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横 纹 肌 溶 解 症（rhabdomyolysis, RM） 是 一

组各种原因所致的骨骼肌损伤致细胞膜受损，细

胞内容物（酶类、蛋白质、离子等物质）释放

入血所致的一组临床综合征 [1]。美国每年有超过

25 000 人次 RM 的病例报道，急性肾损伤（AKI）

是其最常见的并发症 [2]。RM 国内尚无确切的流

行病学资料，儿童更为少见，儿童 RM 发病率仅

为 0.26%[3]，易被儿科医生忽视而致严重并发症危

及生命。本研究回顾性分析近 5 年来我院收治的

8 例 RM 患儿的病因、临床表现、治疗及预后，现

报告如下。

1　资料与方法

1.1　研究对象

研究对象为 2010 年 1 月至 2015 年 1 月我院

确诊为 RM 的 8 例患儿，其中男性 6 例，女性 2 例，

年龄 4 个月至 14 岁，平均年龄 11±5 岁。

1.2　诊断标准

诊断标准参照文献 [1-2]：（1）存在导致横纹

肌溶解的诱因；（2）血清肌酸激酶（CK）≥正常

值 5 倍（>1 000 U/L）；（3）血和（或）尿肌红蛋

白明显增高；（4）尿潜血阳性而镜下未见红细胞。

1.3　方法

对 8 例患儿的一般病史、临床特点、体格检查、

实验室检查结果及治疗、预后等进行回顾性分析。

2　结果

2.1　诱发因素

8 例患儿中，感染为主要病因，共 7 例（88%），

其中剧烈运动合并感染 4 例，单纯感染诱发 3 例；

癫癎并低磷血症 1 例（12%）。初发 RM 7 例（88%），

再发 RM 1 例（12%）。

感染导致 RM 病原学检出情况：细菌感染 3 例

（肺炎链球菌 2 例、嗜肺军团菌 1 例）；支原体

感染 2 例；病毒感染 1 例（呼吸道合胞病毒）。

剧烈运动后发生 RM 4 例，包括体育课蹲起

200~400 个后发生 RM 3 例，军训后发生 RM 1 例。

2.2　临床表现

8 例患儿发病到就诊时间为 6 h 至 11 d 不等。

临床表现为棕红色尿 7 例，肌肉肿胀 6 例，肌肉

疼痛 6 例（其中 1 例因年龄小于 1 岁，1 例因脑瘫、

癫癎不能自诉乏力、肌痛），乏力 5 例，发热 3 例，

肌张力增高 1 例。2 例在疾病初期出现一过性高血

压， 1 例合并 AKI。患儿临床表现及一般资料见表 1。

2.3　实验室检查

（1）血生化检查：8 例患儿血清 CK 水平均

升高 5 倍以上，其中 3 例升高 500 倍以上，2 例

升高 250 倍以上。6 例患儿行血肌红蛋白（Mb）

检 测， 均 显 著 高 于 正 常。8 例 患 儿 行 血 磷 酸 肌

酸 同 工 酶（CKMB） 检 测， 均 升 高， 其 中 3 例

CKMB/CK>1%。8 例患儿行乳酸脱氢酶（LDH）检测，

均升高，最高达 4 929 U/L。8 例患儿门冬氨酸氨

基转移酶（AST）均升高；6 例患儿丙氨酸氨基转

移酶（ALT）升高，且以 AST 升高更明显，其中

3 例患儿 AST/ALT>3。8 例患儿 CK/AST>20。1 例

患儿血肌酐升高。8 例患儿均行电解质检查，仅

1 例示低磷血症，其余均正常。8 例患儿的血生化

检查结果见表 2。
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（2） 尿液检查：8 例患儿中，尿检异常 6 例，

表现为尿蛋白（±）~（3+），尿潜血（2+）~（3+），

尿红细胞（0~1 至 5~7 个 / 高倍视野）。

（3 ）其他辅助检查：8 例患儿中 7 例行肌电

图检查，其中 2 例提示肌源性损害，5 例正常。7

例行超声心动检查，1 例提示卵圆孔未闭，余 6 例

未见异常。2 例行血及尿代谢病筛查，1 例提示轻

度酮尿性双羧酸尿。

2.4　治疗

（1）抗感染：8 例患儿中 6 例进行了抗感染

治疗，根据病原学结果调整用药，6 例应用头孢类

抗生素，2 例应用阿奇霉素，1 例应用利巴韦林，

表 1　8例 RM患儿的临床表现及并发症

例号 性别 年龄 病程
临床表现 并发症

发热 乏力 肌肉疼痛  肌肉肿胀 肌张力 红色尿 高血压 AKI

1 男 14 岁 3 d - + 双下肢 + 正常 + - -

2 女 13 岁 6 d - +  双下肢 + 正常 + - -

3 男 9 岁 6 h + + 双下肢 - 正常 + - -

4 男 11 岁 11 d - + 双下肢 + 正常 + + +

5 男 13 岁 3 d - - 双下肢 + 正常 + + -

6 男 3 岁 3 d - + 双下肢 + 正常 + - -

7 女 10 岁 4 d + 不详 不详 + 增高 + - -

8 男 4 个月 4 d + 不详 不详 - 正常 - - -

注：“+”示阳性；“-”示阴性。AKI：急性肾功能衰竭。

表 2　8例 RM患儿的血生化检查结果

例号 CK
(24~195 U/L)

CKMB
(0~24 U/L)

Mb 
(0~90 ng/mL)

LDH 
(130~280 U/L)

ALT
(0~40 U/L)

AST 
(8~40 U/L)

m-AST 
(0~15 U/L)

电解质

1 131 277 1 022 未检测 7 695 358 2 098 313 正常

2 110 960 2 090 13 550 3 800 1 167 3 280 未检测 正常

3 62 685 4 608 298.2 1 734 197 460 72 正常

4 1 855 34 未检测 505 181 95 26 正常

5 155 835 445 409.9 4 929 434 1 514 303 正常

6 3 584 65 140.6 502 33 81 20 正常

7 90 419 700 256 3 218 559 2 077 未检测 血磷降低

8 3 200 72 未检测 380 21 68 17 正常

续表 2

例号 LDH1
(16%~31%)

LDH2
(29%~42%)

LDH3
(17%~26%)

LDH4
(6.0%~12%)

LDH5
(3.0%~17%)

SCR
(53~114.9 mmol/L)

BUN
(2.5~8.2 mmol/L)

CYSC
(0~1.02 mg/L)

1 6.9 12.4 17.3 26.3 37.1 75.3 5.5 未检测

2 6.5 22.3 32.7 17.4 21.1 62 3 0.82

3 未检测 未检测 未检测 未检测 未检测 60.4 3.3 0.88

4 未检测 未检测 未检测 未检测 未检测 121 7.7 1.41

5 4.9 7.6 12.4 31.4 43.7 62.7 3.7 0.6

6 未检测 未检测 未检测 未检测 未检测 48.1 3.1 0.73

7 25.4 23.7 15.5 14.3 21.1 54 3.3 未检测

8 22.9 29.6 21.5 12.9 13.1 41.3 1.3 0.89

注：CK：肌酸激酶；CKMB：磷酸肌酸同工酶；Mb：肌红蛋白；LDH：乳酸脱氢酶；ALT：丙氨酸氨基转移酶；AST：门冬氨酸氨基转移酶；
m-AST：天冬氨酸氨基转移酶线粒体同工酶；LDH1~5：乳酸脱氢酶的 5 种同工酶形式；SCR：血肌酐；BUN：尿素氮；CYSC：胱抑素 C。
各指标后括号中的值为其参考值。
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头孢类抗生素联合阿奇霉素 2 例。

（2）所有患儿进行水化、碳酸氢钠碱化尿液

治疗。

（3）根据患儿病情不同进行个体化治疗，包

括控制惊厥发作、降温、利尿、降压、保护肾功

能及对症支持治疗。

2.5　转归及预后

（1）临床表现：伴发热者治疗后 2~5 d 体温

恢复正常；乏力症状治疗后 4~7 d 缓解；肌肉疼痛

治疗后 1~8 d 缓解；肌肉肿胀治疗后 3~8 d 消退；

1 例肌张力增高者因原发病（癫癎、脑瘫）导致

肌张力增高未缓解；红色尿治疗后 0.5~3 d 消失；

2 例高血压者均为一过性自行缓解。1 例合并 AKI

者仅病初一过性高血压，无浮肿、少尿、无尿，

动态检测血生化指标治疗后 10 d 恢复正常。

（2）实验室指标： CK 下降 50% 所需时间为

2~3 d，CK 下降至 <1 000 U/L 所需时间为 3~15 d，

住院期间恢复正常 1 例，所需时间 10 d；CKMB 住

院期间恢复正常 3 例，所需时间 6~10 d；Mb 住院

期间恢复正常 2 例，所需时间 3~4 d；LDH 住院期

间恢复正常 3 例；ALT 恢复正常 2 例；AST 恢复

正常 3 例；m-AST 恢复正常 3 例；尿常规出院时

均正常。

8 例患儿出院后进行电话随访 2 周至 1 年，

1 例死于原发病（脑瘫、癫癎），余 7 例痊愈。

7 例痊愈的患儿中，4 例 2 周至 3 个月内复查生化

指标均恢复正常。

3　讨论

RM 的病因多种多样，一般分为物理损伤和非

物理损伤。物理损伤包括挤压伤、电击伤、过度

运动、癫癎、严重的哮喘、精神情绪激动等。非

物理损伤包括药物或毒物、感染、电解质紊乱或

内分泌异常、遗传代谢因素等。研究显示常见的

病毒包括流感病毒 A 或 B、EB 病毒、CMV 病毒、

HIV 病毒、柯萨奇病毒等 [4]。细菌感染常见如军团

菌、肺炎链球菌、沙门氏菌、大肠杆菌等，其中

军团菌感染及肺炎链球菌是细菌感染致 RM 的主

要病因，亦有支原体感染后致 RM 的报道 [5]。RM

的病因成人和儿童有显著不同，成人 80% 的病因

为创伤和药物，而儿童多见于感染及遗传代谢性

疾病 [2]。许多患者是多重病因叠加，而也有部分病

人无明确原因。对于儿童再发性 RM 应重视遗传

代谢因素 [2]，包括如肉毒碱缺乏的脂代谢障碍、肌

磷酸酸化酶缺乏的糖代谢异常等。本研究 8 例患

儿中有 7 例存在感染，是儿童 RM 的主要病因，

与文献报道一致 [2]，其中细菌感染例数最多，包括

肺炎链球菌及军团菌，其次为支原体感染，病毒

感染也有 1 例。病毒感染这例患儿检测出呼吸道

合胞病毒阳性，既往未见 RM 患儿检出病毒阳性

的文献报道。该患儿主要的病因是剧烈运动，合

胞病毒是否作为 RM 的病因有待进一步研究观察。

剧烈运动包括主动运动和被动运动，我国儿童目

前多为独生子女，平素缺乏体育锻炼，身体基本

素质较差，近年来学龄期及青春期儿童入学后大

强度体育训练和军训后导致 RM 的情况多有发生，

应引起医务工作者和教育机构的重视，建议进行

体能教学时要循序渐进，不要操之过急。被动运

动多见于癫癎患儿，本研究中 1 例癫癎患儿入院

期间出现持续的惊厥发作导致 RM, 本患儿同时合

并低磷血症，但是在 RM 发生前即存在持续的低

磷血症，故考虑为其病因而非并发症，此例患儿

既往曾有 RM 发作 1 次，故行血及尿代谢病筛查，

提示轻度酮尿性双羧酸尿，遗传代谢病不能排除。

典型 RM 表现为临床三联征：肌痛、乏力、

棕红色尿。然而只有不足 10% 患者有上述典型表

现，50% 以上的患者缺乏肌痛、乏力主诉而仅表

现为红色尿 [6]。本组 RM 病例主要临床表现为红色

尿和肌肉疼痛、肿胀、乏力等，而小年龄组儿童

或危重症患儿以及存在癫癎、脑瘫等基础疾病的

患儿不能正常表达，故对于儿童 RM 则更加注意

体格检查并结合辅助检查综合分析。病史的收集

应注意询问发病前有无剧烈运动（包括体育运动、

癫癎、军事训练等）、持续的抽搐、过度劳累、

长期制动、创伤、感染的症状、处方及非处方药

物或违禁药物的应用、有无皮疹、关节症状、尿

色尿量的变化。儿童应注意追问家族史及既往有

无类似病史，对于家族聚集性患儿或反复发作性

RM 的患儿应注意遗传代谢的异常。体格检查应注

意患儿的意识状态、四肢肌力、肌张力检查等。

儿童 RM 常见的并发症有 AKI、电解质紊乱

等， 严 重 可 致 弥 散 性 血 管 内 溶 血（DIC）。AKI

是 RM 常见的并发症，其发生率为 10%~40%[7]，
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主要原因为有效循环血量减少，肌细胞损伤后，

肌红蛋白大量释放入血引起肾小管阻塞所致。有

研究表明血清 CK>5 000 U/L 与 AKI 的发生密切相

关 [6]，而儿童发生 AKI 的概率要远低于成人。本

组 病 例 中，3 例 患 儿 血 清 CK>100 000 U/L，2 例

CK>50 000 U/L，均未发生 AKI，而病例 4 CK 水平

仅为 1 855 U/L，却发生了 AKI，可能与该患儿就

诊时间较晚（为发病后 11 d）有关。RM 患儿电解

质紊乱主要表现为高钾血症、高磷酸血症、低钙

血症、高尿酸血症。本组病例中有 1 例表现为持

续的低磷血症，且在 RM 发生前即存在，考虑与

其背景疾患相关或为 RM 的病因而非其并发症，

其余患儿电解质基本正常。

仅有不足 10% 的患者有典型的临床表现 [6]，

因此要求临床医生要通过仔细病史采集及体格检

查作出综合判断。实验室检查中，CK 是诊断 RM

的金标准 [6]，血 CK 在肌肉损伤后 2~12 h 开始升

高，1~3 d 达到高峰，3~5 d 逐渐下降，CK 目前尚

无确定的截止点决定性地诊断 RM，通常血清 CK

高于正常上限的 5 倍（除外心、脑疾病）作为 RM

的诊断标准 [8]。因血清 CK 半衰期为 1.5 d，而血清

Mb 仅为 2~4 h，在肌肉损伤后 6~8 h 血清 Mb 即可

接近正常，因此易出现假阴性结果，不如 CK 敏感
[9]。通常认为 CK 的活动性是发生急性肾功能衰竭

的预测指标，CK>1 000 U/L 时提示存在肌肉损伤，

CK>20 000 U/L 时可出现肌红蛋白尿，CKMB/CK=

1%~3% 时提示骨骼肌受损；当 AST/ALT>3，LDH/

羟丁酸脱氢酶 =1.6~2.5，CK/AST>20 均提示骨骼肌

受损。若血清 CK 明显下降后再次升高，提示可能

有 RM 二次损害。本研究中 3 例患儿 CKMB/CK> 

1%，3 例患儿 AST/ALT>3，8 例患儿 CK/AST>20，

提示这些患儿存在骨骼肌受损。

RM 的治疗包括病因的治疗、横纹肌溶解本身

的治疗及并发症的防治。鉴于感染是儿童 RM 的

常见病因，应针对病原积极控制感染。及早进行

水化是治疗的关键，早期大量的输注晶体液可恢

复有效循环血量，稀释肾小管肌红蛋白的浓度，

改善肾血流进而减少急性肾功能衰竭的发生。碱

化尿液，使尿 pH>6.5 可促进肌红蛋白从肾小管的

排泄，减少肌红蛋白对肾小管的毒性。利尿可予

袢利尿剂或甘露醇渗透性利尿，促进毒素的排出。

当发生急性肾功能衰竭、严重的电解质紊乱、急

性心功能不全或肺水肿时可考虑血液净化治疗。

本组病例及时进行水化、碱化尿液、抗感染等对

症治疗后，均痊愈出院，没有出现严重的并发症。

文献报道 RM 病死率为 8%[10]，及时去除病因、积

极治疗，大多 RM 预后良好。本研究 8 例患儿中，

电话随访 2 周到 3 个月，7 例预后良好，无后遗症；

1 例死于原发病，无单纯因 RM 死亡的患儿。
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