
2009年临床助理医师：多发性肌炎临床助理执业医师考试

PDF转换可能丢失图片或格式，建议阅读原文
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B4_E4_B8_B4_c22_647558.htm 多发性肌炎(polymyositis，PM)

是多种病因引起的骨骼肌间质性炎症浸润和肌纤维变性为特

点的临床综合征。病变局限于肌肉称为多发性肌炎，如同时

累及皮肤称为皮肌炎。多发性肌炎多单独出现，也可是系统

性疾病的部分表现。多发性肌炎可发生于任何年龄，30～60

岁居多，女性多见。通常亚急性起病，病前可有低热或感染

，亚急性至慢性进展，导致近端肌无力和肌萎缩，肢体近端

和肢带肌较明显，常伴有肌痛和触痛。 多发性肌炎的病因不

明。可能与病毒感染和机体免疫机能紊乱有关，后者根据较

多：①本病常伴有其他结缔组织病，如风湿性关节炎、风湿

病、系统性红斑狼疮、干燥综合症等；②对皮质类固醇或其

他免疫抑制剂治疗有效；③多发性肌炎的淋巴细胞对胚胎肌

培养有细胞毒性作用，将异种肌肉匀浆北海和免疫佐剂给豚

鼠注射，可引起病理变化与本病相似的实验性肌炎；④病人

血清中存在抗肌球蛋白抗体、免疫补体，抗核因子，肌肉血

管壁上有IgG、IgM及补体的沉积物，均提示免疫复合物引起

血管损害。所以目前一般认为本病是通过抗原抗体复合物激

活补体而引起的Ⅲ型变态反应（免疫复合物型）。而病毒感

染可能为一重要的的激发因素，因在本症病员肌细胞中曾分

离出CoxsakieA2病毒，也见到黏病毒、细小病毒的包涵体。

但迄今尚无以病毒为感染源的流行病学根据。 多发性肌炎活

检可见单纤维坏死，肌纤维间淋巴细胞浸润，数量不等，以T

细胞为主，可见肌细胞核、嗜碱性肌浆和新生的肌原纤维。



皮肌炎的组织病理学不同，为肌束中央纤维完整，束周肌纤

维萎缩，肌束膜结缔组织小血管周围B细胞浸润，并有较少的

粒细胞和浆细胞。肌纤维节段性变性、坏死和崩解程度不同

可以反映病情的严重性。 一、临床表现 1.症状：多为数周至

数月内逐渐出现骨盆带、肩胛带和四肢近端无力，表现从坐

位或蹲位站立，上下楼梯。步行、双臂上举或梳头困难，常

伴肌肉和关节酸痛和压痛，症状对称或不对称。颈肌无力表

现抬头困难，部分病人咽喉肌无力出现吞咽困难和构音障碍

，呼吸肌受累可有胸闷和呼吸困难，少数患者心肌受累，一

般不侵犯眼外肌。发生首发症状依次为下肢无力、皮疹、肌

痛或关节痛和上肢无力。 2.体征：可见上肢近端、下肢近端

和屈颈肌无力，以及吞咽困难、肌痛或触痛、肢体近端无力

和肌萎缩。腱反射通常不减低，无感觉障碍。淡紫色皮疹、

关节痛、雷诺现象、不适感、体重减轻和低热等构成非神经

系统临床征象。 3.并发症：约1/3的多发性肌炎患者合并SLE

、RA、干燥综合征、风湿热、硬皮病等结缔组织病，10%

～15%的患者患有肺癌等恶性肿瘤。40岁以上发生肌炎，尤其

是皮肌炎应高度警惕潜在恶性肿瘤的可能性，应定期随访，

有时需要数月至数年才能发现肿瘤原发灶。 来源：考试大的

美女编辑们 二、医技检查 1.实验室检查：急性期白细胞数可

增高，约半数患者红细胞沉降率（血沉）增快；绝大多数患

者心肌酶系列增高，增高程度与疾病的严重程度相关，但水

平正常不能排出诊断。24小时尿肌酸增加，部分病人出现肌

红蛋白尿，提示肌肉急性坏死。检出抗核抗体提示合并SLE或

结缔组织疾病，约1/3的患者存在抗细胞浆tRNA合成抗体。 2.

肌电图：约10%可为正常。可见自发性纤颤电位和正向尖波



，大量短时的低波幅多相运动单位电位，表现肌源性损害为

主，少数患者肌源性与神经源性损害并存。 3.肌肉活检：通

常光镜下可见肌纤维坏死，细胞核内移，空泡形成。肌纤维

大小不等，巨噬细胞和淋巴细胞浸润，肌纤维纤维化及血管

内皮细胞增生等。PM病损呈斑块样分布，一次肌肉活检有时

不能发现异常。 4.肌肉MRI检查：可发现受累肌肉及紧邻周

围组织信号增强，有助于病变的定位，是检测疗效的有用手

段。 来源：考试大 三、诊断依据 1.以对称性肢体近端肌肉的

无力、疼痛和压痛为主征，并可侵犯咽肌、呼吸肌和颈肌，

病程长者可有肌萎缩。 2.部分患者病前可有感染史，或合并

有皮肤或结缔组织损害，或有恶性肿瘤史。 3.多见于中年女

性。 4.肌电图检查，轻收缩时显示短棘波多相波增多，运动

单位电位时限缩短、波幅降低和重收缩时可见病理干扰相，

但周围神经传导速度正常。 5.血沉增快，血清肌酸磷酸激酶

和免疫球蛋白等增高，血和尿肌红蛋白增高。 来源：考试大

的美女编辑们 6.肌肉活检可见横纹肌变性，间质炎性细胞浸

润，脂肪和结缔组织增殖。 四、容易误诊的疾病 1.进行性肌

营养不良症：多发性肌炎起病快，可有缓解，有全身性无力

及肌萎缩，特别易累及颈肌以及出现吞咽困难，肌肉有疼痛

和压痛，且可有皮肤改变及雷诺氏现象，无家族遗传史，均

可与进行性肌营养不良鉴别。 2.流行性肌痛症：系病毒感染

，流行区有相同患者，以呼吸痛及胸部肌肉压痛为主。 3.肌

球蛋白尿症：全身或局部肌肉疼痛、软弱，尿色变红、尿中

肌球蛋白阳性。 4.其他：也应排除重症肌无力、感染性多发

性神经炎、风湿性多发性肌痛、包涵体肌炎等疾病。 五、治

疗原则 1.皮质类固醇：是PM和DM患者的首选药物。常用泼



尼松，起始剂量60mg/d，分3～4次口服，必要时可补充钾和

制酸剂。随病情好转通常血清CK水平先下降，随后肌力改善

，药物剂量可逐渐减少至维持量，通常10～20mg/d，但患者

可能需要维持用药2～3年，减量过快可导致复发。急性或重

症患者首选甲基泼尼松龙500～1000mg冲击疗法，2小时内静

脉滴注，每日1次，连用3～5日，然后改为口服维持。需注意

用药必须足量初始剂量要大，减量不宜过快。 2.免疫抑制剂

：激素治疗无效可使用其他，如硫唑嘌呤、甲氨蝶呤、环磷

酰胺和环孢素等，也可试用大剂量免疫球蛋白。 3.放疗或淋

巴结照射：对难治性多发性肌炎可试用，抑制T细胞免疫活性

。 百考试题论坛 4.支持疗法：包括适当休息、高蛋白、高维

生素饮食，适当活动或理疗等。重症卧床患者可给予肢体被

动活动。恢复期病人加强康复治疗。 六、预后 本病预后差，

病死率国外报道为14%～50%，国内为9%～36%。年老体弱、

复发、吞咽、呼吸困难、肺部感染和合并恶性肿瘤者预后更

差。如临床症状和体征基本消失，实验室检查恢复正常，为

临床治愈，可参加一般日常工作。 更多信息请访问：百考试

题医师网校 医师论坛 医师在线题库 百考试题执业医师加入收
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