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خصاو  در کودکاان ر دستگاه تنفس فوقاانی و تحتاانی بهر بؤثجمله عوامل ممایکوپلاسما پنومونیه از :زمينه و هدف

وع ه بررسی شیهای ناشی از آن موثر نیستند. هدف این مطالعموثر بر دیواره سلولی بر عفونت هاییوتیکباست که آنتی

 ود.بهر کرمان شمایکوپلاسما پنومونیه و مقاومت به ماکرولیدها در کودکان مبتلا به پنومونی اکتسابی از جامعه در 

رمان انجاام کبیمارستان آموزشی منتخب در شهر در یک  98تا تیرماه  97از تیرماه مطالعه مقطعی حاضر  :روش بررسي

رد سرشاماری وابا تشخیص پنومونی باکتریاال اکتساابی از جامعاه باه روش  در بخش کودکان بستری کودک 51شد. 

مااران، ی باود کاه توساا والادین تکمیال شاد. از هماه بیلیست اساتاندارد ها چکابزار گردآوری دادهمطالعه شدند. 

 استفاده شد. PCRبرای شناسایی مایکوپلاسما، از روش  وهای سواپ بینی و حلق گرفته نمونه

ها یانگین وزن آنسال و م 52/5±93/3میانگین سنی بیماران (. %2/59بیشترین تعداد بیماران پسر بودند ) ها:يافته

55/10±23/17 kg (. %4/31)وبار بود لبیشترین نوع درگیری،  وطرفه رگیری ریه در بیش از نیمی از بیماران، یکبود. د

( %4/29برونکیال )ری(. بیشترین نوع درگیری همراه، افزایش پ%9/52بیش از نیمی از بیماران درگیری همراه نداشتند )

در کودکان مبتلا به  شیوع مایکوپلاسما پنومونیه (.%5/76استفاده، سفتریاکسون بود ) مورد بیوتیکبود. بیشترین آنتی

ه ماکرولیدها بودند که دارای مقاومت سطح بالا ب 2063در موقعیت  rRNAبود. این کودکان دارای ژن  %2پنومونی 

 است.

ه کاان مباتلا باپاایین آلاودگی باا مایکوپلاساما پنومونیاه در کود دهنده آمار بسیارنشاننتایج این پژوهش  گيري:نتيجه

نیاز در  یایی دیگاریتوان نتیجه گرفت علاوه بر مایکوپلاسما پنومونیه، عوامل ویروسی و باکتربنابراین می ،پنومونی بود

 توجه قرار گیرند. دارند که باید شناسایی شوند و مورد نقشهای تنفسی عفونت

 .ونیپنوم ،مایکوپلاسما پنومونیههای اکتسابی از جامعه، کودک، عفونت :ليديك لماتك

 

 
ه توانند باعث ایجاد پنومونی شوند کهای مختلفی میارگانیسم

 های موجود در هوای استنشاقیها و ویروسها باکتریترین آنشایع

مل هستند. اغلب موارد سیستم ایمنی از بروز عفونت توسا این عوا

  سب،منی مناایستم ایاوجود س کند اما در برخی موارد باجلوگیری می

 
 

ها باعث ایجاد عفونت در ریه خواهند شد. این عفونت این باکتری

سال و افراد مبتلا  65سال، افراد بالای  پنجاغلب در کودکان کمتر از 

ترین نوع عفونت ریه، پنومونی شایع 1.دهدنقص ایمنی رخ میبه 

که در  است (Community Acquired Pneumonia)اکتسابی از جامعه 

جمله  عوامل متعددی ازو دهد محیا خارج از بیمارستان رخ می

آن شوند. یکی از این  توانند باعث ایجادهای شبه باکتری میارگانیسم

 مقدمه
 

 

 

 562تا  556های ، صفحه7شماره  ،79دوره ، 1400 مهری تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش اصیلمقاله 

 

 01/07/1400آنلاین:      25/06/1400پذیرش:      17/03/1400: ویرایش     10/03/1400دریافت:       چكيده
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 و همکاران نسبعلی حسینی
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کند هایی که دستگاه تنفس فوقانی و تحتانی را درگیر میارگانیسم

راحتی از طریق تماس با مایکوپلاسما پنومونیه است که به

 گیری داشته باشد.تواند همهشود و میسی منتقل میهای تنفآئروسل

 ها وسرعت در مناطق شلوغ مانند مدارس، دانشگاهاین باکتری به

های پنجم عفونت یابد. حدود یکگسترش می سالمندانهای خانه

 شوند.پنومونی اکتسابی از جامعه توسا این باکتری ایجاد می

 نینومونی در کودکان سنقش مایکوپلاسما پنومونیه در ایجاد پن

 %40در مطالعات مختلف  2.خوبی شناخته شده استمدرسه به

های دستگاه تنفس تحتانی کودکان سنین مدرسه به این عفونت

 4و3.اندمیکروارگانیسم نسبت داده شده

های مهم در کشورهای جهان سوم، پنومونی یکی از علت

این،  رعلاوه ب 5خصو  در میان کودکان است.ومیر بهمرگ

پنومونی همچنان یکی از علل بستری کودکان در جهان محسوب 

 7و6.شودمی

پنومونی در  %50 که متحده نشان دادای در ایالاتمطالعه

علت دو عامل ویروسی و در بزرگسالان به %35کودکان و 

ان ای در ژاپن نشدهد. همچنین مطالعهمایکوپلاسما پنومونیه رخ می

ما لا به پنومونی از نظر وجود مایکوپلاسکودکان مبت %8/26داد 

شیوع پنومونی ناشی از مایکوپلاسما  8پنومونیه مثبت بودند.

 و همکاران در Sharifiاساس مطالعه پنومونیه در داخل کشور بر

 9بود. %6شهر تبریز 

برای درمان پنومونی ناشی از مایکوپلاسما پنومونی از 

که  (Macrolides and Tetracyclines) ماکرولیدها و تتراسایکلین

 هاهای سنتز تولید پروتئین هستند و فلوروکینولونمهارکننده

(Fluoroquinolones)،  که مهارکننده توپوایزومراز و ساختDNA 

دلیل عوارضی که تتراسایکلین و شود. بههستند، استفاده می

ها در کودکان دارند، ماکرولیدهایی مانند فلوروکینولون

 ، کلاریترومایسین، روکسیترومایسیناریترومایسین

(Roxithromycin)  و آزیترومایسین خا اول درمان در کودکان با

ک ینیه که مایکوپلاسما پنومودلیل اینما بها .م پنومونی هستندیعلا

 رهثر بر دیواوهای مبیوتیکباکتری بدون دیواره سلولی است، آنتی

ر ثواز این باکتری مهای ناشی سیلین، بر عفونتسلولی مانند پنی

 سیم تنفیشود و علابنابراین این عفونت درمان نمی ،نخواهند بود

 11و10مانند.در کودکان باقی می

اساس تشخیص این به همین دلیل انتخاب نوع درمان باید بر

عفونت صورت گیرد که نیاز به روشی حساس، سریع و اختصاصی 

عنوان به Ploymerase chian reaction (PCR)اکنون روش دارد. هم

های گیرد که یکی از تستروش انتخابی مورد استفاده قرار می

 12.است DNAآزمایشگاهی بسیار رایج برای تکثیر قسمتی از 

 هایی از کشورهای مختلف مبنی برمیلادی گزارش 2000از سال 

یوع این ش 13مقاومت مایکوپلاسما به ماکرولیدها بیان شده است.

یر متغ 4-%90ای اروپایی آمریکایی و آسیایی بین مقاومت در کشوره

 15و14.بوده است

در  23rRNAهای مقاومت باکتری برای مایکوپلاسما در ژن

در ایران،  16.گزارش شده اند 2167، 2067، 2064، 2063محل 

 دهامطالعات محدودی به بررسی شیوع پنومونی و مقاومت به ماکرولی

 وونت به شیوع نسبتا بالای این عفاند. با توجه در کودکان پرداخته

ن یزامبررسی دقیق  ،ازجمله در آسیا ،ثروممقاومت به معدود داروهای 

های وشرشیوع پنومونی ناشی از مایکوپلاسما پنومونیه با استفاده از 

ز اهمیت یبسیار حا PCRهای مولکولی دقیق و حساسی مانند روش

ه ومونیمایکوپلاسما پن بررسی شیوعهدف این مطالعه،  بنابراین،است. 

ر بستری دو مقاومت به ماکرولیدها در کودکان مبتلا به پنومونی 

 بیمارستان بود.

 

 
ا ت 97ماه  ساله از تیر یکمطالعه مقطعی حاضر در بازه زمانی 

ام بیمارستان آموزشی منتخب در شهر کرمان انجدر یک  98ماه  تیر

ا سالگی بودند که ب 15موردبررسی، کودکان تا سن  هایشد. نمونه

تشخیص پنومونی باکتریال اکتسابی از جامعه در بخش کودکان 

نه سرشماری انتخاب و با رضایت آگاها روش بهبستری شده بودند و 

 .ارد مطالعه شدندو والدین

معیارهای ورود به مطالعه عبارت بودند از: شواهد عفونت شامل 

حال والدین مبنی بر تب و لرز، لکوپنی یا  ی، شرحتب یا هایپوترم

داشتن بیماری حاد تنفسی شامل سرفه یا تولید خلا  ،لکوسیتوز

ریه یا  غیرطبیعیپنه، معاینه جدید، درد سینه، تنگی نفس، تاکی

ساعت  72نارسایی تنفسی، داشتن عکس قفسه سینه غیرطبیعی تا 

ومونی شامل وجود های رادیولوژیک و پناز بستری، یافته پیش

 بررسيروش 
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ی وجود کدورت در بافت ریه با معن به (Consolidation)سازی جامد

های بینابینی، خطی یا آلوئلی یا یا بدون برونکوگرام یا اینفیلتراسیون

 وجود افیوژن پلور.

 ودر بیمارستان بستری بودند  گذشتهروز  هفتکودکانی که طی 

 پیشه ایمنی که طی سه ماکودکان با نقص ، سیستم ایمنی سالم داشتند

کودکان مبتلا به سیستیک فیبروزیس،  ،حال بستری داشتند شرح

جزا د اتراکئوستمی، سرطان یا نوتروپنی، پیوند مغز استخوان یا پیون

دز با شیرخواران یا کودکان مبتلا به ای ،روز گذشته 90توپر در طی 

ابزار  شدند.از مطالعه خارج  %14یا کمتر از  200کمتر از  CD4تعداد 

 لیست استانداردی شامل اطلاعات دموگرافیک ها چکگردآوری داده

 بیماران بود که توسا والدین تکمیل شد.

 انیهای تنفسی تحتطی این مطالعه، از بیماران مبتلا به عفونت

 ردهای سواپ بینی و حلق گرفته شد. بستری در بخش کودکان، نمونه

 از دند، نمونه ساکشن شده استریلکه کودکان اینتوبه شده بوصورتی

گیری ونهکه دارای پلورال افیوژن بودند نیز نمصورتی لوله تراشه و در

 انجام شد.

ا آوری شدند امساعت از زمان بستری جمع 72ها تا تمام نمونه

ی یماربررسی بود. شدت ب نمونه حاصل از مایع پلور تا یک هفته قابل

 ونت تنفسی شدید تحتانی انجمنبا توجه به معیار امتیازدهی عف

 17های عفونی آمریکا تعیین شد.بیماری

، گیری از حلق به این صورت بود که سواپ به لوزه حلقینمونه

د. نهایت به لوزه حلقی سمت مقابل کشیده ش ها و درسپس آرک لوزه

. دندها در سالین بافر شده با فسفر گذاشته و نگهداری شسپس نمونه

پذیر در سوراخ بینی یک سمت گذاشته شد عطافسپس یک سواپ ان

 طور مشترک درتا به حلق برسد و سپس هر دو نمونه حلق و بینی به

محیا مخصو  انتقال نگهداری شدند. برای مشخص کردن 

 81در هر دو نمونه حلق و بینی انجام شد. PCR-RTمایکوپلاسما، 

 ده ازها با استفامیکرو لیتر از نمونه 200در  DNAجداسازی 

Qiagen QIAamp DNA Mini Kit, Germany  انجام شد. برای تعیین

 19ها انجام شد.لورسانت بر روی نمونهف PCR-RTلود مایکوپلاسما، 

های آمار توصیفی ها با استفاده از روشتحلیل داده و تجزیه

صورت گرفت. )فراوانی، فراوانی نسبی و شاخص مرکزی میانگین( 

 ,SPSS software, version 20 (IBM SPSSر افزاها در نرمداده

Armonk, NY, USA) .وارد شدند 

 
معه، کودک مبتلا به پنومونی اکتسابی از جا 51در این مطالعه، 

ودند. دختر ب %1/47بیماران، پسر و  %9/52مورد بررسی قرار گرفتند. 

ها نگین وزن آنسال و میا 52/5±93/3میانگین سنی بیماران 

55/10±23/17 kg  ،ان بیمار %8/60بود. در بدو مراجعه به اورژانس

 ای داشتند.رتراکسیون بین دنده %59دچار تب بودند. حدود 

و نیاز به حمایت تنفسی به ترتیب،  ICUنیاز به بستری در 

تور ترتیب برونکودیلاکودکان به %2/39و  3/35بود.  %8/58و  %17/6

ن کردند. میانگین تعداد تنفس و تعداد ضرباافت میو کورتون دری

 بود. 55/106±95/14و  46/31±50/12ترتیب، قلب کودکان به

ترتیب ها نیز بهمیانگین فشارخون ماکسیمم و مینیمم آن

کودکان،  sat2Oبود. میانگین  97/62±32/9و  93/8±34/94

 ،CRPو میانگین  2aoP ،84/81±20/54، میانگین 58/5±72/88

 و بیمارستان ICUزمان بستری در  بود. میانگین مدت 80/23±35/37

 بود. 78/7±21/5و  3/5±38/58ترتیب به

 رینطرفه بود. بیشتدرگیری ریه در بیش از نیمی از بیماران، یک

ستیشیال ( و اینتر%6/23(، سگمنتال )%4/31ترتیب، لوبار )نوع درگیری به

وع نهمراه نداشتند. بیشترین بیماران درگیری  %9/52( بود. %17/7)

 (.1( بود )جدول %4/29درگیری همراه، افزایش پری برونکیال )

کردند. بیشترین بیوتیک مصرف میهمه کودکان آنتی

(، %5/76ترتیب سفتریاکسون )های مورد استفاده کودکان، بهبیوتیکآنتی

 (.2( بودند )جدول %3/33( و ازیترومایسین )%9/56کلیندامایسین )

 تنها یک نفر PCRهای موردبررسی، براساس تست ز میان نمونها

 اشیدهد میزان شیوع پنومونی نمایکوپلاسما مثبت داشت که نشان می

در  rRNAبود. این فرد دارای ژن  %2از مایکوپلاسما پنومونیه 

 ست.بود که دارای مقاومت سطح بالا به ماکرولیدها ا 2063موقعیت 

 

 
مایکوپلاسما پنومونیه اغلب در کودکان و نوجوانان تشخیص 

بسته به  21و20ترین علت پنومونی آتیپیک است.شود و شایعداده می

علت موارد پنومونی اکتسابی از جامعه به 10-%40موقعیت و محیا، 

 22.شوندپنومونیه ایجاد می مایکوپلاسما

 بحث
 

 

 هايافته
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 در بيماران مبتلا به پنومونيري ريه ي: توزيع فراواني نوع درگ1جدول 

 درصد فراواني درگيري/نوع درگيري/درگيري همراه

 درگيري ريه
 8/56 29 طرفهیک

 2/43 22 طرفه دو

 نوع درگيري

 9/5 3 بارلومولتی

 4/31 16 لوبار

 6/23 12 سگمنتال

 9/5 3 پراکنده

 7/17 9 اینترستیشیال
 9/3 2 لارولوئآ

 9/3 2 تیشیالسگمنتال و اینترس

 9/3 2 لوبار و پراکنده

 9/3 2 لوبار و سگمنتال

درگيري 

 همراه

 8/7 4 افیوژن پلور
 9/3 2 لنفادنوپاتی پری هیلار
 4/29 15 افزایش پری برونکیال
 9/3 2 انحراف تراشه

افیوژن پلور و افزایش پری برونکیال و 

 انحراف تراشه
1 2 

 9/52 27 ندارد

 
 هاي موردبررسيهاي مصرفي در نمونهبيوتيکنواع آنتي: ا2جدول 

 درصد فراواني بيوتيکآنتي

 5/76 39 سفترياكسون

 9/56 29 كليندامايسين
 3/33 17 ازيترومايسين
 6/21 11 ونكومايسين

 7/15 8 مروپنم
 8/9 5 سفتازيديم

 8/7 4 جنتامايسين
 9/3 2 سيلينآمپي

 2 1 سفپيم

 2 1 سفوتاكسيم
 2 1 تريموكسازولكو

 
( %2نمونه ) یکشده، آورینمونه جمع 51در مطالعه حاضر، از 

دهنده نظر گونه مایکوپلاسما پنومونیه مثبت گزارش شد که نشان از

لا ان مبتاکه در کوداوپلاسما پنومونیایار پایین آلودگی با مایکاآمار بس

 سماوپلاامایکلاوه بر ایجه گرفت عاتوان نتبنابراین می ،ونی بوداپنوم

های پنومونیه، عوامل ویروسی و باکتریایی دیگری نیز در عفونت

 د.یرنتوجه قرار گ تنفسی دخالت دارند که باید شناسایی شوند و مورد

ونی پنوم %50متحده آمریکا نشان داد ای در ایالاتنتایج مطالعه

 وعلت مایکوپلاسما پنومونیه در بزرگسالان به %35در کودکان و 

دهد که نسبت به مطالعه حاضر شیوع بسیار مل ویروسی رخ میعوا

 23بیشتری دارد.

دهد نتایج مطالعات گوناگون در کشورهای مختلف نشان می

ل سا 5-20شیوع عفونت تنفسی مایکوپلاسما پنومونیه در گروه سنی 

 میزان این شیوع برحسب روش شناسایی، دوره و 21و20و9بیشتر است.

 25و24متفاوت است. 2-%35بین حدود جمعیت موردمطالعه، 

ن پنومونی در کودکا %8/26ای در ژاپن نشان داد نتایج مطالعه

ین دهد که با نتایج حاصل از اعلت مایکوپلاسما پنومونیه رخ میبه

کز و همچنین نتایج دو مطالعه مشابه در مر 8مطالعه همخوانی ندارد.

 رتیبتدر کودکان به  جنوب چین نشان داد شیوع مایکوپلاسما پنومونیه

 27و26بود که نسبت به مطالعه حاضر شیوع بیشتری دارند.%9/16و  1/19

زتر شده در گروه سنی کودکان عموما بر نقش بار مطالعات انجام

ودکان ر کمایکوپلاسما پنومونیه در ایجاد پنومونی اکتسابی از جامعه د

اشی ومونی نشیوع عفونت پنو همکاران،  Xuکید دارند. در مطالعه ات

یر سال بیشتر از سا 5-14از مایکوپلاسما پنومونیه در گروه سنی 

 28(.%71/38ها بود )گروه

ه و همکاران، شیوع مایکوپلاسما پنومونی Chaudhryدر مطالعه 

 های سرولوژیک آگلوتیناسیون واساس تستدر گروه سنی کودکان بر

 Serological tests of agglutination) ایمونوفلورسانس غیرمستقیم

and indirect immunofluorescence) ،4/27% .29بود 

Bosnak ه و همکاران در مطالعه خود نشان دادند شیوع ابتلا ب

 سالگی یعنی سنین ورود به 6-7مایکوپلاسما پنومونیه در سنین 

ر م دگر انتقال این ارگانیسیابد که بیانمدرسه افزایش ناگهانی می

 30ت.های اجتماعی استماس

شده با ساله بستری  15کودک دو ماهه تا  140در مطالعه دیگری که روی 

پنومونی اکتسابی از جامعه انجام شد، شیوع مایکوپلاسما پنومونیه با 

 Nijsبراساس نتایج مطالعه  31گزارش شد. ELISA 27%استفاده از روش 

لا به اروپایی مبت و همکاران، شیوع مایکوپلاسما پنومونیه در بیماران

سال  36بود. میانگین سنی این بیماران  %7/25سندرم خستگی مزمن 

بود.
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ه ببیمار مبتلا  200و همکاران در تبریز روی  Sharifiمطالعه 

نومونی سال بود. شیوع پ 25پنومونی انجام شد. میانگین سنی بیماران 

 9گزارش شد. %6ناشی از مایکوپلاسما پنومونیه در تبریز 

مورد کلنی  14 ،نمونه 100و همکاران از  Pouladiدر مطالعه 

یکوپلاسما نظر وجود گونه ما ها ازنمونه %6مایکوپلاسما ایزوله گردید که 

 33پنومونیه مثبت گردیدند که با مطالعه حاضر همخوانی ندارد.

ن ای فراوانی عفونت پنومونی ناشی از مایکوپلاسما پنومونیه در

، (%27(، ترکیه )%4/19عراق ) (،%7پژوهش نسبت به کشورهای هند )

 37و34و31تر بود.( پایین%2/13( و چین )%2/7تونس )

ر فراوانی این عفونت در مطالعه حاضر نسبت به فراوانی آن د

بیشتر  (%8/0تازگی از سفر حج بازگشته بودند ) بیماران ایرانی که به

عه المط شیوع عفونت پنومونی ناشی از مایکوپلاسما پنومونیه در 38بود.

Nomanpour  بود که با مطالعه حاضر  %3/2و همکاران در تهران

 39اختلاف اندکی داشت.

ه بهای اخیر مواردی از مقاومت مایکوپلاسما پنومونیه در سال

 ماکرولیدها در سراسر جهان گزارش شده است. این مطالعات نشان

و  A2063Gهای های تک نوکلئوتیدی در ژندهند که جهشمی

G2064A 41و40و21.شوندهای ماکرولیدی مینجر به مقاومتم 

 مونیهلحاظ مایکوپلاسما پنو موردی که از تنهادر این مطالعه، 

 به ماکرولیدها مقاوم بود. ژن مقاوم به %100مثبت گزارش شد 

که در مطالعه حالی دربود.  rRNA 2063ماکرولیدها در موقعیت 

Pouladi 33.ولیدها یافت نشدندهای مقاوم به ماکرو همکاران سویه 

های مایکوپلاسما سویه %2/1 که ای در آلمان نشان دادنتایج مطالعه

ن ژعیت پنومونیه مقاوم به ماکرولیدها بودند که این مقاومت در موق

S rRNA23 .همچنین مقاومت به ماکرولیدها در مطالعه  40بود

Pereyre  انی بود این نتایج با مطالعه حاضر همخو %3/8و همکاران

 41ندارند.

 داد شیوع مایکوپلاسما نشاننتایج این مطالعه  :گیرینتیجه

توان راین میبناب .پنومونیه در کودکان مبتلا به پنومونی بسیار پایین بود

 نتیجه گرفت علاوه بر مایکوپلاسما پنومونیه، عوامل ویروسی و

 رند که بایدهای تنفسی دخالت داباکتریایی دیگری نیز در عفونت

 و موردتوجه قرار گیرند. شناسایی شوند

دانشجویی با کد اخلاق  نامهپایاناین مطالعه حاصل  سپاسگزاری:

IR.KMU.AH.REC.1397.017  در دانشگاه علوم پزشکی کرمان

وسیله از همه افرادی که در انجام این پژوهش ما را یاری است. بدین
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Background: Mycoplasma pneumoniae is one of the causes of upper and lower 

respiratory tract infections especially in children, and antibiotics affecting the cell wall 

do not affect this type of infection. This study aimed to evaluate the prevalence of 

Mycoplasma pneumoniae and macrolide resistance in children with community-

acquired pneumonia in Kerman city. 

Methods: This cross-sectional study was conducted in a selected teaching hospital in 

Kerman city from July 2018 to July 2019. Fifty-one children hospitalized in the 

pediatric ward were diagnosed with bacterial pneumonia acquired from the community. 

These children were included in the study by census method. The data collection tool 

was a standard checklist. The checklist was completed by parents. Pharynx and nasal 

swab samples were taken from all patients. PCR was used to identify mycoplasma. 

Results: The highest number of patients with bacterial pneumonia acquired from the 

community were male (52.9%). The average age of these cases was 5.52±3.93 years 

and the average weight of these patients was 17.23±10.55 kg. Lung involvement was 

one-sided in more than half of the patients. The most of lung involvements were lobar 

(31.4%). More than half of the patients didn’t have any associated involvement 

(52.9%). The most common type of associated involvement was peribronchial 

thickening (29.4%). The most commonly used antibiotic was Ceftriaxone (76.5%). The 

prevalence of Mycoplasma pneumoniae infection in children with pneumonia was 2%. 

These children had an rRNA gene at position 2063 that had high levels of macrolide 

resistance. 

Conclusion: The results of this study showed very low rates of Mycoplasma 

pneumoniae infection in children with bacterial pneumonia acquired from the 

community. Therefore, it can be concluded that in addition to Mycoplasma 

pneumoniae, other viral and bacterial agents are also involved in respiratory infections 

that need to be identified and addressed. 
 

Keywords: child, community-acquired infections, mycoplasma pneumoniae, pneumonia. 
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