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横纹肌溶解症（rhabdomyolysis，RM）是指一系列影响横

纹肌细胞膜、膜通道及其能量供应的多种遗传性或获得性疾

病导致的横纹肌损伤，以细胞膜完整性改变，肌细胞中物质

释放进入组织液为特点，释放出的物质包括电解质、肌红蛋

白（myoglobin，Mb）及胞浆蛋白，如肌酸激酶（creatine kinase，
CK）、乳酸脱氢酶、醛缩酶、门冬氨酸氨基转移酶（aspartate 
aminotransferase，AST）等，以乏力、肌痛及茶色尿为主要症

状[1]，肌肉损伤最敏感的实验室检查是血浆CK水平升高，从

CK水平升高的无症状患者到CK极度升高，电解质失衡，急性

肾功能衰竭和弥漫性血管内凝血，危及生命，但并发心脏损害

少见。本文报道1例儿童RM合并心包填塞、心肌肥厚病例。

1　病例介绍

1.1　病史

8岁女童，主因“间断发热 6 d，精神弱、肢体无力 1 d”于
2019年 3月 26日入院。院外未规律监测体温，当地静点“头

孢唑林钠、阿奇霉素”3 d，1 d前出现精神弱、肢体无力、体温

低，当地医院查超声心动图示心包积液，射血分数 50%；查

CK 22 092 U/L，肌 酸 激 酶 同 工 酶（creatine kinase-MB，

CKMB）457 U/L。考虑“心源性休克、心肌炎”。予“多巴胺、

硝普钠”及“甲强龙 100 mg、人免疫球蛋白 1 g/kg”静点，后转

入天津市儿童医院。发病后尿量减少，入院前尿色不详。既

往体健，无剧烈运动及特殊药物、食物、毒物接触史，家族史

无特殊。

1.2　入院查体

体温 35.8℃，脉搏 140 次/min，呼吸 30 次/min，血压 120/
80 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa），体质量 20 kg，神志清，精神

稍弱，无皮疹，双肺无异常，心界不大，心音尚有力，律齐，心

率 140 次/min，无杂音及心包摩擦音，腹软，脐周压痛，肝脾

不大，肝颈静脉回流征（-），奇脉（-）。四肢肌张力正常，肌

力 4 级，双下肢屈曲疼痛，无浮肿，腱反射减弱，病理反

射（-）。

1.3　辅助检查

血常规：白细胞 8.8×109 个/L，中性粒细胞为主，血红

蛋白、血小板正常。C 反应蛋白正常。尿常规：黄色，酸碱

度 6.0，蛋白 3+，红细胞 2+/HP，颗粒管型 5~8 个/LP。血

气 ：酸 碱 度 7.57，二 氧 化 碳 分 压 31 mmHg，氧 分 压

100 mmHg，标准碳酸氢根 30.3 mmol/L。入院时电解质正

常，曾一过性低钠、低钾、低氯。肾功能正常。肌钙蛋白 T
略高，为 0.05（0~0.0223）ng/mL。心肌酶及 Mb 变化见表 1。
凝血、甲状腺功能、溶血象正常。抗中性粒细胞胞浆抗

体、抗核抗体、特发性炎性肌病谱（-）。尿遗传代谢病筛

查未见异常。血腺病毒、呼吸道合胞病毒、甲型流感病

毒、乙型流感病毒、副流感病毒、EB 病毒、柯萨奇病毒、巨

细胞病毒、单纯疱疹病毒、人细小病毒 B19-IgM（-）。血

EB 病毒、巨细胞病毒、肺炎支原体、单纯疱疹病毒-DNA<
103copies/mL。结核感染 T 细胞检测阴性。结核菌素试验

阴性。双下肢肌电图：肌源性损害。双大腿肌肉核磁

（magnetic resonance imaging，MRI）：双侧大腿皮下脂肪层

及肌间隙内广泛不规则长 T2 信号影，边界模糊（图 1）。

心电图：窦性心动过速，Ⅱ、Ⅲ、avF、V4-V6 导联 ST 段抬高

（图 2A）。入院当天超声心动图示中等心包积液，室间隔

（12 mm）及左室后壁（12 mm）增厚；住院第 2 天诉胸闷、憋

气，有创血压 102/87 mmHg，脉压差缩小，血压较前下降，

心率 150 次/min，心音遥远，颈静脉怒张，肝脏较前增大，出

现奇脉，复查超声心动图示中-大量心包积液、心包压塞，室

间隔（14 mm）、左室后壁（16 mm）及右室前壁（6.7 mm）增厚

(图 3），予心包穿刺引流出 60 mL黄绿色液体解除压塞，复查

心电图：窦性心律，电压较前升高，抬高 ST 段较前回落

（图 2B）。心包积液常规示白细胞数 80×106个/L、淋巴细胞

60×106个/L，生化示葡萄糖6.98 mmol/L，蛋白定量 42.48 g/L，

乳酸脱氢酶 461（120~300）U/L，提示渗出液，心包积液病

原学（-）。
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表 1　心肌酶及肌红蛋白变化情况

时间

第1天

第2天

第3天

第4天

第6天

第12天

AST /（U·L-1，13~35 U·L-1）
758
-

1 353
-
299

41

CK /（U·L-1，40~200 U·L-1）
46 906

107 806
41 934
19 995

5 983
335

CKMB /（U·L-1，10~24 U·L-1）
776

1 181
287
107

41
6

Mb /（ng·mL-1，25~58 ng·mL-1）
>3 000
>3 000

-
301.7

48.7
<21

注：-指未检测

图 1　双大腿 MRI图像

图 2　心包穿刺前后心电图
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1.4　诊断

8 岁女童，急性起病，肢体无力、疼痛，入院后排酱油色

尿，腰痛，病程中肌力最低至 2 级，CK 最高至 107 806 U/L，
Mb>3 000 ng/mL，血尿、蛋白尿，肌电图示肌源性损害，双大

腿肌肉MRI提示存在炎性病变，可诊断RM。胸闷、憋气，血

压降低，脉压差减小，心率增快，心音遥远，肝脏增大，颈静脉

怒张，奇脉，超声心动图示中到大量心包积液、心包压塞，可

诊断心包填塞，且存在室间隔及左右室壁增厚。

1.5　治疗

入院后予保暖，吸氧，有创血压监测，呋塞米利尿，磷酸

肌酸钠营养心肌，补足人免疫球蛋白共 2 g/kg，甲强龙

1mg/(kg·次)、 q8h抑制炎性反应，并逐渐减量；因尿常规曾白

细胞1+/HP，尿培养1次大肠埃希菌，予头孢曲松80 mg/(kg·d)
抗感染 3 d；一过性低钠、低钾、低氯，予对症治疗后正常。经

上述治疗后，体温正常，肢体疼痛、肢体无力缓解，肌力恢复

4 级，CK 逐渐下降，心包积液未再增加，但仍存在室间隔及

左室壁增厚（10~11 mm），无心功能不全、心律失常，未加用β
受体阻滞剂、卡托普利等药物。

1.6　随访

出院后半个月复查心肌酶完全正常，超声心动图未见心

包积液，室间隔及左室壁恢复正常。随访 5个月，无不适，肌

力正常，心电图、超声心动图、肌电图均正常。随访 1年，无

不适。

2　讨 论

RM的特征是骨骼肌受到破坏，导致细胞内酶释放到血

液中，从而导致全身并发症。典型表现是肌肉疼痛、无力、尿

液呈茶色，血清 CK 明显升高，比正常血清水平上限高 5~
10倍[2]。关于RM的定义，临床研究非常不一致，大多数作者

根据 CK水平是正常水平上限的 5倍（>1 000 U/L）诊断 RM，

但还有作者使用其他诊断标准[3],当 RM 与使用降脂药物

（他汀类药物、贝特类药物或两者的组合）相关时，CK 水

平的临界值被认为是正常值上限的 10 倍。严重 RM 的定

义因研究而异，有些研究根据不同的CK临界值（>5 000 U/L
到>15 000 U/L）来定义“严重横纹肌溶解症”[1]。

RM 国内尚无确切的流行病学资料，儿童 RM 发病率仅

为 0.26%[4]。一般 CK 在肌肉损伤后 12 h 内升高，1~3 d 达高

峰，3~5 d开始下降[3]，如下降速度缓慢则提示可能存在进行

性的肌肉损伤。本例患儿病程 3 d 时 CK 达峰值，高至

107 806 U/L，随病情好转，完全恢复正常，符合RM酶学变化

特点。

本例患儿入院时存在心包积液和心肌肥厚，故病程早期

过多关注了心脏疾病（心肌病、心肌炎、心包炎）而忽略了

RM 的诊断。各种物理及非物理因素均可导致 RM 发生，在

同时合并心脏损害的儿童患者中，感染、遗传代谢及自身免

疫性疾病不容忽视。分析本例患儿可知，近期无剧烈运动，

图 3　横纹肌溶解时超声心动图
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既往体健，无遗传病家族史，遗传代谢病筛查未见异常；有报

道甲状腺功能低下可表现为甲减性肌病，因甲状腺素缺乏，

肌细胞间黏蛋白、黏多糖沉积，间质水肿，肌纤维肿胀变性、

断裂坏死，导致Mb和CK外溢[5]，该患儿同时合并心包积液，

低体温，需警惕甲状腺功能减低症，但查甲状腺功能正常，可

除外；无多形红斑、关节肿痛、光敏感等，无血常规三系改变，

抗核抗体阴性，不支持结缔组织病，有报道成人多发性肌炎、

皮肌炎并发 RM，伴发心脏损害，多表现为心律失常[6]，易误

诊为心肌炎，该患儿无皮损，查炎性肌病谱阴性，亦不支持；

另外低钾可引起细胞膜钠-钾泵功能障碍，造成肌损伤，可

影响骨骼肌细胞糖原合成，造成血管舒张功能障碍，加重肌

肉缺血，进一步导致肌溶解发生；低温也会导致RM，寒冷导

致组织缺血，减少肌肉灌注，导致细胞破坏。

该患儿冬春季起病，发热，血常规白细胞正常，C反应蛋

白正常，注意病毒感染相关RM，流感病毒是引起RM及心肌

炎最常见的病毒。Gerberding JL等[7]报道 1例 18岁男性，RM
同时存在心包积液、心肌肥厚，最后尸检证实存在甲型流感

病毒感染。甲型流感病毒感染致RM合并心肌心包炎，是罕

见合并症。随着肌肉损伤的发生，坏死肌肉成分的释放导致

自由基和肿瘤坏死因子-α（tumour necrosis factor-α，TNF-α）
在血清中积累，这些自由基和 TNF-α 在横纹肌溶解过程中

引起全身炎症反应。实验和尸检研究表明，在身体任何器官

产生的自由基都会导致心肌损伤，促炎性细胞因子（包括

TNF-α）也被认为在炎症性心肌病的病理生理学的启动和发

展中有重要作用，并且该死亡病例的临床表现和超声心动图

异常随着 CK 浓度的增加而进展，因此，认为这种心脏损害

是由RM引起的，可能是由于炎症介质对心脏造成的严重损

伤，使其容易发展为心肌心包炎[7]。本病例相关病原学未见

阳性报告，但遗憾的是未进行病毒核酸及抗原检测，仅检测

的流感病毒抗体，不能排除呼吸道病毒感染。

儿童RM并发心包填塞、心肌肥厚少见。因心肌和骨骼

肌均有横纹肌，当发生严重的横纹肌溶解时，可同时累及骨

骼肌及心肌，造成心肌局灶性间质水肿，表现心肌肥厚、心包

腔内炎性渗出[8]。本例患儿院外曾应用大剂量甲强龙抑制

炎症反应，心包积液得以控制，但入院当天甲强龙减量，在心

肌水肿基础上心包积液再次急性增加，60 mL积液即出现心

包填塞。无论机制如何，肌肉破坏的病理生理学遵循一个共

同的途径，肌肉细胞受到直接细胞膜破坏或能量消耗的影

响，游离钙进入细胞内，钙超载导致肌动蛋白和肌球蛋白相

互作用，并激活细胞蛋白酶，导致肌肉破坏和纤维坏死，致细

胞通透性改变和毛细血管渗漏。细胞膜离子通道的影响、膜

钠钾泵的活性和三磷酸腺苷的生成机制贯穿横纹肌溶解的

始终。随着肌肉损伤，大量钾、磷酸盐、Mb和尿酸盐泄漏到

循环中，细胞毒性成分的释放导致毛细血管损伤，并导致

第 3间隙液体积聚。细胞水肿、缺血和坏死导致代谢性酸中

毒和电解质异常，出现细胞死亡的恶性循环[1,3]。
RM的治疗包括病因及其并发症的治疗。确定肌肉损伤

的病因是治疗成功的第一要素，包括停止一切可能有害的药

物、控制患者的体温、治疗潜在的感染等。RM的主要并发症

包括急性肾功能衰竭、电解质紊乱（如高钾血症、高磷血症、早

期低钙血症和晚期高钙血症）、代谢性酸中毒、筋膜室综合征

和弥漫性血管内凝血。大量静脉补液及碱化尿液为常用治疗

措施，同时出现的电解质和代谢紊乱也应得到适当治疗，而只

有在出现危及生命的高钾血症和代谢性酸中毒时才应考虑血

液透析。出现筋膜室综合征的情况下，监测筋膜内压力并在

需要时进行筋膜切开术很重要[9]。本患儿合并心肌肥厚、心

包填塞，未大量补液，且入院时血气分析提示代谢性碱中毒，

亦未予碱化尿液治疗，但给予糖皮质激素及人免疫球蛋白抑

制过度炎性反应，对症营养心肌及支持治疗后，完全恢复。

儿童 RM 少见，文献报道成人 RM 病死率为 8%，主要死

于肾功能衰竭、弥散性血管内凝血、源于电解质紊乱的严重

心律失常[10]。本例患儿肾功能始终正常，主要并发心包填

塞、心肌肥厚，经治疗后完全恢复正常，未留有后遗症。RM
的非特异性症状、多种病因和全身性并发症使这种疾病的诊

断和治疗变得复杂。早期诊断并迅速开始适当治疗，可以预

防RM的并发症，并且预后良好。
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