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　 　 生长激素激发试验是用药物刺激生长激素分泌,用以

判断生长激素储备功能是否正常的一种方法。 常用的药物

有精氨酸、左旋多巴、可乐定、胰岛素等[1] 。 其中精氨酸生

长激素激发试验引起血尿的病例十分罕见,本文报道 1 例

儿童生长激素激发试验后出现的良性无痛性、自限性的肉

眼血尿病例,系国内首次报道。
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1　 病例资料

患儿,男,7 岁,因“身材矮小”在我院儿保科就诊,发现

近 4 年的身高一直处于同种族、同年龄、同性别正常健康儿

童生长曲线第 3 百分位数以下,且低于 2 个标准差,诊断为矮

身材[1] 。 接受了盐酸精氨酸(上海信谊金朱药业有限公司,
批号 H31021692,生产批号 1911010)和左旋多巴的生长激素

激发试验(口服左旋多巴 10
 

mg / kg;盐酸精氨酸 0. 5
 

g / kg 加

入 50
 

mL 生理盐水中,30
 

min 内输注),生长激素峰值水平分

别为 0. 6
 

ng / mL 和 3. 4
 

ng / mL。 患儿在生长激素激发试验

后的第 2 天出现明显的肉眼血尿,于是急诊入院。 其血尿

特点为全程血尿,酱油色或鲜红色,晨重暮轻。 患儿无膀胱

刺激征、高血压、少尿、水肿、黄疸、皮疹等表现。 查体无明

显异常体征。 泌尿系彩超:肾脏未见异常,膀胱内絮状回

声;左肾静脉未见胡桃夹征象。 全腹部 CT:膀胱壁显示欠

佳,壁略显增厚。 血常规:血红蛋白(HGB)114
 

g / L,比生长

激素激发试验前(130
 

g / L)明显下降,血小板、嗜酸粒细胞计

数正常;凝血功能、肾功能、直接抗人球蛋白试验、葡萄糖-6-
磷酸脱氢酶(G-6-PD)等均正常;血 β2 微球蛋白 1. 2

 

mg / L;
Cys

 

0. 77
 

mg / L;尿常规:pH
 

5,白细胞(+++),红细胞(+++),
隐血( +++),尿胆原( +++),尿胆红素( ++),管型(-)。 血

尿镜检:红细胞大小较均匀,形态大致正常,可见少许肿

胀、碎裂红细胞。 24 小时尿蛋白定量 116
 

mg / kg,尿微量白

蛋白 532. 40
 

mg / L,尿微量白蛋白 / 尿肌酐增高( 1
 

440. 64
 

mg / mmol),尿培养结果阴性。
经疑难病例讨论及临床药师会诊后诊断:药物性血尿、

失血性贫血(轻度)。 膀胱絮状物考虑为血凝块,给予碱化

尿液、补液等治疗。 患儿住院观察期间未出现高血压、浮
肿、尿量异常、肾功能异常等,肉眼血尿在 3

 

d 内逐渐消失,
复查膀胱 B 超絮状回声消失,尿常规血尿好转,自动出院。
门诊随访 6 个月无血尿复发及并发症。

2　 讨论

本例患儿以“身材矮小”为主诉,既往无肾脏及出血性

疾病,出现血尿前使用盐酸精氨酸及左旋多巴进行生长激

素激发。 盐酸精氨酸药品说明书中并未记载可引发血尿,
查询国内文献也未见相关报道。 Marinkovic

 

M 等[2] 曾报道

3 例儿童使用可乐定 / 精氨酸进行生长激素激发试验后引发

了无痛、肉眼可见、自限性血尿,和本例患儿表现相似,该文

还提及精氨酸上市后监测到不良事件报告系统( AERS)共

登记了静脉滴注盐酸精氨酸后血尿 6 例。 Thirunagari
 

R
等[3] 在一项关于生长激素激发试验后不良反应的研究中,
纳入 34 例患儿在使用可乐定 / 精氨酸后的第 1 ~ 2 天,3 例

出现明显的肉眼血尿,发生率 8. 8%,提示血尿作为生长激

素激发试验不良反应并非罕见。 对上述生长激素激发试验

中与精氨酸联用药物左旋多巴、可乐定分别进行检索,没有

发现任何相关的血尿病案报道。 根据 2011 年国家《药品不

良反应报告和监测管理办法》中对于不良反应因果关系判

断标准,可判断该患儿血尿不良反应与精氨酸生长激素激

发试验因果关系为“很可能”。
药物性血尿可由药物性肾炎、出血性膀胱炎、嗜酸粒细

胞性膀胱炎等引起[4-7] 。 药源性肾损害的发生机制主要包

括药物对肾脏的直接毒性作用、过敏反应介导的免疫损伤、
血流动力学因素、肾小管堵塞等,不同药物所致的肾损害的

部位、机制、表现程度、预后均不一样[8-9] 。 其中,药物性肾

炎病理改变主要以肾间质受累为主[10] 。 本例患儿血尿镜检

红细胞形态正常,大小较均匀,不支持肾小球来源。 随着生

长激素激发试验在儿科的广泛开展,盐酸精氨酸生长激素

激发试验引起肉眼血尿的案例,需引起小儿内分泌科医师

的关注。 文献[2]和文献[3]中报道的 6 例以及本例患儿均

在血尿持续 3~ 7
 

d 后症状自行消失,均无持续血尿及肾功

不全,说明精氨酸引起的血尿是良性自限性的,在排除其他

可导致血尿的器质性因素后,停药后无需特殊处理,可避免

不必要的侵入性检查及过度治疗。 建议在使用盐酸精氨酸

做生长激素激发试验前应与家属沟通其可能引起血尿的不

良反应,避免引起家长过分恐慌和担忧。
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