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肌酸激酶异常诊治与管理专家共识（２０２５）
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摘要： 肌酸激酶异常是一种常见的临床问题，病因复杂且缺乏系统性临床研究数据，影响患者身心健康，给社会带

来较大的经济负担。 本共识由全科医学、心血管病学、检验医学等多学科专家共同撰写，详细论述了肌酸激酶异常

的定义、分类、流行病学、病因与病理生理机制，全面总结了肌酸激酶异常的诊断方法，包括详细问诊、体格检查和评

估，具体阐述了肌酸激酶异常的个体化治疗原则和治疗措施。 共识还强调了肌酸激酶异常的社区综合管理，包括筛

查、风险评估、随访、分级转诊、健康教育等，同时从人工智能和精准医学在肌酸激酶异常诊疗中的应用等方面提出

了肌酸激酶异常诊治与管理的未来方向，旨在为规范开展肌酸激酶异常诊治和全程管理提供帮助和指导。
关键词：肌酸激酶异常；诊断；治疗；管理；专家共识
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肌酸激酶（ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）异常在临床实践中

日益常见，影响患者身心健康，给社会带来较大的经济

负担。 其病因复杂多样，涵盖了从生理性变异到危及

生命的严重疾病，给诊断和鉴别诊断带来巨大挑战，亟
须形成一套标准化、规范化的诊治流程和管理策略。
本共识旨在系统化 ＣＫ 异常的临床诊疗路径，规范管

理策略，减轻患者焦虑与社会经济负担，为临床工作者

提供规范的实践指导，以期推动该领域的进一步研究。
本共识的制定遵循科学且严谨的步骤和方法。

（１）成立执笔专家组：由多学科多地域的专家组成，专
业涵盖全科医学、心血管病学、内分泌病学、检验医学

和循证医学等领域。 （ ２） 文献回顾： 在 ＰｕｂＭｅｄ、
Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｌｉｂｒａｒｙ、Ｅｍｂａｓｅ、Ｗｅｂ ｏｆ Ｓｃｉｅｎｃｅ、中国知网、万
方数据知识服务平台、维普网等数据库系统回顾国内

外关于肌酸激酶异常的流行病学、病因学、诊断、治疗

基金项目：国家自然科学基金项目（７２２７４１６９）
通信作者：任菁菁，Ｅ⁃ｍａｉｌ：３２０４０９２＠ ｚｊｕ．ｅｄｕ．ｃｎ

及管理的研究文献。 （３）专家讨论：通过多轮专家讨

论，形成初步共识草案。 （４）共识修订：根据专家反馈

意见，对草案进行多轮修订和完善。 （５）最终审阅：由
专家组进行最终审阅，确保共识的科学性、实用性和指

导性。
本共识适用于接诊肌酸激酶异常患者的各级医疗

机构，使用人群包括从事医学相关工作的全科医生、专
科医生、护士、技术人员及科研人员等。 共识已在国际

实践指南注册与透明化平台注册（注册号：ＰＲＥＰＡＲＥ⁃
２０２５ＣＮ９５３），经批准、发布和发表后，将按计划进行传

播、实施、评价并定期更新。

１ 概述

１􀆰 １　 定义 　 肌酸激酶（ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ，ＣＫ）也称为肌

酸磷酸激酶（ｃｒｅａｔｉｎｅ ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ ｋｉｎａｓｅ，ＣＰＫ）。 ＣＫ 为

细胞内重要的能量代谢酶，分布广泛，主要存在于胞质

和线粒体中，以骨骼肌、心肌中含量最多，其次是脑组

织和平滑肌，肝脏、胰腺和红细胞中含量极少。 ＣＫ 是
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由 ２ 个亚单位组成的二聚体，形成 ３ 个不同的亚型：
（１） 肌 酸 激 酶 同 工 酶 ＭＭ 型 （ ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ＭＭ
ｉｓｏｅｎｚｙｍｅ，ＣＫ⁃ＭＭ），主要存在于骨骼肌和心肌中。
ＣＫ⁃ＭＭ 可分为 ＭＭ１、ＭＭ２ 和 ＭＭ３ 三个亚型。 ＭＭ３
是 ＣＫ⁃ＭＭ 在肌细胞中的主要存在形式。 （２）肌酸激

酶同 工 酶 ＭＢ 型 （ ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ＭＢ ｉｓｏｅｎｚｙｍｅ，
ＣＫ⁃ＭＢ）主要存在于心肌中。 ＣＫ⁃ＭＢ 可分为 ＭＢ２（组
织形式）和 ＭＢ１（转化形式）两个亚型。 ＭＢ２ 是ＣＫ⁃ＭＢ
在心肌细胞中的主要存在形式，当心肌组织损伤时释

放 ＭＢ２，导致短时间内血清 ＣＫ⁃ＭＢ２ 水平升高。 （３）
肌酸激酶同工酶 ＢＢ 型（ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ＢＢ ｉｓｏｅｎｚｙｍｅ，
ＣＫ⁃ＢＢ），主要存在于脑、前列腺、肺、肠等组织中。 ＣＫ
异常包括升高和降低，分别指血清 ＣＫ 水平超过实验

室参考区间上限的 １．５ 倍和低于下限［１］。
１．２　 实验室检测及分度　 ＣＫ 活性的准确检测对于疾

病诊断、治疗监测和预后评估具有重要意义。 为确保

检测结果的准确性和可比性，检测方法需标准化。 ＣＫ
及其亚型测定采用不同的检测方法，参考值范围依相

应方法而定。 国际临床化学联合会（ＩＦＣＣ）推荐 ＣＫ 采

用酶耦联速率法（３７ ℃）测定［２］；ＣＫ 同工酶经典方法

为电泳法，目前使用较多的是免疫抑制法；ＣＫ⁃ＭＢ 活

性采用免疫抑制法；ＣＫ⁃ＭＢ 质量（ＣＫ⁃ＭＢ ｍａｓｓ）采用

电化学发光免疫分析法（ ｅｌｅｃｔｒｏｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅ ｉｍ⁃
ｍｕｎｏａｓｓａｙ，ＥＣＬＩＡ）。 目前国内血清 ＣＫ 推荐的参考区

间：成年男性 ５０～３１０ Ｕ ／ Ｌ，成年女性 ４０～２００ Ｕ ／ Ｌ，０～
３ ｄ 新生儿 ９５ ～ ７１５ Ｕ ／ Ｌ［３⁃４］。 成人血清 ＣＫ 同工酶测

定参考值：ＣＫ⁃ＭＢ 活性 ０～２５ Ｕ ／ Ｌ；ＣＫ⁃ＭＢ ｍａｓｓ 男性＜
３．６１ ｎｇ ／ ｍＬ，女性＜４．８７ ｎｇ ／ ｍＬ［２］；同工酶活性：ＣＫ⁃ＭＢ
＜５％；ＣＫ⁃ＭＭ ９４％ ～ ９６％，ＣＫ⁃ＢＢ 占比极少或无［５］。
ＣＫ 异常升高可根据升高程度分为轻度升高（参考区

间上限 １．５ ～ ５ 倍）、中度升高（参考区间上限 ５ ～ １０
倍）、重度升高（超过参考区间上限 １０ 倍） ［６⁃８］。

对于 ＣＫ 检测有以下注意事项，（１）避免剧烈运

动：采样前 ７２ ｈ 内禁止高强度运动（可导致 ＣＫ 升高

２～５ 倍）。 （２）药物告知：记录他汀类、抗精神病药、免
疫抑制剂等肌毒性药物使用史。 （３）禁忌操作：２４ ｈ
内避免肌肉注射、电生理检查或创伤性操作。 （４）采

血时间：推荐清晨空腹（减少日间波动），急诊除外［９］。
采血后应及时分离血清或血浆（除肝素外的其他抗凝

剂对 ＣＫ 有抑制作用），避免样本长时间放置导致 ＣＫ
活性降低［２］。
１．３　 流行病学　 ＣＫ 异常的检出率在不同人群与地区

之间存在差异。 依据荷兰、挪威以及美国的多项大型

横断面研究结果，非洲裔人群中 ＣＫ 异常的比例最高，
其次为亚裔人群，白种人的发生率最低；从性别角度来

看，男性相较于女性具有更高的 ＣＫ 升高风险；在年龄

分布方面，目前尚缺乏 ＣＫ 异常随年龄变化的趋势数

据，但 ７０ 岁及以上人群的平均 ＣＫ 水平显著低于年轻

人群［１０］。 就职业分布而言，运动员及体力劳动者的

ＣＫ 数值相较于不运动人群有所升高［１１］。 在空间分布

上，我国有研究表明，ＣＫ 的总体水平与冷暴露相关，在
我国呈现出“北高南低”的分布特征［１２⁃１３］。 由于缺乏

前瞻性队列研究，且受到不同中心、人种、性别、年龄、
统计人群差异的影响，ＣＫ 异常的检出率数据需谨慎解

释，将来可能需前瞻性队列研究数据补充。

２ 病因与发病机制

ＣＫ 异常是临床常见的检验结果，其病因复杂多

样，包括生理性因素（如运动、机械性刺激等）及病理

性因素（如肌源性、非肌源性疾病、药物 ／毒素作用及遗

传代谢异常等）。 发病机制主要涉及细胞膜完整性破

坏、能量代谢紊乱及免疫炎症反应等。 明确其病因与

发病机制对指导临床诊治和管理至关重要。
２．１　 病因

２．１．１　 ＣＫ 升高生理性原因

２．１．１．１　 肌肉劳损与运动　 （１）剧烈或非常规运动：运
动强度越大、持续时间越长，ＣＫ 升高的幅度通常就越

高［１４］。 无氧运动比耐力训练有氧运动更容易引起 ＣＫ
显著升高。 （２）体力劳动：从事不习惯的重体力工作，
如搬家、搬运重物、长时间的体力劳作等，ＣＫ 升高的幅

度与剧烈运动类似。
２．１．１．２　 肌肉机械性刺激　 任何形式的肌肉物理性创

伤，即使很小，也可导致 ＣＫ 释放，比如外伤（撞伤、挫
伤、跌倒等）、挤压（接受力度较大的按摩、推拿等）。
限制性体位、手术中或醉酒后长时间保持一个姿势，导
致肢体受压。 肌肉注射也可引起 ＣＫ 轻度升高。
２．１．１．３　 生理状态与个体差异　 （１）肌肉量：肌肉发达

的人（如运动员、健身爱好者等）基础 ＣＫ 水平通常高

于普通久坐人群。 该人群肌肉总量更大，新陈代谢更

旺盛，可能基线水平更高［１５］。 （２）种族与性别：男性的

平均 ＣＫ 水平通常高于女性，这与男性通常拥有更高

的肌肉量有关。 有研究表明，黑种人群体的基线 ＣＫ
水平显著高于白种人群体（可升高至 ２ ～ ３ 倍） ［１５］。
（３）年龄：新生儿出生时由于产程挤压和暂时性缺氧

应激，可使 ＣＫ 升高。
２．１．１．４　 其他因素　 （１）分娩：特别是产程长、用力多

的顺产，可导致 ＣＫ 升高。 （２）寒战：因寒冷或发热等

原因导致的长时间、剧烈的全身寒战可使 ＣＫ 升高。
２．１．２　 ＣＫ 升高病理性原因

２．１．２．１　 肌源性病因

２．１．２．１．１　 骨骼肌源性　 （１）炎症性肌病如皮肌炎、多
发性肌炎、免疫介导坏死性肌病及包涵体肌炎可引起

ＣＫ 显著升高。 各类感染性肌病如病毒性肌炎（如流
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感病毒、柯萨奇病毒、人类免疫缺陷病毒等）、细菌性肌

炎（如化脓性肌炎等）、寄生虫感染（如旋毛虫病等）伴
有 ＣＫ 升高。 （２）各种原因（如过度运动、癫痫持续状

态、挤压伤、高温中暑等）引起的横纹肌溶解症会引起

ＣＫ 水平中重度升高（ ＞正常值上限的 ５ 倍，甚至超过

１０ ０００ Ｕ ／ Ｌ）。 （３）重症肌无力慢性期也可因肌肉废用

或免疫因素导致轻度 ＣＫ 升高。
２．１．２．１．２ 　 心肌源性 　 缺血性心脏病如急性心肌梗

死、部分不稳定型心绞痛等可引起 ＣＫ 升高；心肌病

（如扩张型 ／肥厚型心肌病、应激性心肌病等），以及严

重心脏结构异常（如重度瓣膜病、复杂先天性心脏病）
继发心肌损伤时，也可引起 ＣＫ 升高。 此外心脏手术、
创伤或介入性操作（如心脏外科手术、冠状动脉介入

术、心脏创伤、射频消融术、心脏电复律 ／除颤等）也可

引起 ＣＫ 升高。 严重的心律失常和心力衰竭、风湿免

疫性心脏疾病等可伴有 ＣＫ 升高［１６⁃２０］。
２．１．２．１．３　 平滑肌源性　 平滑肌损伤导致血清 ＣＫ 升

高的情况相对少见，可见于肠系膜动脉栓塞或血栓形

成、炎症性肠病、动脉夹层或其他血管手术、严重哮喘

持续状态、胃肠道或子宫平滑肌损伤等［２１］。
２．１．２．２　 非肌源性病因

２．１．２．２．１　 神经系统疾病　 （１）中枢神经系统感染、脑
外伤、急性脑卒中（尤其大面积脑梗死或脑出血）、癫
痫持续状态（特别是强直－阵挛发作）、重症肌无力危

象、脑寄生虫病等疾病，血清 ＣＫ 常可出现升高，在脑

脊液中也可检测到 ＣＫ 的升高。 （２）周围神经病（吉兰

－巴雷综合征、慢性炎性脱髓鞘性多神经病等）及神经

源性肌萎缩（进行性脊髓性肌萎缩、肌萎缩侧索硬化、
多发硬化、脊髓空洞症等）可出现血清 ＣＫ 轻度升高。
（３）各种原因引起缺氧性神经系统疾病，缺氧后 ４８ ～
７２ ｈ 脑脊液 ＣＫ⁃ＢＢ 升高。
２．１．２．２．２　 内分泌与代谢性疾病　 甲状腺功能减退症

（如桥本甲状腺炎、碘缺乏、甲状腺手术或颈部放射治

疗等所致） ［２２］、电解质紊乱（如低钾血症、低钠血症

等） ［２３］、 糖 尿 病 酮 症 酸 中 毒 （ ｄｉａｂｅｔｉｃ ｋｅｔｏａｃｉｄｏｓｉｓ，
ＤＫＡ） ／高渗高血糖综合征（ｈｙｐｅｒｏｓｍｏｌａｒ ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉｃ
ｓｔａｔｅ，ＨＨＳ） ［２４］ 等均可引起 ＣＫ 升高。 其他代谢性肌

病：如糖原累积病（Ⅱ型、Ⅴ型等） ［２５］、脂质沉积性肌

病［２６］、线粒体肌病［２７］、肉碱棕榈酰基转移酶 ２ 缺乏

症［２８］、肌腺苷酸脱氨酶缺乏症、磷酸酶 Ｂ 激酶缺乏症、
磷酸果糖激酶缺乏症等也可引起 ＣＫ 升高。
２．１．２．３　 药物 ／毒素 　 药物与毒素是导致 ＣＫ 病理性

升高的常见诱因。 临床常用药物中，他汀类、贝特类等

降脂药物，糖皮质激素、抗甲状腺药物、蒽环类化疗药

物、免疫抑制剂等药物均可能引起 ＣＫ 升高；而自然界

及环境中的各类毒素，包括蛇毒、蜂毒、毒蕈、有机磷农

药、重金属、酒精等，也可通过不同机制导致 ＣＫ 升高

（表 １）。

表 １ 引起 ＣＫ 升高的常见药物及毒素

项目 类别 相关药物 ／ 毒素

药物 降脂药物 阿托伐他汀、瑞舒伐他汀、洛伐他汀、辛伐他汀、普伐他汀、氟伐他汀等他汀类降脂药，非诺贝特、苯扎贝特、氯贝特、非诺贝酸等贝特类降脂药

糖皮质激素 甲泼尼龙、泼尼松、地塞米松等

抗甲状腺药物 甲巯咪唑、丙硫氧嘧啶等

抗疟疾药物 氯喹、羟氯喹等

抗炎镇痛药物 秋水仙碱、布洛芬、塞来昔布、阿司匹林、对乙酰氨基酚等

化疗药物 多柔比星、表柔比星、柔红霉素等蒽环类化疗药物

免疫抑制剂 干扰素－α ／ β、ＴＮＦ⁃α 阻滞剂、青霉胺、他克莫司、环孢素等

抗精神病药物 氟哌啶醇、氯丙嗪、氟奋乃静、奥氮平、利培酮、喹硫平、氯氮平等

麻醉药物 氟烷、异氟烷、七氟烷、可卡因等

抗心律失常药物 胺碘酮、普萘洛尔等

抗生素 左氧氟沙星、莫西沙星等喹诺酮类

利尿剂 呋塞米、氢氯噻嗪等

毒素 蛇毒 神经毒素（如银环蛇毒）、细胞毒素（如眼镜蛇）、出血毒素（如五步蛇毒）、混合毒素（如眼镜王蛇毒）
蜂毒 蜜蜂、胡蜂等

毒蕈 鹅膏菌属、环柄菇、亚稀褶红菇等

有机磷农药 敌敌畏、乐果等

重金属及工业溶剂 铅、汞、砷、电池制造工人暴露、苯四氯化碳等

酒精 工业酒精、医用酒精、食用酒精等

有毒气体 ＣＯ

２．１．２．４　 恶性肿瘤　 （１）直接侵袭与局灶破坏：横纹肌

肉瘤、平滑肌肉瘤、纤维肉瘤、脂肪肉瘤、骨肉瘤、乳腺

癌等［２９⁃３１］。 （２）副肿瘤综合征效应：肺癌、卵巢癌、胃
癌、胰 腺 癌、 结 直 肠 癌、 膀 胱 癌、 淋 巴 瘤 等［２９⁃３１］。
（３）肿瘤恶病质：肿瘤晚期常伴恶病质，可造成 ＣＫ 升

高。 同时并发营养不良、电解质紊乱或循环障碍，可继

发横纹肌损伤［３２］。 （４）治疗相关因素：放射治疗及肿

瘤溶解综合征均可引起 ＣＫ 水平升高［３３］。
２．１．２．５　 先天性 ／遗传性疾病　 （１）先天性肌病：包括

中央核肌病、杆状体肌病等 ＣＫ 水平通常正常或轻度
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升高［３４］。 （２）进行性肌营养不良症：一组遗传性肌肉

变性疾病，包括 Ｄｕｃｈｅｎｎｅ 型肌营养不良症（Ｄｕｃｈｅｎｎｅ
ｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ，ＤＭＤ）和 Ｂｅｃｋｅｒ 型肌营养不良症

（Ｂｅｃｋｅｒ ｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ，ＢＭＤ）等，发病时 ＣＫ 显著

升高（正常值的 ２０ ～ １００ 倍） ［３５］。 Ｄｕｃｈｅｎｎｅ 型肌营养

不良症非常严重，患者自出生以来 ＣＫ 明显升高，可达

正常值的 １０ ～ １００ 倍，甚至更高［３６］。 （３）Ｄａｎｏｎ 病：一
种罕见的 Ｘ 连锁显性遗传溶酶体贮积症，可引起 ＣＫ
升高［３７］。 （４）其他：如抗肌萎缩蛋白病、肌原纤维肌病

等可引起 ＣＫ 轻度升高。
２．１．２．６　 特发性高肌酸激酶血症　 血 ＣＫ 水平持续轻

度升高，多在正常高限 ５ 倍之内。 患者往往无乏力、肌
痛等表现，并未发现明确病因。
２．１．２．７　 其他原因　 各种原因导致横纹肌溶解症、多
器官功能障碍综合征（ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｏｒｇａｎ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｓｙｎ⁃
ｄｒｏｍｅ，ＭＯＤＳ）、胸膜炎、肺炎、脓毒症、肾功能不全、高
温 ／低温损伤（中暑、冻伤）等均可引起 ＣＫ 水平不同程

度的升高。
２．１．３　 ＣＫ 降低病因 　 晚期恶性肿瘤、慢性心力衰竭

（心源性恶病质）、慢性阻塞性肺疾病（ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃ⁃
ｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＯＰＤ）、终末期肾病等慢性疾病

导致营养不良与恶病质。 长期卧床导致肌肉失用性萎

缩。 肝硬化失代偿期、急性肝衰竭、广泛肝转移癌等肝

脏疾病导致肝脏 ＣＫ 合成减少。 甲状腺功能亢进症等

高代谢性疾病及其他原因（如血容量增加、遗传性疾

病、分析前误差）等均可引起 ＣＫ 降低。
２．２　 发病机制

２．２．１　 ＣＫ 升高相关机制　 （１）肌细胞直接损伤：包括

直接破坏、能量代谢障碍、免疫介导等导致肌细胞丧失

细胞膜完整性。 如炎症性疾病、代谢性疾病、药物或毒

素等可抑制 Ｎａ＋ ／ Ｋ＋－ＡＴＰ 酶功能，影响 Ｃａ２＋转运引起

能量代谢紊乱，导致肌细胞凋亡［３８⁃３９］。 （２）肌细胞间

接损伤：如神经系统疾病可引起神经元损伤、神经传导

障碍，从而导致肌纤维坏死［３８⁃３９］。 （３） 药物 ／毒素作

用：他汀类降脂药可抑制肌肉细胞 ＨＭＧ⁃ＣｏＡ 还原酶，
阻断甲羟戊酸及其下游产物（如辅酶 Ｑ１０、异戊烯化蛋

白）的合成，导致细胞膜稳定性下降。 氟喹诺酮类抗生

素可螯合细胞内的镁离子，导致线粒体功能受损和细

胞内钙离子超载，触发肌肉细胞损伤。 蛇毒（溶血磷脂

酶 Ａ２、肌肉坏死毒素、蛋白酶）、蜂毒（溶血磷脂酶 Ａ２）
和蘑菇毒素 α－鹅膏蕈碱可破坏肌细胞膜［４０⁃４２］。
２．２．２　 ＣＫ 降低相关机制　 机体处于严重的系统性炎

症状态（如 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 水平升高），与年龄相关的肌肉

质量减少，长期卧床 ／失用性萎缩及各种肝脏疾病等可

导致 ＣＫ 合成减少。 机体基础代谢率升高，ＡＴＰ 周转

加速，肌肉蛋白质分解代谢远大于合成代谢，ＣＫ 消耗

速率也随之大幅增加。 部分高代谢性疾病可直接抑制

ＣＫ 的基因表达或影响其稳定性。 部分遗传性疾病可

能与编码 ＣＫ 的基因突变有关，通常为常染色体隐性

遗传。 血清标本检测前放置时间过长（＞４ ｈ 未离心）、
储存温度过高或发生严重溶血导致实验误差。

小结 １：ＣＫ 异常是临床常见且病因复杂的现象，
其升高或降低均可能提示多种生理或病理状态。 准确

识别 ＣＫ 异常的病因与机制，对临床诊断、治疗及预后

评估具有重要意义。 本部分系统梳理了 ＣＫ 异常的各

类病因及其发病机制，以期为临床实践提供理论依据。

３ 诊断

接诊 ＣＫ 异常患者，应通过详细的病史询问和全

面的体格检查，并关注睡眠、生活习惯及心理等因素，
结合辅助检查进行综合分析，以明确导致 ＣＫ 异常的

具体原因及其程度。
３．１　 详细问诊　 医生接诊 ＣＫ 异常的患者时应进行详

细问诊，可以采用 ＲＩＣＥ 问诊法（表 ２），并针对病史要

点进行深入询问。
３．１．１　 发病情况及特点 　 （１）ＣＫ 异常的诱因。 近期

剧烈运动、肌肉创伤、药物使用、毒素接触、感染、癫痫

发作或持续状态，长时间制动或卧床等［４３⁃４４］。 （２）ＣＫ
异常出现的时间及动态变化趋势。 了解 ＣＫ 异常出现

的时间及监测 ＣＫ 动态变化趋势，关注 ＣＫ 达到峰值、
恢复正常的时间。 （３）ＣＫ 异常的程度和分级。 ＣＫ 检

测的最高值和最低值；ＣＫ 的实测值与参考区间的倍数

关系。
３．１．２　 伴随症状　 详细询问伴随症状可为 ＣＫ 异常的

诊断提供重要线索，如发热、乏力、肌肉疼痛、肌肉无

力；胸痛、心悸、呼吸困难；头痛、意识障碍等。 具体伴

随症状详见 ＣＫ 异常的预警征（表 ３）部分。
３．１．３　 诊疗经过　 就诊时间、检查项目、治疗措施及疗

效等。
３．１．４　 一般情况 　 发现 ＣＫ 异常时的精神、饮食、睡
眠、大小便、体重变化等情况。 有无极端节食、饥饿等

情况。
３．１．５　 既往史　 是否患有肌肉疾病史、内分泌与代谢

疾病史、风湿免疫性疾病史、神经系统疾病史、心脏疾

病史、恶性肿瘤病史、肾脏疾病史。 近期是否接受过大

手术，特别是需要长时间卧床或使用肌松药的全麻手

术。 近期有无创伤，包括遭受严重外伤、挤压伤、烧伤

或电击伤等；近期是否剧烈运动，是否食用小龙虾等；
是否存在食物药物过敏史。
３．１．６　 个人史 　 职业性质及工作环境；运动习惯（如
是否有剧烈运动或新开始运动）；生活习惯；吸烟史、饮
酒史（量、频率）；药物使用史（如降脂药物、糖皮质激

素、抗炎镇痛药物等）；旅行史：近期是否有到特定地
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区；近期是否有疫苗接种。
３．１．７　 家族史　 家族中是否有类似肌肉疾病（如肌无

力、肌痛等）患者；是否有明确的遗传性肌肉病（如肌

营养不良症、代谢性肌病等）患者［４５］；是否有早年心脏

病发作或不明原因猝死患者；是否有其他相关疾病史

（如风湿免疫性疾病、内分泌与代谢性疾病等）患者。

表 ２　 ＣＫ 异常的 ＲＩＣＥ 问诊

问诊内容 提示信息

１．患者本次就诊的主要原因（ｒｅａｓｏｎ）是什么？ 明确为何行 ＣＫ 检查及有无临床症状

２．患者认为自己出了什么问题（ｉｄｅａ）？ 进一步探寻 ＣＫ 异常背后的可能原因

３．患者担忧（ｃｏｎｃｅｒｎ）什么？ 倾听患者内心的真实需求

４．患者期望（ｅｘｐｅｃｔａｔｉｏｎ）医生可以帮助他做些什么？ 了解患者对诊疗方面的意见，推动医患共同制定科学的治疗决策

表 ３　 ＣＫ 异常的临床预警征及可能的急危重病因［１，４６］

临床预警征 可能的急危重病因

肌肉剧痛、乏力、茶色尿 横纹肌溶解综合征等

对称性近端肌无力（如抬臂、爬楼困难） 多发性肌炎等

眼睑紫红色皮疹 皮肌炎等

肌无力不对称（如手指屈曲无力） 包涵体肌炎等

肌肉萎缩，伴随步态异常（如鸭步）、腓肠肌假性肥大 进行性肌营养不良等

运动后出现肌肉痉挛、无力 代谢性肌病等

胸痛、胸闷 急性心肌梗死

心悸、呼吸困难 急性心力衰竭

心悸、呼吸困难、心律失常 重症心肌炎

强直－阵挛发作，肌肉抽搐 癫痫发作等

突发头痛、偏瘫、意识障碍 急性脑卒中、颅脑损伤等

畏寒、疲劳、黏液性水肿 甲状腺功能减退症等

怕热多汗、心慌手抖、烦躁易怒 甲状腺功能亢进症等

多饮、多食、多尿伴意识改变 糖尿病酮症酸中毒、糖尿病高渗状态等

周期性麻痹 低钾血症等

ＣＫ 升高超过参考区间上限 １０ 倍以上（＞１０ ＵＬＮ） 急性、大量肌肉坏死；急性心肌梗死等

３．２　 体格检查　 接诊 ＣＫ 异常患者，需要进行一般情

况评估及重点查体，见表 ４［４７］。
３．３　 辅助检查 　 在详细问诊及系统全面的体格检查

后，应结合患者病情和个体差异，有针对性选择合适的

辅助检查以明确诊断（表 ５） ［４８⁃５２］。
３．４　 诊断要点　 引起 ＣＫ 异常的病因谱系极为广泛，
精准诊断是后续有效管理的关键前提。 临床医生面对

ＣＫ 异常结果时，首要步骤是评估是否存在急性心肌梗

死、横纹肌溶解等急重症的“红色警报”，如患者伴有

胸痛、胸闷、严重心律失常等症状或体征，无论 ＣＫ 数

值高低，均需立即启动紧急转诊流程。 在排除上述急

危重症后，对于病情稳定的患者，需明确异常方向（升
高或降低）及其程度，这构成了诊断的起点。 然而，不
能孤立地解读化验单数值，必须将其置于完整的临床

情境中。 以详尽的病史采集为基石，可借鉴并拓展

ＲＩＣＥ 问诊原则作为系统性问诊的指导框架，深入探寻

ＣＫ 异常的潜在原因。 整个诊断思维应始终贯穿莫塔

安全诊断策略（图 １）的精髓：即优先排查危及生命的

危重疾病，警惕易被忽略的隐匿病因，并充分考虑患者

未言明的隐情。 通过这种结构化、系统化的诊断路径，
方能实现对 ＣＫ 异常病因的精准鉴别，为个体化治疗

奠定坚实基础。
３．５　 特殊人群的诊断　 需要特别注意 ＣＫ 异常在不同

特殊人群中的诊断，包括新生儿、儿童、运动人群、孕
妇、老年人人群（表 ６）。

小结 ２：临床接诊 ＣＫ 异常患者时，先结合结果紧

急评估排除急性心肌梗死、横纹肌溶解等急危重症，再
以 ＲＩＣＥ 问诊系统了解发病情况及诱因等，重点关注

剧烈运动、药物等常见原因。 查体兼顾一般查体与重

点查体，侧重肌肉、神经、心脏评估，按需选做影像学、
肌电图等检查。 遵循莫塔安全诊断策略区分生理与病

理性 ＣＫ 异常，针对特殊人群应结合其特点进行个体

化诊断，以指导后续治疗和管理。

４ 治疗

全科医生应围绕肌酸激酶异常潜在病因和患者的

整体健康状况为其提供个性化的综合干预方案。 根据

明确的病因与临床表现，选择一般治疗、病因治疗、物
理治疗、药物治疗、中医中药和康复治疗等措施。
４．１　 治疗方案　 根据患者的症状、病史特点、体格检

查、必要的基础检查，在此基础上综合判断 ＣＫ 升高的

程度、病因及临床意义以制定分层管理和治疗方案。
治疗目的以明确并处理病因及预防并发症为主，并在

必要时关注 ＣＫ 水平的变化以指导管理。
４．１．１ 　 生理性 ＣＫ 升高 　 以观察随访和健康管理为

主，减少或暂停剧烈运动，保证充足休息，以促进肌肉

修复；水化管理：保证每日足够液体摄入，维持正常的

尿量，预防肌红蛋白沉积对肾功能的损害［６３］；生活方

式干预：保持规律作息，合理膳食，运动前后适量补充

蛋白质（如乳清蛋白、酪蛋白、大豆蛋白、小麦蛋白及牛

奶蛋白等），有助于维持肌肉力量并降低抗阻训练后的

ＣＫ 升高［６４］。 运动后恢复措施：冷水浴是常用的疲劳

恢复方法，高强度运动后进行冷水浸泡可减轻延迟性

肌肉酸痛，并有助于降低 ＣＫ 水平［６５］。 健康宣教与心

理干预：向患者解释 ＣＫ 升高的常见原因及可逆性，减
少不必要的焦虑和过度医疗。
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表 ４　 ＣＫ 异常的体格检查

体格检查 体征项目 体征表现 可能的疾病

一般情况评估 体温 升高 全身感染性疾病、甲状腺功能亢进症、热射病等

降低 休克、甲状腺功能减退症、营养不良症、低温损伤等

心率 增快 全身感染性疾病、甲状腺功能亢进症、心力衰竭、哮喘等

降低 甲状腺功能减退症、心律失常等

血压 降低 全身感染性疾病、休克、心力衰竭等

精神 萎靡 全身感染性疾病、甲状腺功能减退症等

呼吸 增快 全身感染性疾病、哮喘、甲状腺功能亢进症等

皮肤 红斑、皮疹 皮肌炎、系统性红斑狼疮等风湿免疫性疾病

重点查体 肌肉系统检查－骨骼肌 肌肉变小、周径减少 肌营养不良症等疾病所致的肌肉萎缩

肌肉体积增大 真性肥大（如运动员）、假性肥大（如肌营养不良症）等
双侧肌肉不对称，萎缩或肥大 遗传性肌病（如进行性肌营养不良等）、单侧神经损伤、局部肌肉损伤或者炎症等

肌肉不自主的细小颤动 神经源性损害、甲状腺疾病等

肌肉压痛、触痛 炎症性肌病等疾病、他汀类等药物所致的肌损伤

关节活动度受限、伴肿胀或疼痛 炎症性肌病、类风湿关节炎、系统性红斑狼疮等风湿免疫性疾病

轻瘫试验阳性 脑卒中、脑出血、多发性硬化等神经病变

肌肉系统检查－平滑肌 肾区叩痛 肾结石引发的肾绞痛、或肾结石体外冲击波碎石术后等

耻骨上叩浊 膀胱尿潴留

肠鸣音亢进 肠道感染、肠梗阻、甲状腺功能亢进症、剧烈运动、药物等

肠鸣音减弱 腹腔感染、电解质紊乱、炎症性肌病、甲状腺功能减退症等

神经系统检查 痛觉、触觉、温度觉等深浅感觉异常 吉兰—巴雷综合征、脊髓肿瘤、脑卒中、糖尿病酮症酸中毒

腱反射亢进、减弱或消失 糖尿病酮症酸中毒、脊髓空洞症、神经肌肉疾病等

肌张力升高或降低 脑卒中、脑瘫（儿童多见）等或遗传性肌病、炎症性肌病、脊髓损伤等

心脏检查 心尖搏动减弱 心律失常或心力衰竭、急性心肌炎、扩张性心肌病、冠心病等

心音减弱 心力衰竭、急性心肌炎、扩张性心肌病、肥厚性心肌病等

心音强弱不等 二尖瓣狭窄或关闭不全引发心房颤动等

有杂音 心脏瓣膜疾病或心肌病变等

表 ５　 ＣＫ 异常的辅助检查

辅助检查 项目 可能的疾病

实验室检查 血常规 感染性疾病（细菌、病毒感染）等
Ｃ 反应蛋白、血沉 感染性疾病、结缔组织病、肿瘤等

血生化（肝功能、肾功能、电解质、血糖、血脂、血尿酸等） 糖尿病（结合糖化血红蛋白）、脂代谢异常、痛风等相关肌损伤，心肌损伤、横纹肌溶解、中暑等

心肌酶谱（ＣＫ⁃ＭＢ、高敏肌钙蛋白（ＨＳ⁃ＣＴＮ）等） 急性心肌梗死、心肌炎等

甲状腺功能 甲状腺功能亢进症、甲状腺功能减退症

肌炎抗体谱

抗核抗体（ＡＮＡ） 炎症性肌病

肌炎特异性抗体（ＭＳＡ） 自身免疫性肌病

肌炎相关抗体（ＭＡＡ） 其他结缔组织病

尿试纸 横纹肌溶解

基因检测

ＰＹＧＭ 基因突变 ＭＣＡＲＤＬＥ 病（糖原贮积症 Ｖ 型）
ＣＰＴ⁃Ⅱ基因突变 ＣＰＴ⁃Ⅱ缺乏症（肉碱棕榈酰转移酶Ⅱ缺乏症）

影像学检查 心电图 心肌缺血、心肌梗死及心肌炎等

心脏彩超 心肌缺血、心肌梗死及心肌炎等

肌肉灰阶超声 横纹肌溶解等

肌肉 ＭＲＩ 急、慢性肌炎、肌营养不良症、横纹肌溶解等

肌电图 肌源性与神经源性损害

组织病理学 肌肉活检 肌营养不良症、线粒体肌病、免疫性肌炎等

４．１．２　 病理性 ＣＫ 升高　 应明确病因并去除或控制诱

因，在支持与对症治疗基础上，关注肾损伤、呼吸困难、
严重肌无力、心肌梗死等预警征。 根据患者的临床症

状、体征、病因、是否存在预警征及 ＣＫ 升高程度综合

实施分层管理，对于存在急性严重病因（如疑似急性心

肌梗死、急性肌病危象等）的患者，即使 ＣＫ 不显著升

高，也应立即转诊或紧急入院处理。 轻度升高且无预

警征者以休息、水化和动态观察为主；中度升高者需明

确病因并行针对性治疗，辅以支持治疗；重度升高者应

紧急入院，处理原发病并积极防治肾损伤，积极行液体

复苏，必要时行尿液碱化、利尿及肾脏替代治疗。
４．２　 治疗措施

４．２．１　 非药物治疗　 包括充分休息、营养支持、运动指

导、介入治疗、血液透析治疗等。 如因药物、毒物、物理
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损伤（如外伤、热力损伤等）手术操作等引起的 ＣＫ 升

高，应尽快停止这些外源性致病机制，尽早脱离毒素、
热力暴露环境等，涉及可疑药物时，应由临床医生在评

估药物相关性、风险收益及患者原发疾病控制情况后，
再决定是否调整剂量、暂时停用或更换为替代方案（如
他汀类、抗精神病药物等）。

表 ６ 特殊人群诊断注意事项［５３⁃６２］

人群 常见原因 ＣＫ 升高的幅度 注意事项

新生儿 生理性升高 多为轻度升高 正常新生儿在出生后 ２４ ｈ 内有 ＣＫ 生理性升高，其升高程度与分娩方式相关，应与新生儿肌肉疾病鉴别

病理性升高 ＣＫ⁃ＭＢ 中重度升高 提示胎儿期或出生过程中经历应激如新生儿围产期窒息

持续性高 ＣＫ 血症 可表现为无症状或症状轻微，如遗传性肌病等

儿童 儿童急性良性肌炎 ＣＫ 轻度升高 病毒性心肌炎等

代谢性疾病 ＣＫ 中重度升高 排除代谢性疾病所致的肌肉损伤，同时排除糖原积累病、脂质代谢障碍、线粒体病及 Ｄｕｃｈｅｎｎｅ 型肌营养不良

遗传性肌病 ＣＫ 持续升高 进行基因检测以排除肌营养不良等疾病

运动人群 生理性升高 ＣＫ 短暂升高 高强度运动后出现，需结合运动负荷试验观察动态变化

病理性升高 短期内 ＣＫ 急剧升高 严重时发生横纹肌溶解，可能出现肌红蛋白尿（尿液呈酱油色或浓茶色）和急性肾损伤

孕妇 生理性升高 轻度升高 妊娠期血容量增加及孕期激素水平变化可能导致 ＣＫ 波动需结合孕早期、中期、晚期动态监测

病理性升高 ＣＫ⁃ＭＢ 占比超过总 ＣＫ 的 ５％～６％ 需警惕心肌损伤（如心肌病、肌肉疾病）
老年人群 生理性 以 ＣＫ 下降多见 老年人肌肉萎缩可能导致 ＣＫ 水平偏低，需结合年龄校正参考值

病理性升高 ＣＫ 轻度升高 估算肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）＜６０ ｍＬ ／ （ｍｉｎ·１．７３ ｍ２）者需警惕肌酸蓄积，根据 ｅＧＦＲ 调整肌酸参考值

ＣＫ 中重度升高 心肌梗死、横纹肌溶解症、慢性疾病（如甲状腺功能减退症）或药物副作用（如他汀类药物）

４．２．２　 药物治疗　 肌酸激酶升高，无特效的治疗药物。
药物治疗应以明确或高度怀疑的病因为靶点，通过控

制原发疾病、减少肌肉损伤及改善相关症状来促进 ＣＫ
水平恢复正常。 补液与维持适度水化主要适用于存在

明显肌肉损伤或横纹肌溶解高风险的患者，可帮助减

少肌红蛋白相关肾损伤，并促进代谢物排出。 在使用

补液治疗前，应充分评估患者的心、肾功能及容量状

态；对如急性心肌梗死、心力衰竭等不适宜大量补液

者，应避免泛化使用。 不同病因治疗措施不同。 对于

肌源性疾病、神经系统疾病、内分泌与代谢性疾病、先
天性 ／遗传性疾病等可能会使用激素、免疫抑制剂、生
物制剂、营养制剂等；对溶解症，则以去除诱因、充分补

液、维持水电解质平衡及预防肾损伤为主要治疗措施，
疾病不同用药方案各异，详细治疗方案见《内科学》 ［６６］

及其他相关专科疾病的指南或共识。
４．２．３　 中医中药　 中医并不以 ＣＫ 水平作为诊断或治

疗依据，其治疗原则主要基于患者的症状、体征及整体

状态的辨证论治。 临床中，因肌肉酸痛、乏力、活动受

限等表现就诊的患者，中医常从“筋伤”“痿证”“痹证”
或“血瘀”等范畴辨证，其病机主要与肝肾亏虚、气血

不足、湿热内蕴、瘀血阻络等因素相关［６７］。 中医强调

“辨证论治”，根据患者具体证型施以相应治法，常用

方药包括补益肝肾、清热利湿、活血化瘀等法［６８］。
４．２．４　 康复治疗　 除内服中药外，还可配合拔罐、艾灸

等外治法，尤其适用于局部肌肉疼痛、僵硬或活动受限

者，以疏通经络、调和气血。 常用穴位包括足三里、阳
陵泉、委中、合谷、肾俞等。
４．２．５　 特殊人群的治疗　 对于新生儿，可出现一过性

升高，无需特殊处理；针对儿童的 ＣＫ 升高，需明确病

因，排查是否存在遗传性肌病、代谢性疾病；对于孕妇

的 ＣＫ 升高，根据不同病因，分别予以针对性处置，需

注意药物对胎儿、肝肾功能的影响，尤其是激素、抗甲

状腺药物等，必须使用时，需酌情减量，监测肝肾功能。
运动人群在高强度运动后可出现 ＣＫ 升高，需结合运

动负荷试验观察动态变化，对于发生横纹肌溶解症者，
应及时处理。 针对老年人的 ＣＫ 升高，应警惕心脑血

管疾病、慢性疾病或药物副作用等，对于必须使用的药

物，需酌情减量，并监测肝肾功能。
４．２．６　 肌酸激酶减少的治疗　 首先明确病因，针对病

因进行处理，通过改善肌肉功能和生活方式干预，如适

度运动和营养支持，促进肌肉健康，并进行动态随访以

观察变化趋势。 如恶病质、严重营养不良、长期卧床等

所致肌酸激酶减低，可予营养支持等治疗。
小结 ３：ＣＫ 异常病因复杂多样，全科医生应对患

者实施综合性、全程化的管理。 以病因治疗为根本，以
非药物干预为基础，中药治疗及康复治疗可作为辅助

手段。 在治疗过程中，需密切监测 ＣＫ 及相关指标变

化。 对于重症病例及时采用脏器支持治疗，防止并发

症的发生。

５ 社区管理

全科医学以人为中心，社区全科医疗可及性高，全
科医生可更好地运用整体性、主动性和持续性理念进

行 ＣＫ 异常的管理（图 １）。
５．１　 筛查　 ＣＫ 异常筛查需聚焦高风险人群，以实现

早识别、早干预，降低并发症风险，具体筛查对象包括

以下 ４ 类人群［４７］。
５．１．１　 症状导向人群　 出现不明原因肌肉疼痛（尤其

活动后加重）、对称性肌肉乏力或僵硬、肌肉压痛、尿色

加深（如茶色尿）患者，需优先筛查以排除横纹肌损

伤、横纹肌溶解综合征等疾病；存在胸闷、胸痛、心悸等

疑似心肌损伤症状患者。
５．１．２　 基础疾病人群　 患有神经肌肉疾病（如进行性

·７·中华全科医学 ２０２５ 年 月第 ２３ 卷第 期　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｇｅｎｅｒａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ， ２０２５，Ｖｏｌ􀆰 ２３，Ｎｏ􀆰



肌营养不良、多发性肌炎、脊髓性肌萎缩等）、甲状腺功

能减退症、慢性肾脏病（ＣＫＤ３ 期及以上）等患者；或存

在横纹肌溶解高危因素（如严重感染、创伤、高热、电解

质紊乱等）患者，需每 ３～６ 个月定期监测 ＣＫ 水平。

图 １ 肌酸激酶异常社区管理流程图

５．１．３　 药物暴露人群　 服用可能致肌损伤药物患者，
包括他汀类降脂药（如阿托伐他汀、瑞舒伐他汀等），
抗精神病药（如奥氮平、氯氮平等），免疫抑制剂（如他

克莫司、环孢素等）等，需在用药前基线筛查 ＣＫ，用药

后 １～３ 个月复查，后续每 ６ 个月动态监测。
５．２　 管理方式

５．２．１　 认知与心理管理 　 全科医师需了解患者对于

ＣＫ 异常的认知状况及担忧，针对性开展病因宣教，关
注患者的心理状况，必要时提供心理疏导，鼓励患者表

达担忧，教授患者压力管理技巧，帮助其维持积极的生

活态度和社会功能［６９］。 发现有显著心理困扰或存在

精神疾病的，应启动转诊程序。
５．２．２　 运动管理 　 运动管理方案的制定需结合具体

ＣＫ 异常的原因和程度，核心原则是避免加重肌肉损

伤、逐步调整运动强度。
５．２．２．１　 ＣＫ 升高　 （１）ＣＫ 生理性升高。 ①暂停高强

度运动：若因剧烈运动（如短跑、举重等）引发 ＣＫ 升

高，建议暂停高强度训练 １ ～ ３ ｄ，转而进行散步、瑜伽

等低强度活动，以免肌肉进一步损伤。 ②逐步恢复运

动：待 ＣＫ 水平下降至正常范围且肌肉酸痛症状消失

后，方可逐步提升运动强度。 每次运动前需充分热身，
运动后应进行拉伸放松。 （２） ＣＫ 病理性升高。 ①轻

度升高。 遵医嘱可选择中等强度运动（如快走、慢跑、
骑自行车等），建议每次 ３０ ｍｉｎ 以内，避免憋气、发力

过猛的动作（如硬拉、引体向上等），定期监测 ＣＫ，及
时调整运动计划并就医。 ②中度和重度升高。 严格遵

医嘱暂停运动，待病情控制、ＣＫ 稳定下降后，在医生或

康复师指导下，从极轻度运动开始（如床上肢体活动、
坐位抬腿等），逐步过渡到中等强度运动（如快走、慢
跑等），避免高强度运动（如冲刺跑、负重深蹲等）、长
时间压迫肌肉的运动（如久坐骑行等），可选择低冲击

性的运动（如游泳、太极拳等）。
５．２．２．２　 ＣＫ 降低 　 ＣＫ 降低往往与肌肉功能下降并

行，医生需评估患者肌肉功能状态、运动耐力下降等临

床症状，采取“以功能为导向，而非以数值为导向”的

综合管理策略。
５．２．３　 营养管理　 营养管理作为社区综合管理的重要

组成部分，其核心在于通过科学的营养管理有效维持
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肌肉功能，并减轻氧化应激及炎症反应［７０］。 （１）抗氧

化营养素补充。 氧化应激可能加剧肌肉损伤。 鼓励摄

入富含抗氧化剂的食物，如维生素 Ｃ（如柑橘类水果、
绿叶蔬菜等）、维生素 Ｅ（如坚果、种子等）和多酚类

（如浆果、绿茶等），以减轻炎症［７１⁃７２］。 （２）避免潜在有

害物质。 减少高脂、高糖饮食和酒精摄入，其可能加重

炎症或肌肉负担［７１］。 （３）强调个体化调整。 根据病因

（如运动相关、疾病相关等）和患者多病共存（如肾病、
糖尿病等）的状况定制饮食计划。 如肾病患者的蛋白

质摄入需限制在 ０．８ ｇ ／ ｋｇ 体重以下。 饮食调整需基于

患者具体情况制定，尤其是有遗传代谢疾病患者，如线

粒体脂肪酸氧化代谢病，终身的营养管理是治疗中最

为重要的部分，包括避免长时间禁食、低脂－高碳水化

合物饮食，根据个体情况补充营养素，保证正常生长发

育及器官功能需求。
５．２．４　 用药管理 　 对于药物导致 ＣＫ 升高，全科医生

需结合患者症状和升高程度决定后续治疗。
５．２．４．１　 ＣＫ 轻度升高。 患者无任何肌肉症状，通常无

需立即停用关键治疗药物（如他汀类药物用于心血管

疾病高危患者） ［７３］，可以尝试降低可疑药物的剂量，当
减量无效或患者无法耐受时，应考虑更换为另一款化

学结构不同或代谢途径不同的同类药物，或完全不同

类别的替代药物。
５．２．４．２　 ＣＫ 中度升高　 需申请多学科管理或在专科

医师的指导下决定停药或继续用药。
５．２．４．３　 ＣＫ 重度升高　 ＣＫ 重度升高预示着发生严重

横纹肌溶解和急性肾损伤的风险显著增加，应立即停

用可疑药物并转诊［７４］。
５．２．５　 多学科综合管理 　 为应对 ＣＫ 异常病因复杂、
单一学科诊疗不足的问题，构建以全科医师为核心的

多学科协作体系，围绕“精准诊断－协同治疗－长效随

访”全流程，整合资源、突破学科壁垒。 体系覆盖早期

规范筛查、病因精准定位、治疗方案优化、个体化施治，
联动基层医疗机构开展全生命周期健康管理，为患者

提供全方位服务［１９，７５⁃７６］。 未来将融合远程医疗、人工

智能（ ａｒｔｉｆｉｃｉａｌ ｉｎｔｅｌｌｉｇｅｎｃｅ，ＡＩ）辅助诊断等数字化技

术，打破时空限制、提升诊疗效［７７］；搭建数字化平台，
助力患者掌握治疗进展，形成闭环式诊疗管理。
５．３　 随访

５．３．１ 　 随访内容 　 ＣＫ 异常患者的社区随访应遵循

“分层管理、动态监测”原则，重点包括筛查诱因、去除

病因、观察症状、动态监测和健康教育。
５．３．２　 随访频率　 根据风险分级确定随访频率，蓝色

组每 ６ 个月评估一次；黄色组首月每 ２ 周一次，稳定后

每月一次；橙色组每周一次，必要时转诊；红色组立即

转诊，出院后每周随访至稳定。
５．３．３　 四色分组及随访措施［７８⁃７９］ 　 采用四色分组及

随访策略对 ＣＫ 异常进行管理：蓝色组针对 ＣＫ 正常但

存高危因素者，行预防性管理；黄色组对应 ＣＫ 轻度升

高，需排查病因；橙色组为 ＣＫ 中度升高，警惕横纹肌

溶解并转诊专科；红色组针对 ＣＫ 重度升高或伴急危

重症，需紧急救治。 具体分组标准及管理措施见表 ７。

表 ７ 肌酸激酶异常四色分组及随访措施

分组标准 分组标准（ＣＫ 倍数）及特征 风险特征 关键临床评估与修正因素 随访措施

蓝色组 ＣＫ 正常，但既往曾有升高或目前具有高

危因素或 ＣＫ 减少者

需预防性管理 重点评估：高危因素（如他汀类药物使用、家族史、甲状腺功能异常

史）。 注意：对于急性起病（如胸痛）患者，即使 ＣＫ 正常，也需结合心电

图、肌钙蛋白等动态评估，不可因 ＣＫ 正常而排除急症。

健康教育、避免诱因。 每 ６ 个月复查 ＣＫ。 ＣＫ 减少者：定期复查

ＣＫ 趋势，同时监测体重、白蛋白、ＢＭＩ 等营养指标及肌肉功能

变化。
黄色组 ＣＫ 轻度升高 （１．５～ ５ 倍 ＵＬＮ） 需警惕进展 重点评估：明确病因。 询问近期运动史、药物史、感染史、有无轻微肌痛

或乏力。 鉴别诊断：剧烈运动、药物性肌损伤、甲状腺功能减退、早期肌

病等。

病因筛查（甲功、肌炎抗体等）。 监测 ＣＫ 变化。 每 ２ 周复查，直至

恢复正常或诊断明确。

橙色组 ＣＫ 中度升高（５～１０ 倍 ＵＬＮ） 横纹 肌 溶 解

风险

重点评估：有无横纹肌溶解的征象（如明显肌痛、肿胀、乏力、茶色 ／ 酱
油色尿）。 紧急处理：若伴有肌红蛋白尿或肾功能受损迹象，应立即升

级为红色组管理。

社区首诊后建议转诊至专科（神经内科、肾内科等）。 康复期密切

随访。 每周复查 ＣＫ、肾功能、电解质。

红色组 １．ＣＫ 重度升高（＞１０ 倍 ＵＬＮ）２．无论 ＣＫ
值，但凡存在急性心肌梗死的典型症状 ／
体征 ／ 心电图证据或急性横纹肌溶解伴

急性肾损伤、高钾血症等

多器官功能障

碍风险

立即进行全面的临床评估：生命体征、意识状态、尿量、心电图、肾功能、
电解质等。 核心原则：处理原发病和即刻的生命威胁优先于降低 ＣＫ
本身。

立即转诊至急诊或相应专科。 多学科协同救治（心内科、肾内科、
神经内科、ＩＣＵ 等）。 出院后每周随访，长期管理原发病。

５．４　 健康教育 　 开展针对性社区健康教育不仅有助

于公众正确理解 ＣＫ 的临床意义，区分生理性升高与

病理性升高，缓解焦虑情绪并避免过度医疗，亦是提升

居民健康素养、促进早期规范诊疗的关键举措［８０］。

健康教育内容框架应聚焦于：（１）ＣＫ 基础知识普

及，讲解其功能及正常范围；（２）异常原因解析，重点

区分剧烈运动、药物等非疾病因素与肌肉、心脏等疾病

因素；（３）行为指导，明确何时观察、何时就医以及如

何向医生描述情况；（４）生活方式管理，提供科学运

动、合理膳食等非药物干预建议。
在实施方法上，可采取线上与线下相结合的多元

化健康教育模式。 可举办专题健康讲座等传统线下模

式，进行集中科普；可通过发放图文并茂的宣传折页

（ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｇｉｔｅｅ． ｃｏｍ ／ ｃｋｇｉｔｅｅｉｍｇ ／ ｉｍａｇｅｓ ／ ｒａｗ ／ ｍａｓｔｅｒ ／ ｆｉｌｅｓ ／
ＣＫ．ｐｎｇ），采用健康宣教结构化清单（图 ２）等［８１］，由医
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护人员进行“一对一”的解释和指导，可以确保宣教的

全面性和一致性。 线上模式可利用社交媒体、短视频

等新媒体平台发布权威易懂的科普内容，实现对不同

人群的广泛覆盖和有效干预。

图 ２ 肌酸激酶异常健康宣教清单

５．５　 双向转诊

５．５．１　 上转指征［１９，８２］。 　 （１）病因不明或复杂病因：
ＣＫ 持续升高（＞１．５ 倍正常值）超过 ４ 周，且无法明确

病因（如排除运动、药物等常见诱因）；ＣＫ⁃ＭＢ 与总 ＣＫ
结果矛盾（如 ＣＫ⁃ＭＢ 活性＞总 ＣＫ），需进一步排除巨

ＣＫ、肿瘤等干扰因素。 （２）中重度 ＣＫ 升高：ＣＫ＞正常

值 ５ 倍（中度升高），伴肌肉症状（肌痛、无力）或脏器

损伤（如茶色尿提示横纹肌溶解）；ＣＫ＞正常值 １０ 倍

（重度升高），无论是否伴症状，均需紧急转诊。 （３）疑
似特殊疾病：疑似炎症性肌病、代谢性肌病、肌营养不

良症等需肌活检或基因检测；合并多系统损害（如皮

疹、间质性肺炎等），提示免疫性肌病可能。 （４）药物

引起的 ＣＫ 中重度升高：如服用他汀类、抗精神病药等

后，ＣＫ＞正常值 ５ 倍或伴肌痛 ／肌无力。
５．５．２　 下转指征［１９］ 　 三级医院长期无法明确病因的

患者应长期随访，可以转诊至基层进行随访管理。 经

三级医院经治疗后病情稳定，症状改善，可向基层转

诊，继续后续相关治疗以及实施出院后连续性健康管

理及长期随访。
５．６　 特定人群的管理［８３⁃８７］ 　 ＣＫ 升高特定人群的管

理，涉及新生儿、儿童、育龄期妇女（含孕妇）、运动人

群和老年人。 全科医生在社区层面需提供个体化、多
学科的管理策略，以预防并发症并改善预后。 管理要

点详见表 ８。

表 ８ 特殊人群 ＣＫ 异常管理要点

人群 管理原则与优先任务 社区管理关键措施

新生儿 区分生理性与病理性升高，警惕遗传性疾病 如有围产期窒息史，密切监测 ＣＫ⁃ＭＢ 变化；若 ＣＫ 持续升高，建议遗传咨询并安排基因检测

儿童 关注病毒感染后肌炎与遗传性肌病，监测生长发育 ＣＫ 持续升高需进行基因检测；指导家长识别肌无力等警示症状；保证充足蛋白质与热量摄入，避免高糖饮料；鼓励适度活动

（如慢跑、散步），避免高强度或对抗性运动

运动人群 区分运动后生理反应与运动性横纹肌溶解 指导循序渐进训练、充分热身与补水；出现茶色尿、持续肌痛等症状时及时转诊

育龄期妇女（含孕妇） 优生优育、降低妊娠风险 对有家族史或 ＣＫ 持续升高者主动提供孕前遗传咨询，评估遗传风险；多学科评估妊娠时机；保证孕期营养（蛋白质、铁和叶

酸）；孕期鼓励轻度运动，避免腹部外伤；教育识别肌肉痉挛、视力变化等警示症状，警惕子痫前期等产科并发症

老年人 优先排查心源性事件，重视药物影响与跌倒风险 掌握紧急转诊指征，关注共病、多重用药与功能状态；加强营养支持与平衡训练；进行家庭安全评估防跌倒；评估并优化用药

方案

小结 ４：社区基层医疗需聚焦 ＣＫ 异常高风险人群

进行精准筛查，针对 ＣＫ 异常的患者加强认知和心理

管理、运动管理、营养管理、多学科综合管理，重视健康

教育及多学科综合管理，为特定人群制定个性化管理

策略，通过随访与转诊策略实现 ＣＫ 异常患者的全程

多维管理。
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６ 未来方向

目前，ＣＫ 异常的诊疗与管理仍存在诸多挑战，现
有的标准化诊治流程和随访管理模式尚不完善，这对

临床医生尤其是全科医生的岗位胜任力、资源整合能

力提出了更高要求。 未来亟须推动人工智能诊疗分析

与精准医学诊疗应用这两大关键方向，以期更精准管

理患者。
６．１　 ＡＩ 在 ＣＫ 异常诊治中的应用 　 ＡＩ 辅助判断 ＣＫ
异常的病因：机器学习模型结合 ＣＫ⁃ＭＭ ／ ＭＢ 比值，可
区分运动性肌损伤与病理性肌病。 多模态数据融合构

建动态预测模型：ＡＩ 算法通过整合纵向 ＣＫ 数据 ／ ＣＫ⁃
ＭＢ 趋势、心电图、ＭＲＩ 等数据，构建深度学习模型，以
提升 ＣＫ 在相关疑难危重肌病中的诊断准确性和及时

性［８８］。
６．２　 精准医学驱动在 ＣＫ 异常诊治中的应用　 （１）基
因检测与 ＣＫ 的协同诊断：全外显子测序结合 ＣＫ 动态

监测，可用于早期筛查遗传性肌病和新生儿代谢病，为
及时治疗争取窗口期。 （２）药物基因组学关联：在他

汀类药物相关肌病的风险预测中，ＣＫ 水平与单核苷酸

多态性 （ ｓｉｎｇｌｅ ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ， ＳＮＰ） 联合分

析，可提升不良反应预测血药浓度－时间曲线下面积

（ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）。 （３）精准治疗与个体化

干预：在代谢性肌病的基因治疗、ＣＫ 持续升高的免疫

性肌炎患者使用免疫治疗时，基于 ＣＫ 水平监测，可预

测并动态评估疗效。 他汀类药物使用患者，可结合 ＣＫ
水平与肌痛症状，进行治疗调整。 （４）基于纳米制造

工艺的穿戴式生物传感器：通过微针检测组织间液

ＣＫ，实现对 ＣＫ 数据的实时监测，达到快速无创评估肌

肉损伤程度，从而应用于化疗相关肌肉毒性的评估、创
伤性肌溶解患者的肾衰风险分层等临床实践［８９］。

未来 ＣＫ 异常领域的诊治与管理必将取得更多突

破性进展，其成果不仅彰显未分化疾病在全科医学中

的学科特色与辨识度，更有助于提升患者的诊疗效果、
优化医疗服务体系，从而为“健康中国”建设提供坚实

支撑。
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２０２３，８２（１６）：１６２８⁃１６４７．

［３９］ 　 ＹＡＮＧ Ｂ Ｆ， ＬＩ Ｄ， ＬＩＵ Ｃ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｒｈａｂｄｏｍｙｏｌｙｓｉｓ： ａ
ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ， ｄｉａｇｎｏｓｉｓ， ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］ ．Ｃｈｉｎ Ｊ Ｔｒａｕｍａ⁃
ｔｏｌ，２０２５：Ｓ１００８⁃Ｓ１２７５（２５）０００１０⁃０．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｃｊｔｅｅ．２０２４．１０．
００５．

［４０］ 　 ＭＡＳＴＡＧＬＩＡ ＦＬ． Ｔｈｅ ｃｈａｎｇｉｎｇ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｏｆ ｄｒｕｇ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｙｏｐａｔｈｉｅｓ
［Ｊ］ ．Ａｃｔａ Ｍｙｏｌ，２０２０，３９（４）：２８３⁃２８８．

［４１］ 　 ＣＯＵＴＩＮＨＯ Ａ， ＦＯＮＳＥＣＡ Ｎ， ＮＯＶＯ Ｉ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｒｔｉｃｏｓｔｅｒｏｉｄ⁃ｉｎ⁃
ｄｕｃｅｄ ｍｙｏｐａｔｈｙ［Ｊ］ ．Ｃｕｒｅｕｓ，２０２３，１５（１１）：ｅ４９５４８．ＤＯＩ：１０．７７５９ ／
ｃｕｒｅｕｓ．４９５４８．

［４２］ 　 ＯＳＴＲＯＷＳＫＩ Ｐ， ＢＯＮＣＺＡＲ Ｍ， ＡＶＲＡＭ Ａ Ｅ， ｅｔ ａｌ． Ｓａｆｅｔｙ ｍｏｎｉｔｏ⁃
ｒｉｎｇ ｏｆ ｄｒｕｇ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｍｕｓｃｌｅ ｉｎｊｕｒｙ ａｎｄ ｒｈａｂｄｏｍｙｏｌｙｓｉｓ： ａ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ⁃
ｇｕｉｄｅｄ ａｐｐｒｏａｃｈ ｆｏｒ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒａｃｔｉｃｅ ａｎｄ ｄｒｕｇ ｔｒｉａｌｓ［ Ｊ］ ．Ｃｌｉｎ Ｃｈｅｍ
Ｌａｂ Ｍｅｄ，２０２３，６１（１０）：１６８８⁃１６９９．

［４３］ 　 ＭＡＴ􀆔⁃ＭＵÑＯＺ Ｊ Ｌ， ＬＯＵＧＥＤＯ Ｊ Ｈ， ＢＡＲＢＡ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃａｒｄｉｏｍｅｔａ⁃
ｂｏｌｉｃ ａｎｄ ｍｕｓｃｕｌａｒ ｆａｔｉｇｕｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｔｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ＣｒｏｓｓＦｉｔ® ｗｏｒｋｏｕｔｓ
［Ｊ］ ．Ｊ Ｓｐｏｒｔｓ Ｓｃｉ Ｍｅｄ，２０１８，１７（４）：６６８⁃６７９．

［４４］ 　 ＡＬＺＵＥＴＡ Ｎ， ＭＡＲＩＮ Ｍ， ＣＡＳＴＲＥＳＡＮＡ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｓｔａｔｉｎ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ
ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｍｙｏｐａｔｈｙ： ａ ｃａｓｅ ｒｅｐｏｒｔ［ Ｊ］ ．Ｅｕｒ Ｊ Ｈｏｓｐ Ｐｈａｒｍ，２０２１，
２８（２）：１１５⁃１１７．

［４５］ 　 ＭＡＲＴＩ Ｐ， ＰＩＴＡＲＣＨ⁃ＣＡＳＴＥＬＬＡＮＯ Ｉ， ＭＵＥＬＡＳ Ｎ， ｅｔ ａｌ． Ａｓｙｍｐｔｏ⁃
ｍａｔｉｃ ｈｙｐｅｒＣＫｅｍｉａ ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｕｔｉｌｉ⁃
ｚｉｎｇ ｎｅｘｔ⁃ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ ａｎｄ ａｎｃｉｌｌａｒｙ ｔｅｓｔｓ［Ｊ ／ ＯＬ］．Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙ，
２０２５，１０４（１）：ｅ２１０１１６．ＤＯＩ：１０．１２１２／ ＷＮＬ．００００００００００２１０１１６．

［４６］ 　 ＳＩＬＶＥＳＴＲＩ Ｎ Ｊ， ＷＯＬＦＥ Ｇ Ｉ． Ａｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ／ ｐａｕｃｉ⁃ｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ
ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ｅｌｅｖａｔｉｏｎｓ （ｈｙｐｅｒｃｋｅｍｉａ）［Ｊ］ ．Ｍｕｓｃｌｅ Ｎｅｒｖｅ，２０１３，
４７（６）：８０５⁃８１５．

［４７］ 　 李建萍．轻微症状 ／ 无症状高肌酸激酶血症诊断方法指南解读及

最新进展［Ｊ］ ．神经病学与神经康复学杂志，２０１６，１２（２）：６４⁃７０．
［４８］ 　 ＥＣＨＡＮＩＺ⁃ＬＡＧＵＮＡ Ａ， ＬＯＲＮＡＧＥ Ｘ， ＬＡＦＯＲＥＴ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｅｗ

·２１· 中华全科医学 ２０２５ 年 月第 ２３ 卷第 期　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｇｅｎｅｒａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ， ２０２５，Ｖｏｌ􀆰 ２３，Ｎｏ􀆰



ｇｌｙｃｏｇｅｎ ｓｔｏｒａｇｅ ｄｉｓｅａｓｅ ｃａｕｓｅｄ ｂｙ ａ ｄｏｍｉｎａｎｔ ＰＹＧＭ ｍｕｔａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ．
Ａｎｎ Ｎｅｕｒｏｌ，２０２０，８８（２）：２７４⁃２８２．

［４９］ 　 ＢＯＵＧＨＤＡＤ Ｓ， ＬＡＴＩＦＹＡＮ Ｓ， ＦＥＮＷＩＣＫ Ｃ， ｅｔ ａｌ． ６８Ｇａ⁃ＤＯＴＡ⁃
ＴＯＣ ＰＥＴ ／ ＣＴ ｔｏ ｄｅｔｅｃｔ ｉｍｍｕｎｅ ｃｈｅｃｋｐｏｉｎｔ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ⁃ｒｅｌａｔｅｄ ｍｙｏｃａｒ⁃
ｄｉｔｉｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒ Ｃａｎｃｅｒ， ２０２１， ９ （ １０）： ｅ００３５９４． ＤＯＩ： １０．
１１３６ ／ ｊｉｔｃ⁃２０２１⁃００３５９４．

［５０］ 　 ＧＡＵＤＩＮＯ Ｍ， ＪＡＦＦＥ ＡＳ， ＭＩＬＯＪＥＶＩＣ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｇｒｅａｔ ｄｅｂａｔｅ： ｍｙ⁃
ｏｃａｒｄｉａｌ ｉｎｆａｒｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｃａｒｄｉａｃ ｓｕｒｇｅｒｙ ｍｕｓｔ ｂｅ ｒｅｄｅｆｉｎｅｄ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ
Ｈｅａｒｔ Ｊ，２０２４，４５（３９）：４１７０⁃４１７７．

［５１］ 　 ＭＡＲＺＯＬＡ Ｆ， ＶＡＮ ＡＬＦＥＮ Ｎ， ＤＯＯＲＤＵＩＮ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｅｐ ｌｅａｒｎｉｎｇ
ｓｅｇｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｒａｎｓｖｅｒｓｅ ｍｕｓｃｕｌｏｓｋｅｌｅｔａｌ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｉｍａｇｅｓ ｆｏｒ ｎｅｕ⁃
ｒｏｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｉｓｅａｓｅ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ［ Ｊ］ ． Ｃｏｍｐｕｔ Ｂｉｏｌ Ｍｅｄ． ２０２１， １３５：
１０４６２３．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｃｏｍｐｂｉｏｍｅｄ．２０２１．１０４６２３．

［５２］ 　 ＲＡＹＮＥＲ Ｊ Ｊ， ＰＥＴＥＲＺＡＮ Ｍ Ａ， ＣＬＡＲＫＥ Ｗ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｏｂｅｓｉｔｙ
ｍｏｄｉｆｉｅｓ ｔｈｅ ｅｎｅｒｇｅｔｉｃ ｐｈｅｎｏｔｙｐｅ ｏｆ ｄｉｌａｔｅｄ ｃａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ
Ｈｅａｒｔ Ｊ，２０２１，４３（９）：８６８⁃８７７．

［５３］ 　 ＭＩＧＬＩＯＲＥ Ｂ Ａ， ＺＨＯＵ Ｌ Ｒ， ＤＵＰＡＲＣ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ＧＳＰ ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ⁃ＭＭ ａｓｓａｙ ａｎｄ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ＣＫ⁃ＭＭ ｓｔａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ
ｎｅｗｂｏｒｎ， ｐａｔｉｅｎｔ， ａｎｄ ｃｏｎｔｒｉｖｅｄ ｄｒｉｅｄ ｂｌｏｏｄ ｓｐｏｔｓ ｆｏｒ ｎｅｗｂｏｒｎ
ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｆｏｒ Ｄｕｃｈｅｎｎｅ ｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ ［ Ｊ ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｎｅｏｎａｔａｌ
Ｓｃｒｅｅｎ，２０２２，８（１）：１２．ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｉｊｎｓ８０１００１２．

［５４］ 　 ＰＡＲＫ Ｓ， ＭＡＬＯＮＥＹ Ｂ， ＣＡＧＧＡＮＡ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ⁃ＭＭ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｄｒｉｅｄ ｂｌｏｏｄ ｓｐｏｔｓ ｆｒｏｍ ｎｅｗｂｏｒｎｓ ａｎｄ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ
ｎｅｗｂｏｒｎ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｆｏｒ Ｄｕｃｈｅｎｎｅ ｍｕｓｃｕｌａｒ ｄｙｓｔｒｏｐｈｙ［ Ｊ］ ．Ｍｕｓｃｌｅ ａｎｄ
Ｎｅｒｖｅ，２０２２，６５（６）：６５２⁃６５８．

［５５］ 　 ＧＯＺＤＥ ＫＡＮＭＡＺ ＫＵＴＭＡＮ Ｈ， ＫＡＤＩＯＧＬＵ ŞＭＳＥＫ Ｇ， ＣＥＲＡＮ
Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｏｐｏｎｉｎ Ｉ， ＣＫ⁃ＭＢ， ａｎｄ ｉｎｏｔｒｏｐｉｃ ｓｃｏｒｅ ｉｎ ｈｙｐｏｘｉｃ⁃ｉｓｃｈｅ⁃
ｍｉｃ ｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ ａｎｄ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｉｎｆａｎｔ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ［Ｊ］ ．ＢＭＣ Ｐｅｄｉａｔ⁃
ｒｉｃｓ，２０２３，２３（１）：５１１．ＤＯＩ：１０．１１８６ ／ ｓ１２８８７⁃０２３⁃０４３１１⁃８．

［５６］ 　 蔡科达，郑晓彤，林智摸，等．岭南头皮针对小儿脑瘫患者血清

ＶＥＧＦ、ＣＫ⁃ＢＢ 及运动功能的影响 ［ Ｊ ／ ＯＬ］．中华中医药学刊，
２０２５： １⁃７． （ ２０２５⁃０７⁃０４ ） ． ［ ２０２５⁃１１⁃２３ ］ ． ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｌｉｎｋ． ｃｎｋｉ． ｎｅｔ ／
ｕｒｌｉｄ ／ ２１．１５４６．Ｒ．２０２５０７０４．１５２１．０１４．ｈｔｍｌ．

［５７］ 　 ＭＡＪＡＶＡ Ｅ， ＲＥＮＫＯ Ｍ， ＫＵＩＴＵＮＥＮ Ｉ． Ｂｅｎｉｇｎ ａｃｕｔｅ ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｍｙ⁃
ｏｓｉｔｉｓ： ａ ｓｃｏｐｉｎｇ ｒｅｖｉｅｗ ｏｆ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｐｒｅｓｅｎｔａｔｉｏｎ ａｎｄ ｖｉｒａｌ ｅｔｉｏｌｏｇｙ［Ｊ］ ．
Ｅｕｒ Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ，２０２４，１８３（１１）：４６４１⁃４６４７．

［５８］ 　 ＳＡＡＤ Ｆ Ａ， ＳＩＣＩＬＩＡＮＯ Ｇ， ＡＮＧＥＬＩＮＩ Ｃ． Ａｄｖａｎｃｅｓ ｉｎ ｄｙｓｔｒｏｐｈｉ⁃
ｎｏｐａｔｈｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］ ．Ｂｉｏｍｏｌｅｃｕｌｅｓ，２０２３，１３（９）：１３１９．
ＤＯＩ：１０．３３９０ ／ ｂｉｏｍ１３０９１３１９．

［５９］ 　 陈曦，邹琪，张新超，等．老年人横纹肌溶解症的临床特点及病因

分析［Ｊ］ ．中国老年医学杂志，２０２１，４０（１）：８７⁃９１．
［６０］ 　 ＪＥＨＬＥ Ｄ Ｖ， ＳＣＨＵＬＴＺ Ｈ， ＫＨＡＴＲＩ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ｅｌｅ⁃

ｖａｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｒｅｎａｌ ｆａｉｌｕｒｅ ａｎｄ ｄｉａｌｙｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｒｈａｂ⁃
ｄｏｍｙｏｌｙｓｉｓ［Ｊ ／ ＯＬ］．Ｃｕｒｅｕｓ，２０２５［２０２５⁃０９⁃０３］ ．ｈｔｔｐｓ： ／ ／ ｐｕｂｍｅｄ．ｎｃ⁃
ｂｉ．ｎｌｍ．ｎｉｈ．ｇｏｖ ／ ４０６９８２２８ ／ ．

［６１］ 　 王雨婷，何燕，王爱玲．适度有氧运动联合放松训练对妊娠期高

血压患者的影响［Ｊ］ ．心理月刊，２０２５，１２（２０）：１８７⁃１８９．
［６２］ 　 ＭＡＲＲＵＦＯ⁃ＧＡＬＬＥＧＯＳ Ｋ Ｃ， ＶＩＬＬＡＦＡＮ⁃ＢＥＲＮＡＬ Ｊ Ｒ， ＥＳＰＩＮＯ⁃

Ｙ⁃ＳＯＳＡ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｆｌｕｅｎｔｉａｌ ｓｅｒｕｍ ｋｉｎａｓｅｓ （ｎｏｎ⁃ｓＦｌｔ⁃１） ａｎｄ ｐｈｏｓ⁃
ｐｈａｔａｓｅｓ ｉｎ ｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ—ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ ／ ＯＬ］．
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［Ｊ］ ． Ｐｈａｒｍａｃｏｌ Ｒｅｓ， ２０２０， １５５： １０４７１９． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｐｈｒｓ．
２０２０．１０４７１９．

［８９］ 　 ＰＡＮＤＥＹ Ｓ Ｎ， ＭＯＧＬＡＤ Ｅ， ＧＵＰＴＡ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｃｒｅａｔｉｎｅ ｋｉｎａｓｅ ｉｎ
ｐｒｏｓｔａｔｅ ｃａｎｃｅｒ： ａ ｂｉｏｓｅｎｓｏｒ⁃ｄｒｉｖｅｎ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｐａｒａｄｉｇｍ ［ Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ
Ｃｈｉｍ Ａｃｔａ，２０２５，５７６：１２０４０２．ＤＯＩ：１０．１０１６ ／ ｊ．ｃｃａ．２０２５．１２０４０２．
（本文编辑：谢飞凤） 收稿日期：２０２５⁃１０⁃１０

·４１· 中华全科医学 ２０２５ 年 月第 ２３ 卷第 期　 Ｃｈｉｎｅｓｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｇｅｎｅｒａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ， ２０２５，Ｖｏｌ􀆰 ２３，Ｎｏ􀆰
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