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1 例重症肌无力患者合并病毒感染相关性暴发性心肌炎
及文献复习
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摘  要：1 例临床资料患者，女，38 岁，因“波动性四肢乏力 12+ 年，加重 3 天伴呼吸困难 10+ 小时”，10+ 小时（时间：

2024.01.20 02:00）前患者突发四肢无力加重，翻身困难，出现明显呼吸困难，胸闷气促，颈软，抬颈费力，无声音嘶哑，

无大小便失禁等，家属呼叫 120，后由 120 送至“贵航贵阳医院”治疗，期间予气管插管辅助通气，血压下降，予去甲肾

上腺素 + 多巴胺持续泵入维持血压，病情进一步加重，为进一步系统治疗，2024.01.20 12:15 以“重症肌无力危象”转诊至“贵

州中医药大学第二附属医院 NICU”，予免疫冲击治疗、抗炎、升压、护胃、镇静、营养心肌等治疗，2024.01.21 09:22 因“持

续呼吸窘迫，肌钙蛋白、NT-proBNP 进行性升高，LAC：23.23mmol/L”转入“贵州中医药大学第二附属医院 ICU”进一

步诊疗。既往重症肌无力 12+ 年，长期使用激素 + 溴比斯地明治疗，无其他特殊病史，无吸烟史、酗酒史等。
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1 临床资料

患者女性，38 岁，因“波动性四肢乏力 12+ 年，加重

3 天伴呼吸困难 10+ 小时”就诊于“贵航 300 医院”，期间

予气管插管通气，血压下降，予去甲肾上腺素 +多巴胺持续

泵入维持血压，病情持续加重，患者既往 12+ 年重症肌无力

病史，长期口服“激素+溴比斯地明”，结合患者四肢无力，

翻身困难，吞咽困难，伴呼吸困难，胸闷气促，考虑诊断为“重

症肌无力危象”，并带气管插管于 2024 年 1月 20 日转入

“贵州中医药大学第二附属医院”NICU 住院治疗。入院后

完善相关检查：T 38.3℃，P 130 次 / 分，R 25 次 / 分，BP 

96/65mmHg，全程 C 反应蛋白 19.89mg/L，中性粒细胞百分

比 87.30%，凝血酶原时间 15.5sec，D- 二聚体 17.220ug/

MLFEug/MLFE，血淀粉酶：1040U/L，尿淀粉酶：3198U/L，

肌酸激酶同工酶 21ng/mL，肌钙蛋白 I 1.350ng/mL，肌红

蛋白 42.80ng/mL，N 端脑利钠肽前体 20730.00pg/mL，D-

二聚体 >5.00ug/mLFE 。心脏 B超提示：左心室收缩功能减

低（左心室射血分数 29%），静息状态下，左室壁运动不

协调，弥漫性减低。心电图提示：（1）窦性心动过速（平

均心室率 132 次 / 分）（2）电轴左偏（3）肢导联低电压 

（4）V2-V4 导联 R 波递增不良 请结合临床（5）ST 段轻度

下移 T 波双向 请结合临床。后复查患者心肺功能五联提示

心肺五联：肌酸激酶同工酶 34ng/mL，肌钙蛋白I 5.590ng/

mL，肌红蛋白 141.00ng/mL，N 端脑利钠肽前体 >30000pg/

mL，D- 二聚体 > 5.00ug/mLFE；血气分析提示：PH 7.222 

PO2 83mmHg、PCO2 5.9mmHg、Lac12.38mmol/；肌钙蛋白 I

进行性升高，诊断为（1）重症肌无力，急性重症型 肌无力

危象？ （2）多脏器功能衰竭（心、肝、肾、肺、凝血）（3）

急性心力衰竭：急性心肌炎？ 应激性心肌病？（4）急性肝

功能衰竭（5）急性肾功能不全（6）社区获得性肺炎，重

症 I 型呼吸衰竭（7）血淀粉酶增高，因患者“持续呼吸窘

迫，肌钙蛋白、NT-proBNP 进行性升高，LAC：23.23mmol/ 

L。”转入重症医学科进一步诊断和治疗。入科时经口气

管插管接呼吸机辅助通气，留置胃管、留置尿管。查体：

T 36.5℃，P 75 次 / 分，R 36 次 / 分，BP 108/58mmHg（去

甲肾上腺素、间羟胺 0.3ug/kg.min），双肺呼吸音粗，左

下肺闻及少许湿啰音。心音低顿，心界叩诊不清。肠鸣音 2

次 / 分。辅查：血气分析：PH: 7.239, PCO2:16.8mmHg，

PO2: 85.6mmHg，GLu: 18.3mmol/L,cLac：13.4mmol/L，BE- 

-20.2mmol/L,cHCO3:11.2 mmol/L。脓毒血症标志物检验报

告：白介素 6 368.60pg/mL。血淀粉酶 24.200ng/mL，肌红

蛋白 168.00ng/mL，D- 二聚体 3.460ug/mLFE。白细胞计数 

12.86x10^9/L，血红蛋白浓度 108g/L，中性粒细胞百分比 

93.70%，病毒咽拭子检测 阳性(+)。患者白细胞计数、乳酸、

肌钙蛋白 I、NT-proBNP、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、肌酐

进行性升高，3P 试验阳性、D- 二聚体升高，PT/APTT 均延

长，血小板进行性下降，结合患者病史、辅查，重症肌无力，
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急性重症型患者临床诊断为新型冠状病毒感染后暴发性心

肌炎，且合并多脏器功能衰竭（心、肝、肾、肺、凝血），

予抗炎、抗病毒、静注人免疫球蛋白、IABP、CRRT、营养心肌、

输血等治疗，患者住院 11 天病情反复且危重，家属放弃治

疗及抢救措施，使得后续治疗终断。

2 讨论

本例患者为青年女性，既往重症肌无力病史，病毒感

染后性四肢乏力加重并伴呼吸困难，反复心律失常，心肌损

伤标志物升高，心脏彩超提示心功能下降明显，心电图可见

缺血改变，凝血功能异常引起弥漫性血管内凝血，多脏器

功能衰竭（心、肺、肾、肝、凝血）。根据美国心脏病协

会专家共识 [1]，病毒感染引起的心肌炎可分为疑似心肌炎、

拟诊心肌炎、明确心肌炎，结合该患者临床表现、肌钙蛋白、

心脏彩超及心电图显示，存在心肌炎表现，可以明确诊断为

病毒感染相关性暴发性心肌炎。

重症肌无力（Myasthenia Gravis,MG）是一种慢性自

身免疫性疾病，主要累及神经肌肉接头，导致骨骼肌无力。

暴发性心肌炎（fulminant myocarditis）是一种急性、快

速进展且极为严重的心肌炎类型，通常表现为心脏功能急剧

下降，甚至导致急性心力衰竭和多器官衰竭。近年来，研究

发现病毒感染可能在重症肌无力患者中引发暴发性心肌炎

（Fulminant Myocarditis, FM），这一过程涉及复杂的免

疫失调和心肌细胞损伤机制。MG 患者在病毒感染后发生暴

发性心肌炎的机制，可能涉及病毒直接感染心肌、免疫系统

过度反应、血管损伤及凝血功能紊乱等多方面因素 [2]。

2.1 病毒感染的入侵机制

2.1.1 病毒受体与宿主细胞的相互作用

在重症肌无力患者中，病毒感染的入侵机制与普通人

群相似，但其免疫背景可能放大感染的后果。例如，柯萨奇

病毒通过 CAR 受体侵入心肌细胞，冠状病毒可通过 ACE2 受

体感染宿主细胞 [3]。

2.1.2 病毒复制与传播

病毒在宿主细胞内的复制和传播引发了大量的炎症因

子释放，进一步激活患者的异常免疫系统。重症肌无力患者

的免疫系统可能对病毒抗原产生过度反应，加重心肌炎症。

2.2 免疫失调与细胞因子风暴

2.2.1 重症肌无力患者的免疫背景

重症肌无力患者的免疫系统通常存在以下特点：自身

抗体的异常表达：AChR-Ab 和 MuSK-Ab 通过激活补体系统和

其他炎症通路，加重心肌损伤 [4]。T 细胞功能紊乱：病毒感

染后，Th1/Th2 平衡被打破，Th17 细胞过度活化，导致促炎

性细胞因子（如 IL-17）的过量释放 [5]。

2.2.2 细胞因子风暴的形成

病毒感染后，重症肌无力患者更易发生细胞因子风暴，

表现为大量促炎性因子（如 IL-6、TNF-α 和 IFN-γ）的异

常升高 [4]。这些因子通过以下机制加重心肌损伤：血管内

皮细胞的损伤：增加血管通透性，导致心肌水肿。[6] 免疫

细胞的过度活化：如单核细胞和巨噬细胞的大量聚集；心

肌细胞的直接损伤：通过诱导氧化应激和线粒体功能障碍，

直接导致心肌细胞死亡。

2.3 心肌细胞的损伤与死亡机制

病毒感染激活的免疫反应通过内源性凋亡途径（如线

粒体途径）和外源性凋亡途径（如 Fas-FasL 途径）诱导心

肌细胞程序性死亡 [4]。重症肌无力患者的炎症反应更加剧

烈，可能导致心肌细胞坏死，释放 DAMPs（损伤相关分子模

式），进一步加重炎症。

2.4 治疗策略的研究进展

治疗方面：首先是抗病毒治疗：抗病毒药物如利巴韦

林和法匹拉韦对病毒感染引起的心肌炎具有一定疗效；然

而，针对重症肌无力患者的研究较少，需进一步验证其安

全性和有效性。其次是免疫调节治疗 :静脉注射免疫球蛋白

（IVIG）：在调节异常免疫反应方面具有显著效果；糖皮质

激素：用于抑制炎症，但需谨慎使用以避免免疫抑制过度；

细胞因子拮抗剂：如托珠单抗（IL-6 受体拮抗剂）和阿达

木单抗（TNF-α 拮抗剂），在抑制细胞因子风暴中显示出

潜力 [7]。再者有包括支持治疗：机械循环支持（如 ECMO、

IABP 等）对重症患者至关重要，可暂时维持心功能，为心

肌恢复争取时间。那么针对重症肌无力的个体化治疗：需要

综合考虑患者的免疫状态和基础疾病，制定个体化的治疗方

案，包括优化免疫抑制剂的使用和加强病毒感染的监测与防

控。

2.5 结论与展望

重症肌无力患者病毒感染后暴发性心肌炎的发生机制

复杂，涉及病毒入侵、免疫失调、细胞因子风暴以及心肌细

胞损伤等多方面。
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