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Chúng tôi báo cáo hai trường hợp bệnh nhi mắc viêm não tự miễn kháng thụ thể N-methyl-D-aspartate 

(NMDA) có biến chứng tiêu cơ vân cấp. Trường hợp thứ nhất là bệnh nhi nữ 10 tuổi khởi phát bệnh với triệu 

chứng suy giảm tri giác, rối loạn hành vi và rối loạn vận động. Trẻ được điều trị bằng methylprednisolon liều cao, 

immunoglobulin và risperidon. Bệnh nhi xuất hiện tiêu cơ vân cấp sau 7 ngày nhập viện với creatine kinase huyết 

thanh đạt 56 247 U/L kèm nhiễm khuẩn tiết niệu và đáp ứng tốt với bù dịch tích cực, kiềm hóa nước tiểu, kiểm 

soát rối loạn vận động bằng benzodiazepin. Sau 6 tháng, bệnh nhi hồi phục một phần với mRS 3 điểm. Trường 

hợp thứ hai là bệnh nhi nam 9 tuổi, khởi phát triệu chứng rối loạn vận động, co giật. Bệnh nhi được điều trị bằng 

methylprednisolon và xuất hiện tiêu cơ vân cấp nặng với creatine kinase là 215.000 U/L kèm sốc nhiễm trùng và 

suy thận cấp, phải lọc máu liên tục. Chức năng thận hồi phục sau điều trị, nhưng bệnh nhi còn di chứng thần kinh 

(mRS 3 điểm sau 5 năm). Hai ca bệnh cho thấy tiêu cơ vân cấp là biến chứng nặng trong bệnh viêm não tự miễn 

kháng thụ thể NMDA, đặc biệt khi rối loạn vận động tăng lên sau liệu pháp miễn dịch ban đầu kèm nhiễm trùng. 

Phát hiện sớm và can thiệp kịp thời có ý nghĩa quan trọng nhằm dự phòng tổn thương thận và cải thiện tiên lượng.

Từ khóa: Viêm não tự miễn, thụ thể NMDA, tiêu cơ vân cấp, trẻ em.

I. ĐẶT VẤN ĐỀ
Viêm não tự miễn (VNTM) kháng thụ thể 

N-methyl-D-aspartate (NMDA) là rối loạn qua 
trung gian miễn dịch, đặc trưng bởi các triệu 
chứng thần kinh và rối loạn tâm thần.1 Triệu 
chứng lâm sàng thường gặp là co giật, rối loạn 
cảm xúc - hành vi, rối loạn giấc ngủ, suy giảm 
ngôn ngữ… trong đó tiêu cơ vân cấp là một 
biểu hiện thứ phát hiếm gặp nhưng có thể đe 
dọa tính mạng. 

Đây là một tình trạng xảy ra do tổn thương 
tế bào cơ dẫn đến sự giải phóng các thành 

phần nội bào vào tuần hoàn máu. Tiêu cơ vân 
cấp được định nghĩa là tình trạng creatine 
kinase (CK) tăng cao > 1000 U/L hoặc vượt quá 
năm lần giới hạn trên của mức bình thường, 
kèm theo các triệu chứng liên quan đến cơ.2 
Nguyên nhân gây ra tình trạng tiêu cơ vân 
được chia thành 3 nhóm: 1) chấn thương cơ 
trực tiếp (chấn thương vật lý, sốc điện, bỏng); 
2) tổn thương cơ do gắng sức (vận động thể 
chất mạnh, tình trạng tăng vận động như loạn 
trương lực cơ, trạng thái động kinh), hội chứng 
ác tính do dùng thuốc an thần kinh, tăng thân 
nhiệt ác tính, hội chứng serotonin; 3) nguyên 
nhân khác (nhiễm trùng, các rối loạn chuyển 
hoá, thuốc).3

Có nhiều yếu tố dẫn đến tiêu cơ vân trong 
VNTM đã được báo cáo như loạn trương lực 
cơ, trạng thái động kinh, sử dụng thuốc chẹn 
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thụ thể Dopamine (Dopamin recepter blocker - 
DRBs).4,5 Ngoài ra, tình trạng nhiễm trùng kèm 
theo cũng là một yếu tố thúc đẩy tiêu cơ vân 
cấp.5 Trong thực hành lâm sàng, chẩn đoán 
tiêu cơ vân cấp dễ bị bỏ sót nếu không theo dõi 
sát các triệu chứng lâm sàng, màu sắc nước 
tiểu và xét nghiệm CK trong máu, từ đó có thể 
dẫn đến tổn thương thận cấp và tình trạng bệnh 
nặng hơn.

Hiện nay, chưa có báo cáo nào về bệnh 
VNTM có biểu hiện tiêu cơ vân cấp ở trẻ em 
Việt Nam. Chúng tôi báo cáo 2 ca bệnh được 
chẩn đoán VNTM kháng thụ thể NMDA có biểu 
hiện tiêu cơ vân cấp xảy ra sau liệu pháp miễn 
dịch ban đầu, có sử dụng thuốc chẹn thụ thể 
DRBs trước đó và nhiễm trùng kèm theo. Trong 
đó, một bệnh nhi xuất hiện biến chứng nặng 
suy thận cấp phải lọc máu liên tục và bệnh nhân 
còn lại đáp ứng với liệu pháp bù dịch tích cực, 
kiềm hoá nước tiểu kết hợp lợi tiểu tĩnh mạch. 
Báo cáo này nhằm mô tả đặc điểm lâm sàng và 
cận lâm sàng của tiêu cơ vân trong nhóm bệnh 
này, phân tích các yếu tố nguy cơ có thể liên 
quan, phương pháp xử trí, từ đó nhấn mạnh 
tầm quan trọng của việc phát hiện sớm và điều 
trị kịp thời giúp cải thiện tiên lượng cho bệnh 
nhân.

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH

1. Ca bệnh thứ nhất

Bệnh nhi nữ 10 tuổi, tiền sử khoẻ mạnh, 
phát triển tâm thần - vận động bình thường, 
nhập Bệnh viện Nhi Trung ương tháng 4/2025. 
Bệnh khởi phát 2 tuần với biểu hiện suy giảm tri 
giác, rối loạn hành vi. Khám lâm sàng thời điểm 
vào viện thấy trẻ lơ mơ, Glassgow 13 điểm, 
không giao tiếp được, nói vô nghĩa, loạn động 
với các cử động không tự chủ ở mặt, miệng, 
múa vờn hai tay và hai chân. Trẻ không liệt vận 
động, có cầu bàng quang, đặt ống thông tiểu 
nước tiểu vàng trong. Cộng hưởng từ (CHT) 

sọ não và toàn bộ tuỷ sống bình thường, điện 
não đồ ghi nhận sóng chậm delta lan toả 2 bán 
cầu. Xét nghiệm dịch não tuỷ có tăng tế bào 
(90 bạch cầu/mm3), protein bình thường (0,29 
g/L), kháng thể kháng thụ thể NMDA dương 
tính bằng kỹ thuật miễn dịch huỳnh quang gián 
tiếp trong dịch não tuỷ. Phim chụp cắt lớp vi tính 
lồng ngực và ổ bụng không phát hiện khối u 
bất thường. Trẻ được chẩn đoán VNTM kháng 
thụ thể NMDA và được điều trị bằng liệu pháp 
miễn dịch gồm methylprednisolon liều 20 mg/
kg trong 5 ngày kết hợp immunoglobulin liều 
2 g/kg và risperidon kiểm soát hành vi. Sau 
nhập viện một ngày, bệnh nhi sốt cao, rối loạn 
vận động miệng, chân tay và tăng trương lực 
cơ tăng dần. Ngày thứ bảy sau nhập viện, trẻ 
rối loạn vận động, tăng trương lực cơ liên tục, 
trẻ có nhiều cơn la hét kích động, còn sốt cao 
liên tục, nước tiểu qua ống thông sẫm màu, 
xét nghiệm nước tiểu có hồng cầu (3+), bạch 
cầu niệu (2+), nitrit dương tính, cấy nước tiểu 
âm tính. Men CK tăng đạt đỉnh 56.247 U/L, 
creatinin 66 µmol/L, GOT 365 U/L, GPT 154 
U/L, kali 4,1 mmol/L, canxi huyết thanh bình 
thường, công thức máu bạch cầu 23 G/L, CRP 
1 mg/L. Trẻ được chẩn đoán VNTM kháng thụ 
thể NMDA - tiêu cơ vân cấp - nhiễm khuẩn 
tiết niệu, tiếp tục liệu pháp miễn dịch (trao đổi 
huyết tương và immunoglobulin) và bù dịch tĩnh 
mạch tích cực kết hợp kiềm hoá nước tiểu bằng 
bicarbonat, furosemid để lợi tiểu cưỡng bức. 
Risperidon được dừng ngay sau khi có tình 
trạng tiêu cơ vân, đồng thời benzodiazepin liều 
cao được thêm vào để kiểm soát tình trạng tăng 
trương lực cơ và rối loạn vận động, kháng sinh 
meropenem điều trị nhiễm khuẩn tiết niệu. Xét 
nghiệm cho thấy CK giảm nhanh trong những 
ngày tiếp theo, xuống dưới 1000 U/L sau 15 
ngày, chức năng thận được bảo tồn. Khi vào 
viện, đánh giá theo thang điểm modified Rankin 
scale (mRS) bệnh nhân đạt 5 điểm và trong quá 
trình theo dõi 6 tháng, bệnh nhi không tái phát 
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tiêu cơ vân, điểm mRS giảm còn 3 điểm.

2. Ca bệnh thứ hai

Bệnh nhi nam 9 tuổi, tiền sử khoẻ mạnh, 
nhập khoa Thần kinh Bệnh viện Nhi Trung 
ương tháng 4/2020 vì rối loạn cảm xúc, co giật. 
Bệnh diễn biến 20 ngày trước vào viện, trẻ có 
nhiều cơn co giật cục bộ, trong cơn trẻ co cứng 
giật rung nửa người trái, gọi hỏi không đáp 
ứng, cơn kéo dài 2 - 3 phút, ngoài cơn trẻ bình 
thường. 4 ngày trước nhập viện trẻ xuất hiện 
khóc cười vô cớ, suy giảm trí nhớ, không nhận 
ra người thân kèm rối loạn vận động miệng và 
múa vờn hai tay. Khám lúc vào viện, trẻ chậm 
chạp, không giao tiếp được, đi lại cần hỗ trợ, 
động tác nhai tự động, múa vờn hai tay, nước 
tiểu vàng trong, không liệt khu trú, không co 
giật. Xét nghiện dịch não tuỷ có tăng tế bào 
(10 bạch cầu/mm3), protein bình thường (0,21 
g/L), kháng thể kháng thụ thể NMDA dương 
tính trong dịch não tuỷ. Hình ảnh CHT sọ não 
bình thường, điện não đồ ghi nhận sóng chậm 
delta lan toả hai bán cầu. Trẻ được chẩn đoán 
VNTM kháng thụ thể NMDA và điều trị bằng 
methylprednisolon liều 20mg/kg trong 5 ngày 
kết hợp risperidon. Sau ba ngày, trẻ sốt cao liên 
tục và rối loạn vận động miệng, múa vờn, tăng 
trương lực cơ tăng dần, nhiều cơn kích động. 
Đến ngày thứ 10, tình trạng nặng lên, trẻ li bì, 
khó thở, huyết áp hạ và vô niệu, nước tiểu sẫm 
màu, sốt cao liên tục. Xét nghiệm cho thấy tiêu 
cơ vân cấp nặng và suy đa tạng với CK đỉnh 
215.000 U/L, GOT 6086 U/L, GPT 2514 U/L, 
ure 19,2 mmol/L, creatinin 236 µmol/L; đồng 
thời ghi nhận bạch cầu tăng, pro-calcitonin 
rất cao (207 ng/mL), xét nghiệm nước tiểu có 
hồng cầu (3+), bạch cầu niệu, nitrit âm tính, 
X-quang ngực không ghi nhận viêm phổi, nuôi 
cấy vi khuẩn trong máu và nội khí quản âm tính. 
Bệnh nhi được chẩn đoán VNTM kháng thụ thể 
NMDA - suy đa tạng - sốc nhiễm khuẩn - tiêu 
cơ vân cấp, được thở máy xâm nhập trong 3 

ngày, bù dịch tích cực, lợi tiểu tĩnh mạch. Tuy 
nhiên, tình trạng suy thận cấp không đáp ứng 
và trẻ được lọc máu liên tục trong 10 ngày và 
lọc máu ngắt quãng trong 9 ngày tiếp theo. Các 
phương pháp điều trị khác bao gồm kháng sinh 
meropenem kết hợp ciprofloxacin, truyền tĩnh 
mạch liên tục adrenalin và noradrenalin trong 
2 ngày kiểm soát tình trạng sốc. 10 ngày sau 
lọc máu liên tục, CK giảm xuống dưới ngưỡng 
1000 U/L, ure 12 mmol/L, creatinin 110 umol/L, 
GOT 53 U/L, GOT 129 U/L và trẻ đi tiểu được, 
chức năng thận cải thiện về bình thường. Thời 
điểm vào viện, mRS 5 điểm và hiện tại sau 5 
năm bệnh nhi còn tình trạng di chứng thần kinh 
với thang điểm mRS 3 điểm.

III. BÀN LUẬN
Hai bệnh nhân của chúng tôi được chẩn 

đoán VNTM kháng thụ thể NMDA theo tiêu 
chuẩn chẩn đoán VNTM của tác giả Cellucci T 
năm 2020 và có biến chứng tiêu cơ vân cấp.6 
Ba đặc điểm lâm sàng điển hình của hội chứng 
tiêu cơ vân cấp là yếu cơ, đau cơ và nước tiểu 
sẫm màu kèm theo xét nghiệm CK máu tăng 
cao.7 Tuy nhiên, chỉ dưới 10% bệnh nhân biểu 
hiện cả 3 triệu chứng này. Cả hai bệnh nhân 
của chúng tôi bị suy giảm nhận thức kèm rối 
loạn ngôn ngữ nên không thể diễn đạt rõ ràng 
tình trạng đau cơ và yếu cơ. Các triệu chứng 
của tiêu cơ vân tương đối tiềm ẩn và chủ yếu 
được chẩn đoán dựa trên sự thay đổi màu sắc 
nước tiểu cùng với xét nghiệm CK huyết thanh 
tăng cao bất thường và cả hai bệnh nhân của 
chúng tôi đều có nước tiểu sẫm màu cùng với 
xét nghiệm CK tăng cao trong máu. Sự hiện 
diện của myoglobin quá mức là dấu hiệu đặc 
trưng của tiêu cơ vân, tuy nhiên, bệnh viện 
chúng tôi không đo lường được myoglobin. 
Ngoài ra, myoglobin có thời gian bán hủy tương 
đối ngắn, từ 1 đến 3 giờ, nên đây là một dấu ấn 
kém nhạy. 

Nghiên cứu của Lim và cộng sự báo cáo 9 
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Bảng 1. Thông tin lâm sàng của bệnh nhân

Đặc điểm Bệnh nhân số 1 Bệnh nhân số 2

Giới Nữ Nam

Tuổi khởi phát (tuổi) 10 9

Đặc điểm lâm sàng

-	 Triệu chứng khởi phát: suy 
giảm tri giác, rối loạn hành vi, 
suy giảm ngôn ngữ.
-	 Thời điểm chẩn đoán tiêu cơ 
vân (ngày 7 sau nhập viện): rối 
loạn vận động miệng, múa vờn 
hai tay và chân, tăng trương lực 
cơ liên tục, kích động, sốt cao 
liên tục, nước tiểu sẫm màu.

-	 Triệu chứng khởi phát: co 
giật, suy giảm trí nhớ, suy giảm 
ngôn ngữ, rối loạn vận động, 
rối loạn cảm xúc hành vi.
-	 Thời điểm chẩn đoán tiêu cơ 
vân (ngày 10 sau nhập viện): 
rối loạn vận động miệng, múa 
vờn hai tay, tăng trương lực cơ, 
sốt cao liên tục, suy hô hấp, 
suy tuần hoàn, suy thận cấp, 
nước tiểu sẫm màu.

Dịch não 
tuỷ

Tế bào 
(bạch cầu/mm3)

90 10

Protein (g/L) 0,29 0,21

Điện não đồ Sóng chậm delta hai bán cầu Sóng chậm delta hai bán cầu

CHT sọ não Bình thường Bình thường

Nồng độ CK đỉnh 56.247 U/L 215.000 U/L

Điều trị
IVMP + TPE + IVIG + 

Risperidon
IVMP + TPE + Risperidon

IVMP: methylprednisolon tĩnh mạch

IVIG: immunoglobulin tĩnh mạch

TPE: Therapeutic Plasma Exchange (Trao đổi huyết tương)

bệnh nhân bị VNTM kháng thụ thể NMDA được 
điều trị bằng liệu pháp miễn dịch có biến chứng 
tiêu cơ vân trong đó 7 bệnh nhân xuất hiện 
sau điều trị và 2 bệnh nhân còn lại xuất hiện 
trước điều trị.4 Giai đoạn trước/ sau liệu pháp 
miễn dịch được định nghĩa là giai đoạn trước 
và sau khi bắt đầu bất kỳ liệu pháp miễn dịch 
nào cho viêm não kháng thụ thể NMDA (bao 
gồm corticoid, immunoglubulin, trao đổi huyết 
tương). Trong báo cáo của chúng tôi, cả 2 bệnh 
nhân đều xuất hiện biến chứng sau khi điều trị 
bằng liệu pháp miễn dịch 7 ngày (bệnh nhân 

số 1) và 10 ngày (bệnh nhân số 2). Cơ chế của 
tiêu cơ vân trong VNTM kháng thụ thể NMDA 
liên quan đến sự kết hợp của nhiều yếu tố, gồm 
tình trạng rối loạn vận động và quá mẫn cảm 
với DRBs sau liệu pháp miễn dịch. Tình trạng 
rối loạn vận động miệng, múa vờn, tăng trương 
lực kéo dài dẫn đến co cơ liên tục, tiêu hao năng 
lượng và cạn kiệt adenosin triphosphat, từ đó 
gây hoại tử sợi cơ và giải phóng enzym nội bào 
như CK và myoglobin. Việc loại bỏ kháng thể và 
phục hồi thụ thể NMDA tại synap sau liệu pháp 
miễn dịch thường dẫn đến cải thiện về lâm sàng 
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theo trình tự ngược với sự xuất hiện của triệu 
chứng.8 Do đó, rối loạn vận động có xu hướng 
trở nên nặng nề hơn khi ý thức bệnh nhân 
được cải thiện sau điều trị. Trong báo cáo của 
chúng tôi, cả hai bệnh nhi đều phát triển rối loạn 
vận động trầm trọng hơn sau liệu pháp miễn 
dịch, phù hợp với đặc điểm diễn tiến đã được 
mô tả trong y văn. Một cơ chế khác là tác dụng 
phụ của các thuốc chẹn thụ thể dopamin, như 
risperidon có thể khởi phát hội chứng an thần 
kinh ác tính, vốn chồng lấp với biểu hiện tiêu cơ 
vân. Cả hai bệnh nhân đều đáp ứng tiêu chuẩn 
chẩn đoán hội chứng an thần kinh ác tính theo 
DSM – V, trong đó bệnh nhân thứ nhất đáp ứng 
3 tiêu chí chính là sử dụng thuốc ức chế thụ thể 
dopamin (risperidon), tăng trương lực cơ nặng, 
có sốt, 2 tiêu chí phụ là bạch cầu máu tăng 23 
G/L, CK tăng cao; bệnh nhân thứ 2 cũng đáp 
ứng 3 tiêu chí chính trên và các tiêu chí phụ 
bao gồm rối loạn thần kinh tự chủ hạ huyết áp, 
rối loạn ý thức, bạch cầu máu tăng, CK tăng 
cao.9 Bên cạnh đó, cơ chế điều hòa giữa hệ 
glutamatergic và dopaminergic cũng góp phần 
giải thích hiện tượng này: chất đối kháng thụ 
thể NMDA làm tăng giải phóng dopamin, trong 
khi chất chủ vận NMDA làm giảm giải phóng 
dopamin. Khi các thụ thể NMDA synap được 
phục hồi sau liệu pháp miễn dịch, sự ức chế hệ 
dopaminergic có thể khiến bệnh nhân trở nên 
quá nhạy cảm với DRBs, dẫn tới rối loạn vận 
động trầm trọng hơn và làm tăng nguy cơ tiêu 
cơ vân cấp. Lim và cộng sự (2016) đã báo cáo 
nồng độ CK cao hơn ở những bệnh nhân được 
dùng thuốc chẹn thụ thể dopamin và rối loạn 
vận động trở nên trầm trọng hơn khi sử dụng 
DRBs.4 Tương tự, hai bệnh nhân trong báo cáo 
của chúng tôi đều được sử dụng risperidon để 
kiểm soát hành vi. Tình trạng nhiễm trùng cũng 
được báo cáo là một yếu tố làm nặng lên tình 
trạng tiêu cơ vân cấp ở trẻ mắc VNTM kháng 
thụ thể NMDA như trong nghiên cứu của Hou 

và cộng sự (2021).5 Bệnh nhân đầu tiên của 
chúng tôi chẩn đoán nhiễm khuẩn tiết niệu và 
bệnh nhân thứ hai có tình trạng sốc nhiễm trùng 
kèm theo. 

Hai bệnh nhân đều được tầm soát các biến 
chứng liên quan đến tình trạng tiêu cơ vân cấp. 
Chúng tôi không ghi nhận tình trạng tăng kali 
máu, toan chuyển hoá, chức năng thận được 
bảo tồn ở bệnh nhân đầu tiên. Bệnh nhân thứ 
hai biểu hiện nặng của tình trạng sốc có suy 
thận cấp tính. Tuy nhiên, sau khi tình trạng sốc 
nhiễm khuẩn cải thiện, trẻ vẫn tiếp tục vô niệu 
và cần lọc máu kéo dài, kèm theo men CK tăng 
cao, tiểu sậm màu cho thấy suy thận cấp tính 
kéo dài do tình trạng tiêu cơ vân gây hoại tử 
ống thận cấp. Các nghiên cứu nhi khoa gần đây 
đã báo cáo tỷ lệ mắc suy thận cấp trong tiêu cơ 
vân ở trẻ em dao động từ 7% đến 45%.3 Điều trị 
tình trạng tiêu cơ vân bao gồm điều trị nguyên 
nhân, bù nước, kiềm hoá nước tiểu. Cần hồi 
sức tích cực để tăng cường tưới máu thận, 
làm loãng myoglobin độc thận và thúc đẩy quá 
trình đào thải qua nước tiểu. Kiềm hóa nước 
tiểu giúp bảo vệ thận khỏi tác dụng độc hại 
của myoglobin niệu và tăng acid uric niệu. Liệu 
pháp kháng sinh được dùng để kiểm soát tình 
trạng nhiễm trùng. Đối với thuốc liên quan đến 
tình trạng tiêu cơ vân, việc loại bỏ tác nhân gây 
bệnh là quan trọng nhất. Việc dừng thuốc DRBs 
là quan trọng và benzodiazepin được báo cáo 
là có thể kiểm soát tình trạng kích động trong 
hội chứng an thần kinh ác tính. Hai bệnh nhân 
của chúng tôi đều được dừng risperidon ngay 
khi có biểu hiện bệnh. Tuy nhiên, trong trường 
hợp tiêu cơ vân cấp gây suy thận có biến 
chứng nặng như thiểu niệu, quá tải thể tích, 
toan chuyển hoá nặng, tăng kali máu nặng, liệu 
pháp thay thể thận cần được xem xét.10 Bệnh 
nhân thứ hai có tổn thương thận cấp tính, thiểu 
niệu gây quá tải thể tích đã được điều trị lọc 
máu liên tục kịp thời.
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IV. KẾT LUẬN
Tiêu cơ vân cấp là một biến chứng thứ phát 

có thể đe dọa tính mạng ở trẻ em mắc VNTM 
kháng thụ thể NMDA. Đây là biểu hiện của sự 
kết hợp nhiều yếu tố như rối loạn vận động, 
tăng trương lực cơ kéo dài, tác dụng phụ của 
thuốc chẹn thụ thể dopamin và nhiễm trùng kèm 
theo. Hai ca bệnh của chúng tôi nhấn mạnh tầm 
quan trọng của việc theo dõi sát triệu chứng 
lâm sàng, màu sắc nước tiểu, men CK ở những 
bệnh nhi VNTM có rối loạn vận động nặng, đặc 
biệt triệu chứng nặng lên sau điều trị liệu pháp 
miễn dịch. Việc nhận biết sớm, ngừng tác nhân 
nguy cơ, điều trị tích cực bằng bù dịch, kiềm 
hoá nước tiểu, kiểm soát rối loạn vận động và 
xử trí nhiễm trùng kèm theo là chìa khóa để 
phòng ngừa tiến triển bệnh nặng hơn và cải 
thiện tiên lượng lâu dài.
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Summary
ACUTE RHABDOMYOLYSIS: RARE COMPLICATION OF TWO 
CHILDREN WITH ANTI-N-METHYL-D-ASPARTATE RECEPTOR 

AUTOIMMUNE ENCEPHALITIS 
We report two pediatric cases of anti-N-methyl-D-aspartate receptor (NMDAR) autoimmune 

encephalitis complicated by acute rhabdomyolysis. The first case was a 10s-year-old girl who initially 
presented with impaired consciousness, behavioral disturbances, and movement disorder. She was 
treated with high-dose methylprednisolone, intravenous immunoglobulin, and risperidone. On day 
7 of hospitalization, she developed acute rhabdomyolysis with a serum creatine kinase (CK) level 
of 56,247 U/L, accompanied by urinary tract infection. The patient responded well to aggressive 
fluid replacement, urine alkalinization, and benzodiazepine for controlling movement disorder. At 
6-month follow-up, she showed partial recovery with a modified Rankin Scale (mRS) score of 3. 
The second case was a 9-year-old boy who presented with movement disorder and seizures. He 
developed severe rhabdomyolysis with a CK level of 215,000 U/L, complicated by septic shock 
and acute kidney injury requiring continuous renal replacement therapy. Renal function recovered 
after treatment; however, he was left with neurological sequelae (mRS score 3 at 5-year follow-
up). These cases highlight that acute rhabdomyolysis is a serious complication of anti-NMDAR 
autoimmune encephalitis, particularly in patients with worsening movement disorder following initial 
immunotherapy and concomitant infection. Early recognition and timely intervention are essential to 
prevent renal damage and improve prognosis.

Keywords: Autoimmune encephalitis, NMDA receptor, acute rhabdomyolysis, children.


