocznych nosa. Zakazenie MP moze przebiegaé réwniez
z zajgciem skory, bton §luzowych oraz ukladéw: miesnio-
wo-stawowego, kostno-stawowego, pokarmowego, kraze-
nia, moczowo-plciowego®'>!3.

W diagnostyce zakazen wywolanych przez MP wykorzy-
stuje si¢ metody serologiczne (bierna aglutynacja, test
wigzania dopelniacza, test ELISA, test immunofluore-
scencyjny), umozliwiajace oznaczenie stezenia przeciw-
ciat dla MP w klasach IgA, IgM oraz IgG. U oséb chorych
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child’s ability to walk observed over the course of the next
few days. Also, the initially elevated ALAT and LDH lev-
els decreased. While hospitalised, the patient did not pres-
ent with fever, and the symptoms of an upper respiratory
tract infection resolved. Based on the complete clinical pic-
ture and the results of additional tests, infectious myalgia
was diagnosed. A follow-up ophthalmological examination
(performed after 5 days of topical treatment with amika-
cin ophthalmic solution) showed marked improvement
of conjunctivitis. The child was discharged from the hospi-
tal in a good condition, without any symptoms in the lower
extremities, and able to walk normally. Recommendations
included continued treatment with clarithromycin admin-
istered orally and amikacin ophthalmological solution
(Biodacin, eye drops) administered into the conjunctival
sac as well as a follow-up appointment scheduled on an
outpatient basis.

DISCUSSION

Myalgia is produced by the activation of specific recep-
tors, with numerous diseases manifested by muscle pain.
The atypical pathogens responsible for producing myal-
gia include MP, whose serological markers were identi-
fied in the case we are reporting. MP s a bacterium lack-
ing a cell wall, first isolated in 1898 in cattle infected with
pneumonia and pleuritis, and described in 1944 by Monroe
D. Eaton as the aetiologic factor responsible for atypi-
cal infections (originally termed Eaton agent, with the
name changed to MP in 1963). Its genome was fully se-
quenced in 1996. MP is 0.3-0.8 um in size, and it comes
in a variety of shapes, ranging from spherical to filamentous
or branched. The bacterium is primarily associated with in-
fections of the respiratory tract, most commonly tracheitits
and bronchitis, with atypical pneumonia being the most se-
vere presentation. In the case of pneumonia, the incuba-
tion time is 2-3 weeks, with the primary symptom of non-
productive cough developing and exacerbating over time,
potentially accompanied by otitis media and/or sinusitis.
Sometimes, there may also be dermal, mucosal, musculo-
skeletal, articular, gastrointestinal, cardiovascular or uro-
genital involvement®'>!?.,

The diagnostic workup of MP infections includes serolog-
ical tests (agglutination, compliment fixation test, ELISA,
immunofluorescent test) allowing to measure MP IgA,
IgM and IgG antibody titres. In patients suffering from
Mycoplasma-associated pneumonia, first MP-specific IgM
antibodies are present, approximately at day 7 of the infec-
tion, with the titre peaking at day 10-30. Over the initial
3 weeks within the onset of the infection, also the IgA an-
tibody titre is known to increase, which then rapidly de-
clines. In week 1, no elevated serum IgG antibody titre
is observed. In subsequent weeks, however, a gradual rise
in IgG antibody level occurs, with a simultaneous decline
of IgM antibody level. An elevated IgG antibody titre may
persist in the blood serum of recovered patients for many
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na mykoplazmatyczne zapalenie ptuc specyficzne dla MP
przeciwciala w klasie IgM pojawiajg si¢ jako pierwsze, oko-
fo 7. dnia choroby, a najwyzszy poziom osiagaja miedzy
dniem 10. a 30. W poczatkowych 3 tygodniach choroby ro-
$nie takze stezenie przeciwcial w klasie IgA, ktére pdzniej
szybko opada. W 1. tygodniu w surowicy pacjentéw nie
obserwuje sie podwyzszonego stezenia przeciwcial w klasie
IgG. W kolejnych tygodniach stwierdza si¢ stopniowe na-
rastanie poziomu IgG przy réwnoczesnym spadku pozio-
mu IgM. Podwyzszone stezenie przeciwciat IgG w surowicy
ozdrowiencow moze utrzymywac sie przez wiele miesiecy
i nie jest wyktadnikiem ostrej fazy choroby. Wzajemna rela-
cja stezenia przeciwcial dla MP w klasach IgM i IgG to tzw.
indeks IgM/IgG. W ostrej fazie choroby najczesciej znacz-
nie przekracza on warto$¢ 2, a w okresie zdrowienia spada
ponizej 1. Aby potwierdzi¢ rozwoj zakazenia wywolanego
przez MP, dobrze jest oznaczy¢ wszystkie trzy klasy immu-
noglobulin dla MP w odstepie 10-14 dni.

U opisywanej pacjentki wystgpienie objawdw mialgii po-
przedzity niezyt nosogardla, pokastywanie i suchy kaszel;
badanie serologiczne potwierdzilo obecnos¢ zakazenia wy-
wolanego przez MP (dodatnie miano przeciwcial w klasie
IgM, ujemne w klasie IgG, indeks IgM/IgG o wartosci 25
wskazywal na ostrg faze choroby). Wlaczenie leczenia ce-
lowanego, ukierunkowanego na bakterie atypowe (klary-
tromycyna), skutkowalo szybkim ustegpowaniem objawow.
Wypisanie dziecka z oddziatu przed uplywem 10-14 dni nie
pozwolito na kontrolne oznaczenie stezenia przeciwcial dla
MP w zalecanym odstepie czasu (czyli po 10-14 dniach od
pierwszego oznaczenia).

Zmiany skérne o charakterze grudkowym - zgtaszane przez
rodzicow dziewczynki, nieobecne przy przyjeciu do szpi-
tala — najprawdopodobniej mialy zwiazek z wystgpieniem
potwierdzonego w czasie hospitalizacji zakazenia Herpes
simplex typu 1./2. (dodatnie miano przeciwcial anty-HSV
typu 1./2. IgM) i/lub parwowirusem B19, i/lub wirusem
Epsteina-Barr. Rodzice nie zglosili si¢ z dzieckiem na ba-
dania kontrolne, co uniemozliwilo ich wykonanie.

PODSUMOWANIE

W pracy zwrdcono uwage na wystepujacy u dzieci w prze-
biegu roznych zakazen problem boélu konczyn dolnych
z niemoznoscig poruszania sie. Podjecie dziatan diagno-
stycznych w poszukiwaniu patogenéw odpowiedzialnych
za mialgie, cho¢ nie zawsze konczy sie sukcesem i jest dos¢
praco- i czasochtonne (oczekiwanie na wyniki badan labo-
ratoryjnych), odgrywa istotng role. Wtasciwe zidentyfiko-
wanie patogenu umozliwia bowiem rozpoczecie celowane-
go leczenia, a dzieki temu - szybkie ustepowanie objawow
zapalenia mieéni.

Konflikt intereséw

Autorka nie zglasza zadnych finansowych ani osobistych powigza# z in-
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months, which is not a marker of acute infection. The mu-
tual relationship of the level of MP-specific IgM and IgG
antibodies is described as the IgM/IgG index. Indexes over
2 signal the acute phase of the disease, whereas the recov-
ery phase is marked by and index below 1. Measurements
of all 3 classes of antibodies to MP taken at an interval
of 10-14 days are necessary to confirm an ongoing MP
infection.

In the patient whose case we are reporting, the presence
of myalgia was preceded by a sore throat, rhinitis and non-
productive cough. The serological tests confirmed the
presence of a MP infection (positive IgM antibody titre,
negative IgG antibody titre, IgG/IgM index = 25 indicat-
ing acute infection). The introduction of therapy targeting
atypical pathogens (clarithromycin) resulted with speedy
recovery. As the patient was discharged from hospital
in a time shorter than 10-14 days, a follow-up measure-
ment of MP-specific antibodies within the recommend-
ed interval of time (10-14 days from the initial test) was
impossible.

The pustular lesions reported by the girl’s parents, but not
found upon admission, were likely associated with HSV1/2
infection confirmed during the hospitalisation (positive
IgM test result), and/or parvovirus B19 and/or EBV infec-
tion. No follow-up testing was conducted as the parents
missed the follow-up appointment.

CONCLUSION

As discussed at length above, a wide range of paediatric
infections may present with lower extremity pain pre-
venting normal walking. Hence the importance of a prop-
er diagnostic workup, despite it being fairly time and ef-
fort consuming and potentially unsuccessful at times.
Correct identification of the pathogen responsible for my-
algia warrants tailored treatment, facilitating quick symp-
tom improvement.
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