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Mycoplasma pneumoniae as an aetiological agent of acute interstitial nephritis — a case report
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Streszczenie

Abstract

Mycoplasma pneumoniae jest bakterig atypowa, powszechnie kojarzong jako czynnik etiologiczny zakazen drég oddechowych.
Zakazenie Mycoplasma pneumoniae moze manifestowa¢ sie szeregiem innych powiklan narzadowych. Wsrod powiktan
nefrologicznych opisywano $rédmiazszowe zapalenia nerek, a takze klebuszkowe zapalenia nerek z pogorszeniem ich czynnosci
i ostrg niewydolnoscia. Czasami niezbedna okazywala sie terapia nerkozastepcza lub steroidoterapia, zazwyczaj jednak byly
to zaburzenia przejsciowe, ustgpujace po leczeniu, o dobrym rokowaniu. W pracy przedstawiono opis przypadku ostrego
$rodmiazszowego zapalenia nerek, ktore wystapito u 17-letniej pacjentki w przebiegu zakazenia Mycoplasma pneumoniae. Chora
skarzyla si¢ na bole okolicy ledzwiowej, utrate taknienia, polidypsje, poliurie, goraczke i wymioty; od 3 miesiecy utrzymywal sie u niej
kaszel. Pacjentka przyznala si¢ do przyjecia 5 tabletek ketoprofenu 100 mg i 2 tabletek wyciagu z konika morskiego, sprowadzonego
z Ukrainy. Obserwowano podwyzszone parametry zapalne, narastanie stezenia kreatyniny do 3,2 mg/dl i mocznika do 73 mg/dl oraz
hipokaliemie do 2,9 mmol/l. W badaniu ogélnym moczu wykryto slad biatka, w dobowej zbiérce moczu - albuminurig i podwyzszony
wspotczynnik albuminowo-kreatyninowy. W badaniu radiologicznym klatki piersiowej uwidoczniono zmiany zapalne. Badanie
serologiczne potwierdzito zakazenie Mycoplasma pneumoniae. Po zastosowanym leczeniu przyczynowym (klarytromycyna) i leczeniu
objawowym objawy ustapily, a parametry funkcji nerek wrocity do normy. Mozna podejrzewa, ze zapalenie pluc miato etiologie
mykoplazmatyczna, a do rozwoju ostrego uszkodzenia nerek doprowadzity dwa czynniki: cewkowo-$rédmigzszowe zapalenie
w przebiegu infekcji Mycoplasma pneumoniae i przyjecie duzych dawek niesterydowych lekéw przeciwzapalnych.

Stowa kluczowe: Mycoplasma pneumoniae, manifestacje kliniczne, ostre srédmiazszowe zapalenie nerek, cewkowo-
-srodmigzszowe zapalenie nerek, ostra niewydolno$¢ nerek

Mycoplasma pneumoniae is an atypical bacterium, widely recognised as the aetiological agent of respiratory tract infections.
These infections may cause a number of complications affecting various organs. Nephrological complications of Mycoplasma
pneumoniae infection include interstitial nephritis and glomerulonephritis with the deterioration of renal function and acute renal
injury. In some cases, renal impairment due to Mycoplasma pneumoniae infection requires renal replacement therapy or steroid
therapy, but these are usually transient disturbances which disappear after treatment. In such cases, the prognosis is good.
The paper presents a case of acute interstitial nephritis in the course of Mycoplasma pneumoniae infection in a 17-year-old girl.
The patient complained about pain in the lumbar region, loss of appetite, polydipsia, polyuria, fever and vomiting. She also had
a cough lasting for 3 months. The girl admitted that she had consumed 5 tablets of ketoprofen 100 mg and 2 tablets of seahorse
extract imported from Ukraine. During the hospitalisation an increase in inflammatory parameters, increase levels of creatinine
to 3.2 mg/dl and urea to 73 mg/dl as well as hypokalaemia to 2.9 mmol/l. Urinalysis revealed a trace of protein, and the urine
collection showed albuminuria and increased albumin-to-creatinine ratio. Chest X-ray demonstrated inflammatory changes, and
a serological examination confirmed the infection with Mycoplasma pneumoniae. After the causal (clarithromycin) and symptomatic
treatment, the symptoms resolved and renal inflammatory parameters normalised. It is being suspected that the aetiology
of pneumonia was mycoplasmatic, and the development of acute renal injury was caused by two factors: Mycoplasma pneumoniae-
associated tubulointerstitial nephritis and the ingestion of considerable doses of non-steroidal anti-inflammatory drugs.
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MYCOPLASMA PNEUMONIAE

ycoplasma pneumoniae (MP) jest powszech-
g \ /- l nie znanym czynnikiem zakaznym, kojarzonym
gltownie jako patogen uktadu oddechowego.
Te atypowa bakteri¢ wyizolowali od zwierzat w 1898 roku
Nocard i Roux. U czlowieka w potowie XX wieku zidenty-
fikowat ja Eaton®?. MP jest drobnoustrojem pozbawionym
$ciany komdrkowej, ma niewielkie rozmiary (okoto 1-2 pm
dhugosci, 0,1-0,2 pm szerokosci), a jej wyjatkowo niewielki
material genetyczny stanowi podwdjna ni¢ DNA®.
W ostatnich latach obserwuje si¢ wzrost czesto$ci wyste-
powania atypowych zakazen ukladu oddechowego, réwniez
tych zwigzanych z MP, w populacjach dziecigcych. Najwiek-
sza zapadalnoé¢ dotyczy dzieci w wieku 7-9 lat®. Okres in-
kubacji po zakazeniu MP trwa okoto 2-3 tygodni. Zakaze-
nia ukladu oddechowego obejmujg gérne drogi oddechowe,
zapalenie krtani, tchawicy, oskrzeli, oskrzelikéw czy pluc.
Charakterystyczny jest przewlekly (utrzymujacy si¢ powy-
zej 4-6 tygodni), meczacy, suchy kaszel, ktéry w kolejnych
tygodniach infekcji moze sta¢ si¢ bardziej produktywny.
Objawom tym towarzyszg niekiedy: goraczka, ostabienie,
bole glowy, béle mieéni, dreszcze®®. Zakazenia czesto maja
charakter fagodny, jedynie od kilku do 10% 0sdb z zaka-
zeniem MP rozwija objawy zapalenia ptuc. Wsrod dzieci
do 5. roku zycia mykoplazmatyczne zapalenia ptuc zazwy-
czaj przebiegaja fagodniej niz u dzieci starszych”®. U tych
ostatnich czesciej obserwuje sie platowe lub srodmigzszo-
we zapalenie pluc. Za sprawg silnej adhezji do komérek na-
btonka oddechowego mikroorganizm ten moze przetrwa¢
w ukfadzie oddechowym przez wiele miesi¢cy po pierwot-
nym zakazeniu®!?.
Podobienstwo adhezyn mykoplazmatycznych do antyge-
néw roznorodnych tkanek czlowieka czyni te bakterie zdol-
ng do wzbudzania proceséw autoimmunologicznych i pro-
zakrzepowych®. W zwigzku z tym zakazenie Mycoplasma
pneumoniae moze manifestowac sie wielorakimi objawami
spoza ukladu oddechowego. Obejmuja one zajecie skory,
blon §luzowych, uktadu nerwowego, migéniowo-stawowe-
go, pokarmowego, krazenia, krwionosnego czy kostno-sta-
wowego. Zakazenie MP moze réowniez dotyczy¢ ukladu
moczowo-plciowego. Wéréd powiklan nefrologicznych opi-
sywano srodmigzszowe zapalenia nerek, klebuszkowe zapa-
lenia nerek z pogorszeniem ich czynnosci (tacznie z ostra
niewydolno$cig) i nefropatie IgA“"!1?. Pelng liste manifesta-
¢ji klinicznych zakazenn MP przedstawiono w tab. 1.
Diagnostyka zakazenia opiera si¢ na identyfikacji przeciw-
cial przeciwko MP w surowicy krwi. Metody te obejmuja
bierng aglutynacje, test wigzania dopelniacza, test ELISA,
test immunofluorescencyjny?. Przeciwciata w klasie IgM
pojawiaja si¢ w pierwszym tygodniu choroby, a maksymal-
ne stezenie osiggaja miedzy 10. a 30. dniem po zakazeniu.
W kolejnych tygodniach narasta miano przeciwcial w kla-
sie IgG. Przeciwciata w klasie IgA utrzymuja si¢ w najwyz-
szym stezeniu do 3 tygodni i spadaja w ciagu 2 miesigcy po
zakazeniu"?. W postawieniu diagnozy pomaga powtérzenie
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MYCOPLASMA PNEUMONIAE

yeoplasma pneumoniae (MP) is a commonly rec-
E \ /- l ognised infectious agent, usually associated with

respiratory tract infections. This atypical bacte-
rium was isolated from animals in 1898 by Nocard and
Roux. In the mid-20™ century, it was identified in humans
by Eaton™?. MP is a small pathogen (about 1-2 um long
and 0.1-0.2 pm wide) without a cell wall and with a double-
stranded DNA for its exceptionally slight genetic material®.
Recently, the prevalence of atypical respiratory infections,
including those associated with MP, has been observed
to increase in the paediatric population. The greatest in-
cidence is observed among children at 7-9 years of age®.
The incubation period is 2-3 weeks. Respiratory tract infec-
tions involve the upper airways, laryngitis, tracheitis, bron-
chitis, bronchiolitis or pneumonia. Persistent (for more than
4-6 weeks), tiring dry cough, which might become more
productive in subsequent weeks of infection, is typical.
Moreover, patients also complain about fever, weakening,
headaches, muscle pain and chills®®. These infections are
usually mild. Pneumonia develops in merely several to 10%
of patients with MP infections. Among children below the
age of 5, mycoplasmatic pneumonia is usually milder than
in older children”®. The latter more often present with lo-
bar or interstitial pneumonia. Due to potent adhesion to the
pulmonary epithelium, this pathogen can survive in the re-
spiratory tract for months after the primary infection®!.
The similarity of mycoplasmal adhesins to antigens of a va-
riety of human tissues makes this bacterium capable of in-
ducing autoimmune and prothrombotic processes®.
Mycoplasma pneumoniae infections can therefore man-
ifest in a variety of non-respiratory symptoms involving:
the skin, mucous membranes, nervous system, gastrointes-
tinal tract, circulatory system as well as the musculoskele-
tal system. MP infections can also involve the urogenital
system. Nephrological complications of Mycoplasma pneu-
moniae infection include interstitial nephritis and glomer-
ulonephritis with the deterioration of renal function (in-
cluding acute renal injury) as well as IgA nephropathy!!"'2.
All clinical manifestations of an MP infection are present-
ed in Tab. 1.
The diagnosis of an infection is based on the presence of an-
ti-MP antibodies in the serum. The methods include pas-
sive agglutination test, complement fixation test, ELISA and
immunofluorescent staining’®. IgM antibodies can be de-
tected in the first week after infection and their peak con-
centration is observed between the 10" and 30* day. In the
subsequent weeks, the IgG antibody titre increases. IgA an-
tibodies persist in high levels until the third week and de-
crease within 2 months after infection®. The diagnosis
is facilitated by a repeated examination with an immuno-
enzymatic method after 2-4 weeks®.
The treatment of choice in MP infections is, both in chil-
dren and adults, antibiotic therapy with macrolide antibi-
otics that should last for at least 14 days. Tetracyclines and
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Mycoplasma pneumoniae as an aetiological agent of acute interstitial nephritis — a case report

Skora i btony Sluzowe
Skin and mucous membranes

Wysypki rumieniowe, plamiste, plamisto-grudkowe, rumieri guzowaty, rumier wielopostaciowy, pokrzywka, zespét Stevensa—Johnsona
Erythematous, macular, maculopapular rash, erythema nodosum, erythema multiforme, urticaria, Stevens—Johnson syndrome

Uktad nerwowy
Nervous system

Aseptyczne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i mozgu, zapalenie mozgu, poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego, ataksja mézdzkowa,
zesp6t Guillaina—Barrégo, niedowtady nerwéw czaszkowych, porazenie nerwu przeponowego, neuropatie obwodowe, psychozy

Aseptic meningitis and encephalitis, encephalitis, transverse myelitis, cerebellar ataxia, Guillain—Barré syndrome, cranial nerve paresis, diaphragmatic nerve
palsy, peripheral neuropathies, psychoses

Uktad kostno-stawowy

Zapalenie duzych stawdw (m.in. kolanowego, tokciowego, skokowego)

Skeletal system Arthritis of large joints (such as the knee, elbow or ankle)

Uktad pokarmowy Nudnosci, wymioty, biegunka, zapalenie watroby i trzustki

Digestive system Nausea, vomiting, diarrhoea, hepatitis and pancreatitis

Uktad krwiotwérczy Niedokrwistos¢ hemolityczna, matoptytkowos¢, zespét rozsianego wykrzepiania Srédnaczyniowego, zespdt hemofagocytarny z aplazja szpiku
Haematopoietic system Haemolytic anaemia, thrombocytopenia, disseminated intravascular coagulation, haemaphagocytic syndrome with bone marrow aplasia

Ukfad krazenia Zapalenie migsnia serca lub osierdzia, zaburzenia rytmu lub przewodzenia, zapalenie matych naczyn (choroba Schdnleina—Henocha)
Cardiovascular system Carditis or pericarditis, arrhythmias or conduction disorders, inflammation of small blood vessels (Henoch—Schdnlein purpura)

Uktad moczowo-ptciowy | Srodmiazszowe i kiebuszkowe zapalenie nerek, nefropatia IgA

Urogenital system Interstitial and glomerular nephritis, IgA nephropathy

Tab. 1. Réznorodnos¢ manifestacji klinicznych zakaze#i Mycoplasma pneumoniae®4%%
Tab. 1. Variety of clinical manifestations of Mycoplasma pneumoniae infections®*+519

badania metoda immunoenzymatyczng po 2-4 tygo-
dniach®.

W leczeniu zakazen MP postepowaniem z wyboru - za-
réwno u dzieci, jak i u dorostych - jest podaz antybioty-
kéw makrolidowych; terapia powinna trwaé¢ minimum
14 dni. Skuteczne sg tez tetracykliny i fluorochinolony, ale
ze wzgledu na bezpieczenstwo stosuje sie je u dzieci zdecy-
dowanie rzadziej?.

OSTRE SRODMIAZSZOWE
ZAPALENIE NEREK

,Srodmigzszowe zapalenie nerek” (interstitial nephritis)
to termin stosowany od konca XIX wieku — wprowadzo-
ny przez Councilmana, ktéry obserwowal zmiany w ner-
kach u pacjentéw zmarlych z przyczyn zakaznych, gtéwnie
na blonice i szkarlatyne'®. W przypadku $r6dmigzszowego
zapalenia nerek proces zapalny obejmuje tkanke $§rédmiaz-
szowg nerki, a czesto i cewki nerkowe, stad obecnie uzywa
sie nazwy ,zapalenie cewkowo-$rédmiagzszowe” (tubuloin-
terstitial nephritis, TIN). W przebiegu choroby nie dochodzi
do zajecia kiebuszkéw nerkowych ani naczyn®”.
Sré6dmigzszowe zmiany zapalne moga mie¢ charakter ostry
albo przewlekly. W ostrym $rédmigzszowym zapaleniu ne-
rek (acute interstitial nephritis, ATIN) nagle, gwaltownie po-
gorsza sie¢ funkcja nerek, najczesciej wskutek toksycznego
dziatania leku badz czynnika zakaznego.

Najczestszg przyczyng ostrego srodmiagzszowego zapalenia ne-
rek sg leki, a wérod nich przede wszystkim antybiotyki i nieste-
rydowe leki przeciwzapalne, ponadto leki przeciwdrgawkowe,
moczopedne, przeciwwirusowe, przeciwpasozytnicze'®. Waz-
ng role moga odgrywac preparaty dostepne bez recepty: inhibi-
tory pompy protonowej i mieszanki ziot chinskich (z kwasem
arystolochowym) zazywane jako preparaty odchudzajace!'*-2Y.
Ponadto wystapienie choroby wiaze si¢ czesto z czynnikami za-
kaznymi”. Na szczeg6lng uwage, ze wzgledu na rosnacg za-
chorowalno$¢ wérdd dzieci i mozliwos¢ skutecznego leczenia
infekgji, zastuguje zakazenie Mycoplasma pneumoniae.
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fluoroquinolones are also effective, but they are much more
rarely used in children due to safety concerns?.

ACUTE INTERSTITIAL NEPHRITIS

The term “interstitial nephritis” has been used since the end
of the 19" century. It was introduced by Councilman who
observed changes in the kidneys of patients that died due
to infectious diseases, mainly diphtheria and scarlet fever('®.
In interstitial nephritis, the inflammatory process involves
the renal interstitial tissue and frequently also the tubules.
That is why the disease is currently called “tubulointerstitial
nephritis” (TIN). The disease does not affect the renal glom-
eruli or vessels"”.

Interstitial inflammatory lesions can be either acute or
chronic. Acute interstitial nephritis (ATIN) is characterised
by sudden and abrupt deterioration of renal function, usu-
ally due to toxic effects of drugs or infectious agents.

ATIN is most frequently caused by medications, usually an-
tibiotics and non-steroidal anti-inflammatory drugs. More-
over, antiepileptic medications, diuretics, antiviral and an-
tiparasitic agents can also contribute to its development!'®.
Over-the-counter medications, such as proton pump in-
hibitors and Chinese herbal preparations (with aristolo-
chic acid) used as slimming products, can play an impor-
tant role'*-2). Moreover, the disease is frequently associated
with infectious agents'”). Particular attention should be paid
to Mycoplasma pneumoniae infection because of growing
incidence among children as well as possibilities of effec-
tive treatment.

ATIN can develop in the course of systemic diseases (sar-
coidosis, Sjogren’s syndrome, systemic lupus erythematosus,
cryoglobulinaemia and primary biliary cirrhosis). In some
cases, the causative factor remains unidentified®?.

Acute tubulointerstitial nephritis is a heterogeneous group
of diseases and the spectrum of clinical signs can there-
fore be vast®. The conventional symptom triad, original-
ly reported in patients with methicillin-associated ATIN
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Do rozwoju ATIN moze dojs¢ w przebiegu choréb ogdél-
noustrojowych (sarkoidoza, zesp6t Sjogrena, toczen rumie-
niowaty uktadowy, krioglobulinemia, pierwotna marskos¢
z6kciowa watroby). W czeéci przypadkéw czynnik spraw-
czy nie zostaje zidentyfikowany®?.

Ostre cewkowo-$rodmiazszowe zapalenie nerek jest hetero-
genng grupg chordb, wiec spektrum objawdéw klinicznych
moze by¢ bardzo rézne®?. Klasyczng triade objawéw opi-
sywang pierwotnie w ATIN zwigzanym z dzialaniem me-
tycyliny - stany podgoraczkowe, bole stawdw i wysypke
- obserwuje sie zaledwie u kilku lub kilkunastu procent pa-
cjentéw z ATIN®?%) Najczestsze objawy to tepe bole zlo-
kalizowane w okolicy ledZzwiowej, plamisto-grudkowa wy-
sypka na skorze, bole stawow, krwiomocz, oliguria, obrzeki.
Niekiedy jedynymi objawami sg zaburzenia zageszczania
moczu i niepetna kwasica cewkowa’®. Czas wystapienia
objawow ATIN od poczatku choroby zalezy od czynnika
etiologicznego.

Badania laboratoryjne moga wskazywa¢ na cechy upo-
$ledzonej funkcji nerek, z ostra niewydolnoécia wiacznie.
W surowicy rosnie stezenie kreatyniny i azotu pozabiatko-
wego, pojawiajg sie zaburzenia elektrolitowe: hiper- badz hi-
pokaliemia, hiperchloremiczna kwasica metaboliczna. Przy
znacznej toksycznoéci leku moze doj$¢ do hipertransami-
nazemii, a przy przedluzajacych sie zmianach $§rédmiazszo-
wych - do wystapienia cech niedokrwistosci w morfologii
krwi obwodowej?.

Wiérod zmian w moczu obserwuje sie biatkomocz, ropo-
mocz, krwinkomocz, obecnos¢ eozynofili. W badaniu ul-
trasonograficznym (USG) moga si¢ uwidacznia¢ niespe-
cyficzna wzmozona echogeniczno$¢ i powigkszenie nerek,
cho¢ zazwyczaj takie zmiany nie s obecne. Dodatkowych
informacji o czynnos$ci wydalniczej nerki dostarcza bada-
nie renoscyntygraficzne. Zlotym standardem w diagnosty-
ce ATIN pozostaje biopsja nerki, jednak nie wykonuje si¢
jej rutynowo, u kazdego pacjenta — szczegdlnie przy duzym
prawdopodobienstwie rozpoznania choroby podstawowej
i dobrej reakcji na wstepnie zastosowane leczenie®.
Podstawg terapii s3: wyeliminowanie, o ile to mozliwe, czyn-
nika wywolujacego proces zapalny, kontrola bilansu plyno-
wego z odpowiednim nawodnieniem pacjenta, wyréwny-
wanie zaburzen elektrolitowych i kwasowo-zasadowych,
leczenie objawowe w przypadku dolegliwosci bolowych
i goraczki®. Niezbedna jest tez kontrola wartoéci ci$nie-
nia tetniczego krwi i jego ewentualna korekcja. W razie
braku powodzenia leczenia zachowawczego w ostrej nie-
wydolnosci nerek z wysokimi, niepoddajacymi sie korek-
¢ji stezeniami potasu, zaburzeniami §wiadomosci, narasta-
niem objawdw klinicznych i parametréw laboratoryjnych
niewydolno$ci nerek nalezy zastosowac leczenie nerkoza-
stepcze. W przypadkach o cigzkim przebiegu stosuje sie le-
czenie immunosupresyjne, przede wszystkim z uzyciem
glikokortykosteroidéw; w pojedynczych pracach dono-
szono o skuteczno$ci mykofenolanu mofetylu, cyklofosfa-
midu i cyklosporyny®2®. W pi$miennictwie nadal braku-
je jednoznacznych, wystarczajacych danych dotyczacych
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(fever, joint pain and rash), is now identified in merely sev-
eral to a dozen or so per cent of patients®??. The most com-
mon symptoms are dull pain in the lumbar region, mac-
ulopapular skin rash, joint pain, haematuria, oliguria and
oedema. Sometimes, urine gravity disorders and incomplete
tubular acidosis are the only signs'®. The time from infec-
tion to the onset of ATIN symptoms depends on the aeti-
ological agent.

Laboratory tests can indicate features of impaired renal
function, including acute renal injury. The levels of serum
creatinine and nonprotein nitrogen increase, and electrolyte
imbalance is observed: hyper- or hypokalaemia, or hyper-
chloraemic metabolic acidosis. When a drug is highly toxic,
hypertransaminasaemia can develop, and when interstitial
lesions are long-lasting, CBC (complete blood count) can
show signs of anaemia®.

Urine disorders include proteinuria, pyuria, microscopic
haematuria or eosinophilia. Ultrasound imaging (US) can
reveal non-specific increased echogenicity and enlarged
kidneys, but these changes are not usually present. More in-
formation on renal excretory function is obtained in renos-
cintigraphy. A renal biopsy remains a gold standard in ATIN
diagnosis. It is not, however, performed on a routine basis
in each patient, particularly when the underlying disease
can be diagnosed with a high likelihood and good response
to treatment is observed®.

The basic principles in ATIN treatment include: the elim-
ination of the causative agent (if possible), control of fluid
balance with proper hydration, compensation for electro-
lyte and acid-base imbalances and symptomatic treatment
in the case of pain or fever®. It is also required to monitor
arterial pressure and, if necessary, to correct it. If conser-
vation treatment is not effective in acute renal injury with
high potassium levels not reacting to correction, distur-
bances of consciousness, clinical worsening and increased
laboratory parameters of renal injury, renal replacement
therapy should be instituted. In severe cases, immunosup-
pressive treatment is used, usually with the use of gluco-
corticosteroids. There are single reports concerning the ef-
ficacy of mycophenolate mofetil, cyclophosphamide and
cyclosporine®9. Although it seems that rapid administra-
tion of glucocorticosteroids improves the parameters of re-
nal function®), there is still no unambiguous evidence con-
cerning their efficacy®+?".

CASE REPORT

A 17-year-old patient with pain in the right lumbar re-
gion persisting for 3 days and elevated body temperature
(up to 38°C) was admitted to the Department of Paediat-
rics, Paediatric Nephrology and Allergology of the Military
Institute of Medicine. Moreover, loss of appetite, polydip-
sia, polyuria and one incident of vomiting were observed.
The patient had never experienced such episodes before; the
family history of renal diseases was negative. Three days be-
fore hospitalisation, the girl ingested 5 tablets of ketoprofen
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skutecznosci glikokortykosteroidéw®*?”, cho¢ wydaje sie,
ze ich szybkie zastosowanie poprawia parametry funkcji
nerek®.

OPIS PRZYPADKU

Do Kliniki Pediatrii, Nefrologii i Alergologii Dziecigcej
Wojskowego Instytutu Medycznego przyjeto 17-letnig pa-
cjentke z trwajacym od 3 dni bolem w prawej okolicy le-
dzwiowej i podwyzszong temperatura ciata (maksymalnie
do 38°C). Ponadto wystepowaly: utrata taknienia, polidyp-
sja, poliuria, jednorazowe wymioty. W wywiadach brak
podobnych epizodéw w przeszioéci; wywiad rodzinny
w kierunku choréb nerek negatywny. W ciagu 3 dni poprze-
dzajacych hospitalizacje chora zazyta 5 tabletek ketoprofenu
100 mg i 2 tabletki wyciagu z konika morskiego, sprowadzo-
nego z Ukrainy. Skarzyta sie na suchy kaszel, utrzymujacy
sie od okolo 3 miesigcy.

W chwili przyjecia pacjentka byta w stanie ogélnym do-
brym. W badaniu przedmiotowym z odchylen stwierdzono
dodatni objaw Goldflama po stronie prawej i trzeszczenia
pod prawg topatka w badaniu ostuchowym klatki piersio-
wej. Warto$ci ci$nienia tetniczego wynosity 113/66 mm Hg.
W badaniach laboratoryjnych stwierdzono: OB 46 mm/h
(norma: 0-12 mm/h), CRP 1,5 mg/dl (norma: 0-0,8 mg/dl),
stezenie kreatyniny 2,2 mg/dl (norma: 0,7-1,2 mg/dl), steze-
nie mocznika 45 mg/dl (norma: 15-36 mg/dl). Stezenie CK,
CKMB, AST i ALT w surowicy oraz stezenie amylazy w mo-
czu pozostawaly w granicach normy dla wieku. W badaniu
ogdlnym moczu wykryto $lad biatka (75 mg/dl przy normie
do 10 mg/dl), natomiast w dobowej zbiérce moczu - albu-
minuri¢ (188 mg/24 h przy normie do 30 mg/24 h). Wspét-
czynnik albuminowo-kreatyninowy wynosit 0,121 (norma:
do 0,02). Badania USG jamy brzusznej, wykonane kilka-
krotnie, nie wykazaly nieprawidlowosci; badanie radiolo-
giczne klatki piersiowej uwidocznito wzmozony rysunek
zrebowy pluc i drobne zageszczenia migzszowe, $wiadczace
o zmianach zapalnych.

Podczas hospitalizacji obserwowano hipokaliemie do war-
to$ci 2,9 mmol/l (norma: 3,5-5,1 mmol/l) oraz narastanie
stezenia kreatyniny w surowicy do 3,2 mg/dl i mocznika
do 73 mg/dl. Stan ogolny pacjentki si¢ pogorszyt - zgtaszala
dolegliwosci bolowe z towarzyszacymi wymiotami. Wyko-
nano scyntygrafie dynamicznag nerek, w ktorej stwierdzono
uposledzong funkcje migzszowa nerki prawej, jednak bez
istotnej patologii wydalniczej. Funkcja nerki lewej byta pra-
widlowa.

Na podstawie obrazu klinicznego i badan dodatkowych
rozpoznano ostre uszkodzenie nerek i zapalenie ptuc. W le-
czeniu zastosowano klarytromycyne, furosemid, drota-
weryng, a takze wlewy dozylne z 5% glukozy i 0,9% NaCl
z dodatkiem 15% KCI. Uzyskano poprawe stanu ogolne-
go, normalizacje wskaznikow nerkowych i zapalnych oraz
normokaliemig. Po zakonczeniu leczenia szpitalnego otrzy-
mano wyniki badania serologicznego, ktére potwierdzi-
ty zakazenie Mycoplasma pneumoniae: 1gG - 121,237 EIU
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100 mg and 2 tablets of seahorse extract imported from
Ukraine. She complained about dry cough persisting for
approximately 3 months.

At admission, the patient was in a good clinical condi-
tion. The physical examination revealed: positive kid-
ney punch sign on the right side and crepitations under
the right scapula during chest auscultation. Blood pres-
sure was 113/66 mm Hg. Laboratory tests demonstrated:
ESR 46 mm/h (normal range: 0-12 mm/h), CRP 1.5 mg/dl
(normal range: 0-0.8 mg/dl), creatinine 2.2 mg/dl (normal
range: 0.7-1.2 mg/dl) and urea 45 mg/dl (normal range:
15-36 mg/dl). The concentrations of CK, CKMB, AST and
ALT in the serum and the level of amylase in the urine were
normal for the patient’s age. Urinalysis revealed a trace
of protein (75 mg/dl, norm: up to 10 mg/dl), and the urine
collection test showed albuminuria (188 mg/24 h, norm: up
to 30 mg/24 h). The albumin-to-creatinine ratio was 0.121
(norm: up to 0.02). Several abdominal US scans showed no
abnormalities. A chest X-ray examination revealed increased
lung opacity and slightly increased density of pulmonary pa-
renchyma, consistent with inflammatory changes.

During hospitalisation, hypokalaemia to 2.9 mmol/l (nor-
mal range: 3.5-5.1 mmol/l) was observed. Moreover, the
levels of creatinine and urea were observed to increase
to 3.2 mg/dl and 73 mg/dl, respectively. The patients over-
all condition deteriorated. She complained about pain and
vomiting. Dynamic renal scintigraphy was conducted. It re-
vealed impaired parenchymal function of the right kidney,
but without a significant excretory pathology. The left kid-
ney presented normal function.

Based on the clinical picture and supplementary examina-
tions, acute renal injury and pneumonia were diagnosed.
The treatment consisted in the administration of clarithro-
mycin, furosemide, drotaverine and intravenous infusions
with 5% of glucose and 0.9% of NaCl with 15% of KCL
The overall condition improved, the renal and inflamma-
tory parameters normalised and normokalaemia was ob-
tained. After the conclusion of hospital treatment, a serolog-
ical examination report was delivered in which Mycoplasma
pneumoniae infection was confirmed. IgG - 121.237 EIU
(norm: <45 EIU), IgM - 1.894 S/CO (norm: <1.1 S/CO),
IgA - 17.806 EIU (norm: <12 EIU).

Considering the concurrence of the diseases, clinical course
after the implementation of treatment and the result of se-
rological tests, it is suspected that the aetiology of pneumo-
nia was mycoplasmatic, and the development of acute renal
injury was caused by MP-associated tubulointerstitial ne-
phritis and the ingestion of considerable doses of non-ste-
roidal anti-inflammatory drugs.

DISCUSSION

MP infections have a variety of clinical manifestations.
Renal involvement has been reported.

Suzuki et al. presented a case of a 12-year-old boy who, next
to pericarditis and erythema multiforme, also developed
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(norma: <45 EIU), IgM - 1,894 S/CO (norma: <1,1 S/CO),
IgA - 17,806 EIU (norma: <12 EIU).

Biorac pod uwage wspélistnienie choréb, przebieg klinicz-
ny po zastosowanym leczeniu i wyniki badan serologicz-
nych, nalezy podejrzewa¢, ze zapalenie ptuc mialo etiologie
mykoplazmatyczng, a do rozwoju ostrego uszkodzenia ne-
rek doszto w mechanizmie ostrego cewkowo-§rédmiazszo-
wego zapalenia nerek o etiologii MP i spozycia duzej dawki
niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych.

OMOWIENIE

Zakazenia MP daja szerokie spektrum manifestacji klinicz-
nych. W pi$miennictwie mozna znalez¢ doniesienia o ma-
nifestacjach z zajgciem nerek.

Suzuki i wsp. przedstawili przypadek 12-letniego chlopca,
u ktorego wskutek zakazenia MP doszto do rozwoju — obok
zapalenia osierdzia i rumienia wielopostaciowego — ne-
fropatii IgA. U dziecka obserwowano krwiomocz, skapo-
mocz i biatkomocz, nie stwierdzono natomiast zaburzen
czynnosci nerek. Poczatkowa terapia tetracyklinami oka-
zala si¢ nieskuteczna. Wlaczono klarytromycyne, predni-
zolon i furosemid oraz katecholaminy, ale nadal utrzymy-
wal si¢ krwinkomocz. Biopsja nerki wykazata ogniskowy
i segmentalny rozplem mezangium ktebuszkéw z infiltra-
cja kapilar przez granulocyty i zlogi IgA. W trakcie 4 mie-
siecy obserwacji nie stwierdzono nawrotu zmian w badaniu
ogblnym moczu"?. Podobny opis nefropatii IgA (potwier-
dzonej w bioptacie nerki) u 18-letniego chlopca z zakaze-
niem MP przedstawili Kanayama i wsp.*”

W pracy argentynskiej opisano przypadek 6-letniego dziec-
ka, ktére wymagato leczenia dializami z powodu gwattow-
nie postepujacego klebuszkowego zapalenia nerek w prze-
biegu zakazenia MP. DNA bakterii wykryto metoda PCR
w bioptacie nerki. W przebiegu choroby obserwowano bez-
mocz, narastanie stezenia kreatyniny do 5,2 mg/dl1i stezenia
mocznika do 210 mg/dl. W badaniu USG jamy brzusznej
uwidoczniono powiekszone nerki o wzmozonej echoge-
nicznoéci. Po zakoniczeniu leczenia nie odnotowano powi-
ktan ani nawrotéw®”.

Ostre §rodmigzszowe zapalenie nerek u dziecka w przebie-
gu ostrego zakazenia MP przedstawili Hinokiyama i wsp.
U 15-letniej pacjentki z kaszlem i goraczka wystapily krwio-
mocz i biatkomocz, a w wykonanej biopsji nerek potwier-
dzono ATIN.W tym przypadku fagodne zaburzenia funkcji
nerek mialy charakter przemijajacy, ale w badaniu ogélnym
moczu utrzymywat sie krwinkomocz®V.

Ostre $rédmigzszowe zapalenie nerek w przebiegu zakaze-
nia MP potwierdzone badaniem bioptatu opisywano row-
niez u doroslych. Van Westrhenen i wsp. zaprezentowali
przypadek 49-letniej kobiety ze skapomoczem, obrzekami
i podwyzszonym stezeniem kreatyniny. Badanie USG jamy
brzusznej nie wykazato zmian. Oprdcz wlaczenia klarytro-
mycyny pacjentka wymagata leczenia hemodializami, za-
stosowanego z dobrym efektem®?. Przypadek ostrej nie-
wydolnosci nerek w przebiegu zakazenia MP u 17-latki
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IgA nephropathy as a result of an MP infection. The child
manifested haematuria, oliguria and proteinuria without
any renal function impairment. The initial therapy with tet-
racyclines was ineffective. Clarithromycin, prednisolone
and furosemide as well as catecholamines were adminis-
tered, but haematuria still persisted. A renal biopsy revealed
focal and segmental mesangial expansion with capillary in-
filtration with granulocytes and IgA collections. Within
a 4-month follow-up, no recurring changes were detected
in urinalysis"?. A similar image of IgA nephropathy (con-
firmed in a renal biopsy) was presented by Kanayama et al.
in an 18-year-old patient with an MP infection®®.
Argentinian authors presented a case report of a 6-year-old
child that required dialysis due to abruptly progressing glo-
merulonephritis in the course of an MP infection. The bac-
terial DNA was detected with the use of the PCR method.
The disease was manifested by: anuria, increasing creatinine
and urea levels up to 5.2 mg/dl and 210 mg/d]l, respectively.
An abdominal US scan revealed enlarged kidneys with en-
hanced echogenicity. No complications or recurrences were
observed after the treatment ended®”.

Acute interstitial nephritis in a child with an MP infection
was presented by Hinokiyama ef al. A 15-year-old patient
with cough and fever developed haematuria and protein-
uria, and a renal biopsy confirmed ATIN. In this case, mild
renal function impairment was transient, but microscopic
haematuria persisted in urinalysis®".

Acute interstitial nephritis in the course of an MP infection
confirmed with a renal biopsy was also reported to occur in
adults. Van Westrhenen et al. presented a case of a 49-year-
old woman with oliguria, oedema and increased creati-
nine level. An abdominal ultrasound examination did not
indicate any abnormalities. Apart from the administra-
tion of clarithromycin, the patient underwent haemodi-
alysis with good effects®?. A case of acute renal injury in
the course of an MP infection in a 17-year-old girl who re-
quired haemodialysis was presented by Enomoto et al.®
In the case reported in this paper, the course of the disease was
relatively mild and clinical signs resolved rapidly in response
to treatment. Renal replacement therapy was not needed.
Despite a relatively rare occurrence of renal complications
of MP infections in children, tubulointerstitial nephritis
should be taken into account and the initiation of a diagnos-
tic process to detect an MP infection should be considered
if impaired renal function of an unclear aetiology persists.
A possibility of an effective causal treatment allows rapid im-
provement to be obtained and chronic kidney disease to be
avoided. In certain cases of renal function impairment due
to an MP infection, renal replacement therapy or steroid ther-
apy occurred to be necessary. However, there was no chron-
ic progression of the disease and the prognosis was good".

Conflict of interest

The authors do not report any financial or personal affiliations to per-
sons or organizations that could negatively affect the content of or claim
to have rights to this publication.

PEDIATR MED RODZ Vol. 11 No. 3, p. 321-327




Mycoplasma pneumoniae jako czynnik etiologiczny ostrego Srodmiazszowego zapalenia nerek — opis przypadku
Mycoplasma pneumoniae as an aetiological agent of acute interstitial nephritis — a case report

wymagajacy leczenia hemodializami przedstawili z kolei
Enomoto i wsp.©?

W przypadku opisywanym w niniejszej pracy przebieg
choroby byl stosunkowo fagodny i obserwowano szybkie
ustepowanie objawow klinicznych po leczeniu. Pacjentka
nie wymagata leczenia nerkozastepczego.

Mimo stosunkowo rzadkiego wystepowania powiklan ne-
frologicznych wskutek zakazenia MP u dzieci w przypadku
utrzymywania si¢ pogorszenia czynno$ci nerek o niejasnej
etiologii nalezy bra¢ pod uwage cewkowo-$rédmiazszowe
zapalenie nerek i rozwazy¢ diagnostyke w kierunku zaka-
zenia MP. Mozliwos¢ skutecznego leczenia przyczynowego
pozwala na szybka poprawe i unikniecie rozwoju przewle-
ktej choroby nerek. W czesci przypadkéw zaburzen czynno-
$ci nerek wskutek zakazenia MP niezbedna okazywata sie
terapia nerkozastepcza lub steroidoterapia, jednak nie do-
chodzito do trwalej progresji choroby; rokowania opisanych
przypadkéw byty dobret!V.
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